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Editorial

Ψυχολογικό στρες και Καρκίνος Psychological Stress and Cancer
Panagiotis V. Ginopoulos, MD, PhD
Clinical Oncologist
Chairman of Clinical Oncology Department
General Hospital of Patras
President of the Hellenic Society of Preventive Oncology

T
ο ψυχολογικό στρες από µόνο του, δεν έχει
αποδειχθεί ότι προκαλεί καρκίνο, αλλά το ψυ-
χολογικό στρες, το οποίο διαρκεί για µεγάλο
χρονικό διάστηµα, µπορεί να επηρεάσει τη συ-
νολική υγεία ενός ατόµου, και την ικανότητά

του να αντιµετωπίσει τον καρκίνο. Οι άνθρωποι που
είναι σε καλύτερη θέση να αντιµετωπίσουν το
άγχος, έχουν µια καλύτερη ποιότητα ζωής, ενώ βρί-
σκονται σε διαδικασία θεραπείας του καρκίνου,
αλλά δεν ζουν απαραίτητα περισσότερο.
Το ψυχολογικό στρες αφορά το τι αισθάνονται οι
άνθρωποι, όταν βρίσκονται κάτω από ψυχολο-
γική, σωµατική ή συναισθηµατική πίεση. Αν και
είναι φυσιολογικό να αντιµετωπίσουν κάποια ψυ-
χολογική πίεση κατά διαστήµατα, οι άνθρωποι
που βιώνουν υψηλά επίπεδα ψυχολογικού στρες
ή που το βιώνουν επανειληµµένα για µεγάλο χρο-
νικό διάστηµα, µπορεί να αναπτύξουν προβλή-
µατα υγείας (νοητικά και / ή σωµατικά). Το στρες
µπορεί να προκληθεί τόσο από τις καθηµερινές ευ-
θύνες, καθώς και από πιο ασυνήθιστα γεγονότα,

όπως ένα τραύµα ή ασθένεια ενός ατόµου ή ενός
στενού µέλους της οικογένειας. Όταν οι άνθρωποι
αισθάνονται ότι είναι σε θέση να διαχειριστούν ή
να ελέγξουν τις αλλαγές που προκαλούνται από
τον καρκίνο και τις συνήθεις δραστηριότητες της
ζωής, βιώνουν στρες. Το στρες αναγνωρίζεται όλο
και περισσότερο ως παράγοντας, που µπορεί να
µειώσει την ποιότητα της ζωής των ασθενών µε
καρκίνο. Υπάρχει ακόµη κάποια ένδειξη πως η
ακραία δυσφορία σχετίζεται µε την κακή κλινική
έκβαση. Οι κλινικές οδηγίες είναι διαθέσιµες για
να βοηθήσουν τους γιατρούς και τους νοσηλευ-
τές στην αξιολόγηση του επιπέδου του κινδύνου
και να βοηθήσουν τους ασθενείς να τον διαχειρι-
στούν.
Το σώµα ανταποκρίνεται στη σωµατική, ψυχική, ή
συναισθηµατική πίεση, απελευθερώνοντας στρε-
σογόνες ορµόνες (όπως η επινεφρίνη και η νορε-
πινεφρίνη) που αυξάνουν την αρτηριακή πίεση,
τον καρδιακό ρυθµό, και τα επίπεδα του σακχά-
ρου στο αίµα. Αυτές οι αλλαγές βοηθούν ένα
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άτοµο ώστε να δράσει µε µεγαλύτερη δύναµη και
ταχύτητα, για να ξεφύγει από µια αντιληπτή
απειλή. Έρευνα έχει δείξει ότι οι άνθρωποι που
βιώνουν έντονο και µακράς διαρκείας στρες, µπορεί
να παρουσιάσουν πεπτικά προβλήµατα, προβλή-
µατα γονιµότητας, προβλήµατα του ουροποιητικού
συστήµατος, καθώς και ένα εξασθενηµένο ανο-
σοποιητικό σύστηµα. Όσοι βιώνουν χρόνιο στρες
είναι επίσης πιο επιρρεπείς σε µολύνσεις από ιούς,
όπως η γρίπη ή το κρυολόγηµα και αντιµετωπί-
ζουν πονοκεφάλους, προβλήµατα ύπνου, κατά-
θλιψη και άγχος. Αν και το άγχος µπορεί να
προκαλέσει µια σειρά από προβλήµατα σωµατι-
κής υγείας, οι αποδείξεις ότι µπορεί να προκαλέσει
καρκίνο δεν είναι αρκετές. Μερικές µελέτες έχουν
δείξει µια σύνδεση µεταξύ των διαφόρων ψυχο-
λογικών παραγόντων και ενός αυξηµένου κινδύ-
νουστην εµφάνιση καρκίνου. Προφανείς δεσµοί
µεταξύ του ψυχολογικού στρες και του καρκίνου
θα µπορούσαν να προκύψουν µε διάφορους τρό-
πους. Για παράδειγµα, τα άτοµα κάτω από συνθή-
κες στρες, µπορούν να αναπτύξουν ορισµένες
συνήθειες, όπως το κάπνισµα, η υπερκατανάλωση
τροφής, ή η κατανάλωση αλκοόλ, οι οποίες αυ-
ξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου. Ή
κάποιος που έχει συγγενή µε καρκίνο, µπορεί να
διατρέχει υψηλότερο κίνδυνο για καρκίνο, εξαιτίας
ενός κοινού παράγοντα κινδύνου που κληρονό-
µησε, και όχι λόγω του στρες που προκαλείται από
τη διάγνωση στο µέλος της οικογένειας.
Οι άνθρωποι που πάσχουν από καρκίνο µπορούν
να βρουν αγχωτικές τις φυσικές, συναισθηµατικές
και κοινωνικές επιπτώσεις της νόσου. Εκείνοι που
επιχειρούν να διαχειριστούν το άγχος τους µέσω
επικίνδυνων συµπεριφορών, όπως το κάπνισµα,
την κατανάλωση αλκοόλ, ή την καθιστική ζωή
µπορεί, να έχουν κακή ποιότητα ζωής µετά τη θε-
ραπεία του καρκίνου. Αντίθετα, τα άτοµα που είναι
σε θέση να χρησιµοποιούν αποτελεσµατικές στρα-
τηγικές αντιµετώπισης του στρες, όπως η χαλά-
ρωση και τεχνικές διαχείρισής του, έχει αποδειχθεί
ότι έχουν χαµηλότερα επίπεδα κατάθλιψης, άγ-
χους και συµπτωµάτων που σχετίζονται µε τον
καρκίνο και τη θεραπεία του. Ωστόσο, δεν υπάρ-

χει καµία απόδειξη ότι η επιτυχής διαχείριση του
ψυχολογικού στρες βελτιώνει την επιβίωση από
καρκίνο. Τα στοιχεία από πειραµατικές µελέτες δεν
δείχνουν ότι το ψυχολογικό στρες µπορεί να επη-
ρεάσει την ικανότητα των όγκων να αναπτυχθούν
και να εξαπλωθούν. Για παράδειγµα, µερικές µε-
λέτες έχουν δείξει ότι, όταν τα ποντίκια, τα οποία
παρουσιάζουν όγκους ανάλογους µε αυτούς που
εµφανίζονται στον άνθρωπο, αποµακρύνθηκαν
από άλλους ποντικούς (συνθήκες που αυξάνουν
το στρες) και οι όγκοι τους ήταν πιο πιθανό να ανα-
πτυχθούν και να εξαπλωθούν (µε µεταστάσεις). Σε
ένα σύνολο πειραµάτων, οι όγκοι που µεταµο-
σχεύτηκαν στα µαστικά λιπώδη σώµατα των πον-
τικών είχαν πολύ υψηλότερα ποσοστά εξάπλωσης
στους πνεύµονες και στους λεµφαδένες, εάν οι
ποντικοί είχαν χρόνιο στρες, σε σχέση µε ποντι-
κούς που δεν είχαν στρες. Μελέτες σε ποντικούς
και σε ανθρώπινα καρκινικά κύτταρα που ανα-
πτύσσονται στο εργαστήριο έχουν βρει ότι η ορ-
µόνη του στρες, νορεπινεφρίνη, µπορεί να
προάγει την αγγειογένεση και την µετάσταση. Σε
µια άλλη µελέτη, οι γυναίκες µε τριπλά αρνητικό
καρκίνο του µαστού, που είχαν υποβληθεί σε χη-
µειοθεραπεία, ρωτήθηκαν σχετικά µε τη χρήση
των β-αναστολέων (φάρµακα που αλληλεπι-
δρούν µε ορισµένες ορµόνες του στρες) πριν και
κατά τη διάρκεια της χηµειοθεραπείας. Οι γυναί-
κες που ανέφεραν ότι χρησιµοποιούν β- αναστο-
λείς, είχαν µια καλύτερη πιθανότητα επιβίωσης
στην θεραπεία του καρκίνου τους χωρίς υπο-
τροπή, σε σχέση µε τις γυναίκες που δεν ανέφε-
ραν χρήση του β- αναστολέων. Ωστόσο, δεν
υπήρχε διαφορά µεταξύ των οµάδων, όσον
αφορά τη συνολική επιβίωση. Αν και δεν υπάρ-
χουν ακόµη ισχυρές ενδείξεις ότι το στρες επηρε-
άζει άµεσα τα αποτελέσµατα του καρκίνου,
ορισµένα στοιχεία υποδεικνύουν ότι οι ασθενείς
µπορούν να αναπτύξουν ένα αίσθηµα αδυναµίας
ή απελπισίας, όταν το άγχος αυξάνεται. Η συναι-
σθηµατική και κοινωνική υποστήριξη µπορεί να
βοηθήσει τους ασθενείς ώστε να µάθουν να αντι-
µετωπίζουν το ψυχολογικό στρες. Η εν λόγω στή-
ριξη, µπορεί να µειώσει τα επίπεδα της κατάθλιψης,
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και του άγχους. Οι προσεγγίσεις µπορούν να περι-
λαµβάνουν τα ακόλουθα:
• Εκπαίδευση στη χαλάρωση, το διαλογισµό, ή τη

διαχείριση του άγχους
• Συµβουλευτική, ή θεραπεία οµιλίας
• Συνεδρίες ενηµέρωσης για τον καρκίνο
• Κοινωνική υποστήριξη
• Φάρµακα για την αντιµετώπιση της κατάθλιψης ή

του άγχους
• Σωµατική άσκηση
Ορισµένες οργανώσεις εµπειρογνωµόνων συνι-
στούν ότι όλοι οι ασθενείς µε καρκίνο πρέπει να
ελέγχονται για στρες νωρίς κατά τη διάρκεια της

θεραπείας. Προτείνεταιεπίσης, και ο επαναληπτι-
κός έλεγχος σε κρίσιµα σηµεία κατά την πορεία της
φροντίδας. Οι πάροχοι υγειονοµικής περίθαλψης,
µπορούν να χρησιµοποιήσουν µια ποικιλία από
εργαλεία ελέγχου, όπως µια κλίµακα στρες ή ερω-
τηµατολόγιο, για να διαπιστώσουν εάν οι ασθενείς
µε καρκίνο χρειάζονται βοήθεια για τη διαχείριση
των συναισθηµάτων τους, ή για άλλα πρακτικά
προβλήµατα. Οι ασθενείς που εµφανίζουν µέτρια
έως έντονη δυσφορία, απευθύνονται συνήθως σε
ειδικούς, όπως ο κλινικός ψυχολόγος υγείας, ο
κοινωνικός λειτουργός, ο εφηµέριος, ή ο ψυχία-
τρος.
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Τεστ αξιολογεί αν το ανοσοποιητικό σύστηµα κρατά τον καρκίνο υπό έλεγχο.

Οι επιστήµονες έχουν αναπτύξει ένα νέο σύστηµα υψηλής τεχνολογίας, για την µέτρηση της ανο-
σολογικής απόκρισης του σώµατος προς τον καρκίνο - ως έναν τρόπο αξιολόγησης για το πόσο
γρήγορα είναι πιθανό να εξελιχθεί η ασθένεια. Το σύστηµα συνδυάζει µηχανογραφηµένη απεικό-
νιση των δειγµάτων όγκου µε στατιστική ανάλυση, και είναι η πρώτη στοχευµένη µέθοδος για τη
µέτρηση της αλληλεπίδρασης µεταξύ του ανοσοποιητικού συστήµατος, των ασθενών και του όγκου
τους. Οι λεπτοµέρειες για την ανάπτυξη της τεχνικής υπάρχουν σε µια ερευνητική εργασία από τους
επιστήµονες του Ινστιτούτου Έρευνας για τον Καρκίνο, µε έδρα το Λονδίνο, η οποία δηµοσιεύθηκε
στο περιοδικό The Royal Society Interface. Μετρώντας το είδος και τον αριθµό των λεµφοκυττά-
ρων - ένας τύπος λευκών αιµοσφαιρίων - στους όγκους, η δοκιµή δείχνει το επίπεδο της επιτυχίας
του ανοσοποιητικού συστήµατος, στο να κρατά σε έλεγχο έναν όγκο. Θα µπορούσε να συµπλη-
ρώνει τις υπάρχουσες µεθόδους εργασιακής έντασης για την ανάλυση των δειγµάτων των όγκων,
βοηθώντας τους γιατρούς να ξεχωρίσουν τους όγκους που αποφεύγουν το ανοσοποιητικό σύ-
στηµα και µπορεί να χρειαστούν µια πιο εντατική θεραπεία. Το επίπεδο της ανοσοαπόκρισης σε
έναν όγκο είναι γνωστό ότι έχει σηµαντική επίδραση πάνω στην πιθανότητα να προχωρήσει σε µια
επιθετική και θανατηφόρα µορφή. Τα δείγµατα των όγκων, αξιολογούνται, σήµερα, οπτικά από

παθολόγους για
σηµάδια ανοσοποι-
ητικής διείσδυσης -
αλλά αυτή είναι µια
υποκειµενική δο-
κιµή µε περιορι-
σµένη ακρίβεια. Στη
µελέτη αυτή, οι επι-
στήµονες του Ινστι-
τούτου Έρευνας για
τον Καρκίνο (ΙΕΚ),
ανέλυσαν 181 δείγ-
µατα από γυναίκες
µε έναν τύπο καρκί-
νου του µαστού
που ονοµάζεται τρι-
πλά αρνητικός καρ-

κίνος του µαστού. Ανέπτυξαν ένα σύστηµα, το οποίο χωρίζει τα λεµφοκύτταρα σε τρεις κατηγορίες,
ανάλογα µε τη θέση τους εντός του όγκου, και υπολογίζει πόσα από τον κάθε τύπο ήταν παρόντα

1Π. Γκινόπουλος, 1Μ. Σουγλέρη, 1Κ. Θεοδωροπούλου, 1Κ. Γεωργοπούλου,
2Ε. Χρήστου-Γκιάφη, 1Τ. Κοκκινόπουλος, 1Ν. Γούβη
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σε κάθε δείγµα, και πόσα καρκινικά κύτταρα ήταν παρόντα. Οι γυναίκες στη µελέτη, των οποίων η
αναλογία των «ενδο-όγκου» λεµφοκυττάρων στα καρκινικά κύτταρα ήταν κάτω από ένα ορισµένο
όριο, ήταν πολύ πιθανό να πεθάνουν µέσα σε πέντε χρόνια, πάνω από τον µέσο όρο. Οι γυναίκες
µε λιγότερα από περίπου έντεκα ενδοογκικά λεµφοκύτταρα ανά 1.000 καρκινικά κύτταρα, είχαν ένα
µέσο ποσοστό πενταετούς επιβίωσης του 49%, σε σύγκριση µε µέσο όρο 80%στο σύνολο του τρι-
πλά αρνητικού καρκίνου του µαστού.

Η µελέτη διαπίστωσε, επίσης, µια συσχέτιση µεταξύ της ανοσοποιητικής διείσδυσης των όγκων και
της αύξησης των επιπέδων µιας πρωτεΐνης που ονοµάζεται CTLA4, γεγονός που υποδηλώνει ότι θα
µπορούσε να είναι ένας πιθανός στόχος θεραπείας σε αυτόν τον τύπο καρκίνου του µαστού. Η θε-
ραπεία του καρκίνου που στοχεύει την CTLA4, ονοµάζεται ipilimumab, και χρησιµοποιείται ήδη
στο µεταστατικό µελάνωµα. Η µελέτη είχε επικεφαλής τον ∆ρ Yinyin Yuan, ο οποίος εργάζεται στο
ICR's Centre for Evolution and Cancer- δηµιουργήθηκε για να καταλάβουµε πώς οι καρκίνοι προ-
σαρµόζονται στο περιβάλλον τους και στο ανοσοποιητικό σύστηµα του ασθενούς, και πώς εξελίσ-
σονται µε την πάροδο του χρόνου. Ο ∆ρ YinyinYuan, επικεφαλής της οµάδας Υπολογιστικής
Παθολογίας και ολοκληρωµένης Γονιδιωµατικής, του Ινστιτούτου Έρευνας για τον Καρκίνο, στο
Λονδίνο, δήλωσε: "Οι πιο επιθετικές µορφές καρκίνου συχνά εξελίσσονται µε τέτοιους τρόπους,
ώστε να κρύβονται από το ανοσοποιητικό σύστηµα του σώµατος, και να προστατεύονται από το να
τους εντοπίσουν και τους επιτεθούν τα λευκά κύτταρα του αίµατος. Παθολόγοι έχουν εξετάσει δείγ-
µατα όγκων κάτω από το µικροσκόπιο για να αξιολογηθεί η ανοσολογική απόκριση στον καρκίνο,
και η εµπειρογνωµοσύνη αυτή δεν µπορεί ποτέ να αντικατασταθεί πλήρως, αλλά σήµερα δεν υπάρ-
χει αντικειµενικό µέτρο για την ανοσολογική απόκριση που να χρησιµοποιείται σε κλινικές. Η δο-
κιµή αυτή, συνδυάζει την τεχνολογία απεικόνισης, µε υπολογιστική ανάλυση, µεγάλων όγκων
δεδοµένων από δείγµατα όγκου- τα οποία συνήθως περιέχουν περισσότερα από 100.000 κύτταρα.
Βρέθηκε η τεχνική, που θα µπορούσε να προσδιορίσει µε ακρίβεια τους όγκους υψηλού κινδύ-
νου, που αποφεύγουν το ανοσοποιητικό σύστηµα του σώµατος σε αυτό το είδος του καρκίνου του
µαστού, και υπάρχει η ελπίδα ότι µπορεί να προσαρµοστεί και να προστεθεί στο οπλοστάσιο των
γιατρών έναντι µιας ποικιλίας καρκίνων." Ο καθηγητής Paul Workman, διευθύνων σύµβουλος του
Ινστιτούτου Έρευνας για τον Καρκίνο, του Λονδίνου, δήλωσε: "Έχουµε όλο και περισσότερη επί-
γνωση της σηµασίας της περίπλοκης αλληλεπίδρασης µεταξύ του όγκου, του ανοσοποιητικού συ-
στήµατος και του περιβάλλοντος για την πρόγνωση του ασθενούς και την απόκρισή του στη
θεραπεία. Η µελέτη αυτή είναι σηµαντική, διότι συγκεντρώνει διαφορετικά είδη εµπειρογνωµοσύ-

νης -απεικόνιση, βιολογία και βιο-
πληροφορική του όγκου- για την
υπολογιστική µέτρηση της αλληλε-
πίδρασης µεταξύ του καρκίνου και
του ανοσοποιητικού συστήµατος,
και την αξιολόγηση της σηµασίας
για τους ασθενείς¨.

Immune System/ Vaccines/ Medical
Devices/ Diagnostics 10.9.2014
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Ανακαλύφθηκε η ισχύς πίσω από το ¨κύριο¨ γονίδιο του καρκίνου.

Είναι δύσκολο να το πιστέψει κανείς, αλλά υπάρχουν οµοιότητες µεταξύ των φυτρών των φασο-

λιών και του καρκίνου στον άνθρωπο.

Στις φύτρες των φασολιών, µια συλλογή από αµινοξέα που είναι γνωστή ως ένα σύµπλοκο πρω-

τεΐνης τους επιτρέπει να αναπτύσσονται περισσότερο στο σκοτάδι σε σχέση µε το φως. Στους αν-

θρώπους, ένα παρόµοιο σύµπλεγµα πρωτεΐνης που ονοµάζεται CSN και η υποµονάδα του CSN6

πιστεύεται τώρα ότι είναι ένα γονίδιο που προκαλεί καρκίνο το οποίο επηρεάζει τη δραστικότητα

ενός άλλου γονιδίου (Myc) συνδεδεµένο µε την ανάπτυξη του όγκου.

Με παρόµοιο τρόπο οι ίδιοι µηχανισµοί που οδηγούν σε µεγαλύτερες φύτρες φασολιών, προκα-

λούν επίσης µετάσταση του καρκίνου και ανάπτυξη του όγκου.

Μια µελέτη στο Πανεπιστήµιο MD Anderson Cancer Center του Τέξας, µε επικεφαλή τον Mong-

Hong Lee, Ph.D., καθηγητή µοριακής και κυτταρικής ογκολογίας, κατέδειξε τη σηµασία του CSN6

στη ρύθµιση του Myc, η οποία µπορεί κάλλιστα να ανοίξει µια νέα πορεία για την θεραπεία και τη

θανάτωση των όγκων.

Τα αποτελέσµατα της µελέ-

της δηµοσιεύονται στο τεύ-

χος αυτού του µήνα της

Nature Communications.

«Έχουµε ανακαλύψει ότι το

CSN6 είναι ένα ισχυρό ογ-

κογονίδιο που συχνά υπε-

ρεκφράζεται και επιταχύνει

σηµαντικά την ανάπτυξη

του όγκου σε πολλούς τύ-

πους καρκίνου», είπε ο Lee.

"Επιπλέον, το CSN6 επηρε-

άζει επίσης την έκφραση

του Myc σε όγκους."

Το Myc είναι ένα πρωτο-ογκογονίδιο ή κύριο καρκινικό γονίδιο που υποκινεί την ανάπτυξη του

όγκου σε µια ποικιλία καρκίνων συµπεριλαµβανοµένου του µαστού, του πνεύµονα, του παχέος εν-

τέρου, του εγκεφάλου, του δέρµατος, της λευχαιµίας, του προστάτη, του παγκρέατος, του στοµά-

χου και της ουροδόχου κύστης.

Ο Lee είπε ότι τα ευρήµατα της µελέτης είναι σηµαντικά διότι η στόχευση του Myc είναι ένα δύ-

σκολο έργο, λόγω της µοναδικής δοµής των πρωτεϊνών του. Μολονότι έχει µελετηθεί για δεκαε-

τίες, δεν υπάρχει αποτελεσµατικός αναστολέας του Myc που να έχει αναπτυχθεί µε επιτυχία. Από

τη µελέτη της οµάδας του διαπίστωσε ότι η αναστολή του CSN6 αποσταθεροποιεί γρήγορα το

Myc, αλλοιώνοντας σηµαντικά την µετάσταση και την ανάπτυξη του όγκου.
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"Αυτό έχει τη δυνατότητα να ξεκλειδώσει µια πολλά υποσχόµενη και εντελώς νέα πόρτα για την

αποτελεσµατική εξάλειψη των όγκων και την καταστολή των καρκίνων που υπερεκφράζουν το

Myc," είπε ο Lee.

Genetics/ Cancer, 16/01/2015
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η ετήσια αναφορά της American Society of
Clinical Oncology (ASCO), η οποία πλέον βρί-
σκεται στον δέκατο χρόνο δηµοσίευσής της,
τεκµηριώνει τις εξελίξεις εκείνες που συντελέ-
στηκαν στην έρευνα κατά του καρκίνου µε τη
µεγαλύτερη δυνατότητα να βελτιώσουν την
θεραπευτική προσέγγιση και την ποιότητα
ζωής του ογκολογικού ασθενούς.
Η αναφορά του 2014 αναλύει 65 µελέτες.
Πολλές από αυτές αντανακλούν την συνεχώς
αυξανόµενη γνώση για την βιολογία του καρ-
κίνου και τις γενωµικές τεχνολογίες, οι οποίες
ανοίγουν τον δρόµο για την ανάπτυξη νέων
θεραπευτικών προσεγγίσεων, για ανθεκτικούς

ABSTRACT
The American Society of Clinical Oncology
(ASCO) annual report, now in its tenth year,
documents the progress made in cancer re-
search with the greatest potential to improve
patient care and quality of life.
For 2014, 65 studies are featured in the re-
port. Many studies reflect the growing un-
derstanding of tumor biology and genomics
that paves the way to the development of
new therapy approaches for treatment re-
sistant and rare cancers. Marked progress has
been achieved in overcoming treatment re-
sistance through individualized medicine and
immunotherapy.
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ΠΡΟΟ∆ΟΙ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ
ΣΤΟ SCREENING

E
κτιµάται ότι ένα στα δύο άτοµα που γεννιούνται
σήµερα, θα διαγνωστεί µε καρκίνο κατά την
διάρκεια της ζωής του. Στις Ηνωµένες Πολιτείες,
το ένα τέταρτο των θανάτων συνδέονται µε τον
καρκίνο. Παρά τις τεράστιες προόδους στην θε-

ραπεία, η αποφυγή του καρκίνου παραµένει το κα-
λύτερο όπλο έναντι της νόσου. Οι άνθρωποι
µπορούν να µειώσουν σηµαντικά τον κίνδυνο εµ-
φάνισης καρκίνου µε την αλλαγή του τρόπου ζωής
τους (τακτική άσκηση, διατήρηση ενός υγιούς βά-
ρους, έχοντας µια ισορροπηµένη διατροφή) και
αποφεύγοντας τα πράγµατα που είναι γνωστό ότι
προκαλούν καρκίνο, όπως το κάπνισµα και η έκ-
θεση σε υπεριώδες φως. Aυξανόµενα ερευνητικά
στοιχεία δείχνουν ότι η παχυσαρκία αυξάνει τον κίν-
δυνο ενός ατόµου να αναπτύξει πολλών τύπων
καρκίνο, και µπορεί επίσης, να περιπλέξει τη θερα-
πεία και να επιδεινώσει τα αποτελέσµατα µετά από
την διάγνωση καρκίνου. Στην παχυσαρκία, η λήψη
καπνού θεωρείται ως η πλέον αποτρέψιµη αιτία για
καρκίνο. Πολλές διαγνώσεις καρκίνου, έως 84.000
ετησίως, αποδίδονται στην παχυσαρκία, και η πα-
χυσαρκία ή το υπερβολικό βάρος συµβάλλουν σε
έναν στους πέντε θανάτους που σχετίζονται µε καρ-

κίνο. Εάν η τρέχουσα τάση της παχυσαρκίας συνεχι-
στεί, εκτιµάται ότι θα υπάρξουν 500.000 πρόσθετες
περιπτώσεις καρκίνου µέχρι το 2030. Τα καλά νέα
είναι, ότι οι επιστήµονες αρχίζουν να κατανοούν
τους παράγοντες που διέπουν τη βιολογική συσχέ-
τιση µεταξύ της παχυσαρκίας και του καρκίνου. Ο
απώτερος στόχος είναι να συνδυάζουν τη γνώση
αυτή µε υγιής παρεµβάσεις στον τρόπο ζωής, για να
µειωθούν οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας στην
επιβάρυνση του καρκίνου διεθνώς.
Ειδικά φάρµακα συνίστανται ήδη, σε άτοµα που
διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο για ορισµένους τύ-
πους καρκίνου, όπως του µαστού και των ωοθη-
κών. Τα πρώτα αποτελέσµατα από την εν εξελίξει
µελέτη, οδηγούν σε ένα πολλά υποσχόµενο νέο
τρόπο, για την πρόληψη της ανάπτυξης του καρ-
κίνου του µαστού µετά την εµµηνόπαυση, µεταξύ
των γυναικών που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο.
Μια άλλη σηµαντική στρατηγική, για τη µείωση
των θανάτων από καρκίνο, είναι το screening, το
οποίο µπορεί να βρει προκαρκινικές καταστάσεις,
ή καρκίνο σε πρώιµο στάδιο, αυξάνοντας σηµαν-
τικά τις πιθανότητες για την επιτυχή θεραπεία και
την µεγαλύτερης διάρκειας επιβίωση. Αρκετά τεστ
screening του καρκίνου, συνήθως, εφαρµόζονται
στις Ηνωµένες Πολιτείες: µαστογραφία (για τον
καρκίνο του µαστού), κολονοσκόπηση (για τον
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και σπάνιους καρκίνους. Αξιοσηµείωτη πρό-
οδος έχει επιτευχθεί και στην παράκαµψη της
ανθεκτικότητας στη θεραπεία, µέσω εξατοµι-
κευµένης θεραπείας και ανοσοθεραπείας.
Επίσης, κατά το τελευταίο έτος, το FDA έδωσε
έγκριση σε νέα φάρµακα, από τα οποία τα πε-
ρισσότερα είναι στοχευµένοι παράγοντες, που
µπλοκάρουν τη δράση δεδοµένων πρωτεϊ-
νών. Το FDA επέκτεινε, επίσης, τις ενδείξεις σε
υπάρχοντες αντικαρκινικούς παράγοντες, προ-
σφέροντας νέες θεραπευτικές επιλογές για διά-
φορους τύπους καρκίνου.

During the last year, FDA approved new anti-
cancer drugs. Most of them are targeted
drugs that block the activity of specific pro-
teins. Also, FDA expanded indications for

existing anticancer agents offering new treat-
ment options for patients with various can-
cer types.



καρκίνο στο κόλον και του ορθού), Τεστ Παπανι-
κολάου και τεστ ανθρωπίνων θηλωµάτων (HPV)
(για τον καρκίνο του τραχήλου της µήτρας). Το
2013, η US Preventive Services Task Force
(USPSTF), ενέκρινε την ετήσια χαµηλή δόση για
screening καρκίνου του πνεύµονα CT, για την
απεικόνιση σε υπάρχοντες αλλά και πρώην βαρείς
καπνιστές. Το 2014, η οµάδα αυτή, εξέδωσε ένα
επίσηµο σύνολο των συστάσεων σχετικά µε αυτό
το screening. Μία επιπλέον πρόσφατη έρευνα, θα
συµβάλει στη βελτίωση της αποτελεσµατικότητας
του screening, µε χαµηλή δόση CT στο screening
του καρκίνου του πνεύµονα, και στη µείωση
πιθανών βλαβών µέσω του εντοπισµού των
πληθυσµών που θα ωφεληθούν περισσότερο από
το screening, και µε την ανάπτυξη τρόπων µείωσης
των ψευδώς θετικών αποτελεσµάτων του screen-
ing. Η ποιότητα ζωής των ασθενών έχει βελτιωθεί
δραµατικά. Αυτό αποτελεί αιτία για γιορτή, αλλά
δεν µπορούµε να επαναπαυόµαστε. Περίπου 1,6
εκατοµµύρια Αµερικανοί θα διαγνωστούν µε
καρκίνο κατά το τρέχον έτος. Ο αυξανόµενος,
µεγάλος ηλικιακά, και πιο υπέρβαρος πληθυσµός
καθιστά πιθανό, ότι ο καρκίνος θα γίνει η κύρια
αιτία θανάτου µέχρι το 2030.

Ορµονικό φάρµακο µειώνει στο µισό
τον κίνδυνο καρκίνου του µαστού µετά
την εµµηνόπαυση
Το προηγούµενο έτος έφερε µια νέα σηµαντική επι-
λογή στην πρόληψη του καρκίνου για τις γυναίκες,
που έχουν ολοκληρώσει την εµµηνόπαυση και βρί-
σκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου
του µαστού. Σύµφωνα µε τα αρχικά αποτελέσµατα,
από τη µελέτη σε περίπου 4.000 γυναίκες υψηλού
κινδύνου, ένα ορµονικό χάπι που ονοµάζεται ana-
strazole, µειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του µαστού
κατά σχεδόν 50% σε διάστηµα 5 ετών: µόνο το 2%
των γυναικών στην οµάδα της anastrazole ανέπτυξε
καρκίνο του µαστού, σε σύγκριση µε το 4% των γυ-
ναικών στην οµάδα του placebo.Οι συµµετέχοντες
στη µελέτη αισθάνονταν πως βρίσκονται σε υψηλό
κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου του µαστού, µε
βάση τους ακόλουθους παράγοντες: υψηλή πυ-
κνότητα του µαστού, οικογενειακό ιστορικό καρκί-
νου του µαστού, καθώς και προσωπική ιστορία

καλοήθους καρκίνου του µαστού. Αν και είναι δύ-
σκολο να συγκριθούν τα αποτελέσµατα από δια-
φορετικές κλινικές δοκιµές, φαίνεται πως η
anastrazole λειτουργεί το ίδιο καλά, ή και καλύτερα
από ό, τι άλλα φάρµακα πρόληψης του καρκίνου
του µαστού, όπως το tamoxifen, το raloxifene, και
το exemestane. Οι δυσµενείς επιπτώσεις της ana-
strazole ήταν συνολικά ήπιες, και περισσότερα από
τα δύο τρίτα των γυναικών παρέµειναν στη θερα-
πεία για τα συνιστάµενα 5 έτη. Η anastrazole δεν
αυξάνει τον κίνδυνο καρδιακών επεισοδίων ή κα-
ταγµάτων, σε σύγκριση µε το placebo, αν και
υπήρξε µια αύξηση του αριθµού των ασθενών που
εµφάνισαν αρθριτικό και µυϊκό πόνο και εξάψεις/
νυχτερινές εφιδρώσεις. Επιπλέον, οι δύο ανεπιθύ-
µητες παρενέργειες, που είναι ιδιαίτερα ανησυχητι-
κές για γυναίκες που λαµβάνουν tamoxifen- για
αιµοθροµβικό και ενδοµήτριο καρκίνο-, δεν αυξά-
νονται µε anastrazole, σε σύγκριση µε το placebo.
Η anastrazole χρησιµοποιείται ήδη, για τη θεραπεία
µορφών καρκίνου του µαστού που τροφοδοτούν-
ται από τα οιστρογόνα, αλλά δεν έχει ακόµη εγκρι-
θεί από το FDA για την πρόληψη του καρκίνου του
µαστού. Όπως το exemestane, η anastrazole ανή-
κει σε µια κατηγορία φαρµάκων, γνωστά ως ανα-
στολείς της aromatase, οι οποίοι εµποδίζουν το
ένζυµο που παράγει οιστρογόνο. Οι αναστολείς της
aromatase χρησιµοποιούνται κατά κύριο λόγο σε
µετα- εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, διότι η χρήση τους
απαιτεί, οι γυναίκες, να έχουν ένα χαµηλό επίπεδο
οιστρογόνων (ωστόσο, µια πρόσφατη µελέτη έδειξε
ότι, όταν συνδυάζονται µε την καταστολή των ωο-
θηκών, οι αναστολείς της aromatase µπορούν επί-
σης να µειώσουν τον κίνδυνο υποτροπής του
καρκίνου του µαστού µετά από χειρουργική επέµ-
βαση σε προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες). Το ta-
moxifen και το raloxifene, είναι τα µόνα δύο
φάρµακα που έχουν εγκριθεί από το FDA για την
πρόληψη του καρκίνου του µαστού, και µπορούν να
χρησιµοποιηθούν σε γυναίκες τόσο προ όσο και
µετά εµµηνοπαυσιακές. Λειτουργούν αποτρέποντας
το οιστρογόνο να επιτεθεί στα κύτταρα του καρκί-
νου του µαστού. Οι ερευνητές θα συνεχίσουν να
παρακολουθούν τις γυναίκες αυτής της µελέτης, για
να καταγράφουν µακροχρόνιες δυσµενείς επιπτώ-
σεις, και να καθορίσουν εάν η µείωση, κατά το
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ήµισυ, του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του µα-
στού, επιµένει, µετά από τη λήψη anastrazole, όταν
οι γυναίκες σταµατούν τη λήψη του φαρµάκου. Με-
γαλύτερη παρακολούθηση θα αποκαλύψει επίσης,
αν η µείωση στις διαγνώσεις καρκίνου του µαστού
θα µεταφραστεί σε λιγότερους θανάτους από καρ-
κίνο του µαστού.

Ένα βήµα πιο κοντά στην ευρεία εφαρµογή
χαµηλής δόσης CT στο screening
του καρκίνου του πνεύµονα
Ο καρκίνος του πνεύµονα, είναι η κύρια αιτία θανά-
του από καρκίνο ανά τον κόσµο. Ένας από τους
πολλούς λόγους για αυτό είναι, ότι µόνο το 25%
των ασθενών έχει διαγνωστεί µε πρώιµο στάδιο της
νόσου, η οποία είναι δυνητικά ιάσιµη µε χειρουρ-
γική επέµβαση. Η έγκαιρη ανίχνευση, είναι µια ση-
µαντική στρατηγική για τη µείωση του ποσοστού
του θανάτου από καρκίνο του πνεύµονα. ∆εδοµέ-
νου ότι το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο για καρ-
κίνο του πνεύµονα κατά 20%, ένας κίνδυνος που
παραµένει για χρόνια αφότου ένα άτοµο έχει στα-
µατήσει το κάπνισµα, οι καπνιστές είναι ο πρωταρ-
χικός στόχος για τα προγράµµατα screening του
καρκίνου του πνεύµονα. Το 2014, το USPSTF εξέ-
δωσε τις πρώτες επίσηµες οδηγίες σχετικά µε την χα-
µηλή δόση CT για το screening του καρκίνου του
πνεύµονα, το οποίο προλαµβάνει τους θανάτους
από καρκίνο του πνεύµονα κατά 20% περισσότερο,
σε σχέση µε την ακτινογραφία θώρακος. Αρκετές
πρόσφατες µελέτες, έχουν ρίξει φως σχετικά µε τα
οφέλη και τους κινδύνους από αυτές τις προβολές,
συµπεριλαµβανοµένου του κινδύνου των ψευδώς
θετικών ευρηµάτων και τη συσχέτιση µεταξύ screen-
ing του καρκίνου του πνεύµονα και της αύξησης
των ποσοστών διακοπής του καπνίσµατος.

Πρώτες επίσηµες συστάσεις
Τον Μάρτιο του 2014, το USPSTF δηµοσίευσε συ-
στάσεις για το screening του καρκίνου του πνεύ-
µονα, προτρέποντας ετήσιο έλεγχο µε χαµηλή
δόση CT για τις ηλικίες 55 έως 80 ετών, οι οποίοι
έχουν ιστορικό καπνίσµατος 30 πακέτα ανά έτος
(για παράδειγµα, ένα άτοµο θα µπορούσε να έχει
ένα ιστορικό 30 πακέτων ανά έτος, από το κάπνι-
σµα ενός πακέτου την ηµέρα για 30 χρόνια ή δύο

πακέτων την ηµέρα για 15 χρόνια) και καπνίζουν
ακόµα, ή το έχουν εγκαταλείψει κατά τα τελευταία
15 χρόνια. Συνιστάται το screening να διακόπτεται
όταν ένα άτοµο δεν έχει καπνίσει εδώ και 15 χρό-
νια, ή αναπτύσσει ένα πρόβληµα υγείας που πε-
ριορίζει σηµαντικά το προσδόκιµο ζωής, ή την
ικανότητα, ή τη βούληση να έχει θεραπευτική χει-
ρουργική επέµβαση πνευµόνων. Οι συστάσεις
αυτές, αποτελούν ένα σηµαντικό βήµα προς την
ενδεχόµενη γενικευµένη εφαρµογή της χαµηλής
δόσης CT στο screening του καρκίνου του πνεύ-
µονα, στις Ηνωµένες Πολιτείες, και προς την εξα-
σφάλιση της απαιτούµενης ασφαλιστικής κάλυψης
της υγείας, οι οποίες θα έχουν δραµατικές επι-
πτώσεις στη µείωση των θανάτων από καρκίνο
του πνεύµονα.

Νέα έρευνα ζυγίζει οφέλη και κινδύνους
του screening
Το 2011, ερευνητές ανέφεραν τα αποτελέσµατα
από την National Lung Screening Trial (NLST), που
δείχνουν ότι το screening µε χαµηλή δόση CT,
προλαµβάνει τον θάνατο σε ένα από τα 320 άτοµα
που ελέγχονται, αλλά το ποσοστό ψευδώς θετι-
κών αποτελεσµάτων ήταν υψηλό, µε 96% των
ανωµαλιών που ανιχνεύονται, να εκπροσωπούν κα-
λοήθεις αλλοιώσεις (όχι καρκίνος του πνεύµονα).
Με αφορµή αυτή τη µελέτη ορόσηµο, οι ερευνητές
έχουν εξετάσει πιο προσεκτικά τους κινδύνους και
τα οφέλη που σχετίζονται µε τέτοιου είδους screen-
ing. Η έρευνα αυτή θα είναι κρίσιµη για την ενηµέ-
ρωση του σχεδιασµού και της εφαρµογής, σε εθνικό
επίπεδο, προγραµµάτων screening του καρκίνου
του πνεύµονα στο µέλλον.
Μια άλλη πρόσφατη, οµοσπονδιακά χρηµατοδο-
τούµενη, µελέτη διερεύνησε κατά πόσο τα οφέλη
και οι κίνδυνοι της χαµηλής δόσης CT screening
στην NLST ποικίλλουν, ανάλογα µε τον κίνδυνο
θανάτου από καρκίνο του πνεύµονα (αυτή η µε-
λέτη, χρηµατοδοτήθηκε από µια επιχορήγηση από
το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας [ΝΙΗ)]12. ∆ιαπίστωσε
ότι το 60% των συµµετεχόντων µε τον υψηλότερο
κίνδυνο για θάνατο από καρκίνο του πνεύµονα,
µε βάση παράγοντες όπως η ηλικία, ο δείκτης
µάζας σώµατος, το οικογενειακό ιστορικό καρκί-
νου του πνεύµονα, το κάπνισµα (πακέτο/χρόνο, ο
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χρόνος από τη διακοπή του καπνίσµατος), και η
διάγνωση εµφυσήµατος, αντιπροσώπευαν την µε-
γάλη πλειοψηφία (88%) των θανάτων από καρ-
κίνο του πνεύµονα, που εµπόδισε το screening.
Αντίθετα, το 20% των συµµετεχόντων µε το χα-
µηλότερο κίνδυνο θανάτου από καρκίνο του
πνεύµονα, αντιπροσώπευαν µόνο το 1% των προ-
λαµβανόµενων θανάτων. Αυτά τα κριτήρια screen-
ing του καρκίνου του πνεύµονα, στοχεύουν στα
άτοµα υψηλότερου κινδύνου που αναµένεται να
επωφεληθούν τα µέγιστα από το screening του
καρκίνου του πνεύµονα.
Μια άλλη µελέτη, η οποία ανέπτυξε στατιστικά
µοντέλα των βλαβών και οφελών του screening,
επιβεβαίωσε τα συνολικά οφέλη της χαµηλής
δόσης CT screening του καρκίνου του πνεύµονα
(αυτή η µελέτη χρηµατοδοτήθηκε από µια επιχο-
ρήγηση από το ΝΙΗ)13. Το µοντέλο αυτό, προ-
έβλεψε ότι 497 θάνατοι θα αποτρέπονταν και
5.250 έτη ζωής θα αποκτηθούν ανά 100.000
άτοµα που ελέγχονται. Οι µισοί από τους καρκί-
νους του πνεύµονα, θα µπορούσαν να ανιχνευ-
θούν σε πρώιµο, πιο θεραπεύσιµο στάδιο. Παρ
‘όλα αυτά, οι ερευνητές σηµείωσαν, επίσης, ση-
µαντικούς κινδύνους, που σχετίζονται µε το
screening, µεταξύ των οποίων 67.550 ψευδώς θε-
τικά τεστ, 910 βιοψίες ή χειρουργικές επεµβάσεις
για καλοήθεις ανωµαλίες, και 190 υπερδιαγνω-
σµένοι καρκίνοι του πνεύµονα (όγκοι που ποτέ
δεν µπορούν να προκαλέσουν κανένα σύµπτωµα
κατά τη διάρκεια της ζωής ενός ατόµου). Ψευδώς
θετικά αποτελέσµατα και υπερδιαγνώσεις, είναι
σηµαντικές πιθανές βλάβες του screening του καρ-
κίνου, διότι συµβάλλουν στο άγχος του ασθενή
και αυξάνουν το κόστος των πρόσθετων εξετά-
σεων.
Μια πρόσφατη µελέτη, ασχολήθηκε µε το πρόβληµα
των ψευδώς θετικών ευρηµάτων, µε την ανάπτυξη
ενός νέου διαγνωστικού ελέγχου του αίµατος για τον
καρκίνο του πνεύµονα (η µελέτη αυτή χρηµατοδο-
τήθηκε εν µέρει από µια επιχορήγηση από το ΝΙΗ)14.
Η πειραµατική δοκιµή είναι µη επεµβατική: απαιτεί
µόνο ένα δείγµα αίµατος, και όχι µια δυνητικά επώ-
δυνη και επικίνδυνη βιοψία. Με την ανάλυση µο-
ρίων που ονοµάζονται microRNA στο αίµα ενός
ασθενούς, οι γιατροί µπορούν να προσδιορίσουν

εάν η ανωµαλία που ανιχνεύεται σε µία εξέταση είναι
πραγµατικά καρκίνος του πνεύµονα. Σε µια µεγάλη
µελέτη επικύρωσης, ο συνδυασµός της δοκιµής mi-
croRNA και χαµηλής δόσης CT οδήγησε σε µείωση
των ψευδώς θετικών ποσοστών screening (από
19,4% σε 3,7%).

Η απεικόνιση του καρκίνου του πνεύµονα
αυξάνει τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος.
Ένα άλλο σηµαντικό πλεονέκτηµα των προγραµ-
µάτων screening του καρκίνου του πνεύµονα που
έχει προκύψει, είναι η πιθανή θετική επίδρασή της
στην διακοπή του καπνίσµατος. Ερευνητές του
NLST, διαπίστωσαν ότι η διακοπή του καπνίσµα-
τος συσχετίστηκε ισχυρώς µε τη σοβαρότητα των
ανωµαλιών που ανιχνεύθηκαν στο screening του
προηγούµενου έτους: οι ασθενείς ήταν πιθανό-
τερο να σταµατήσουν το κάπνισµα, εάν το screen-
ing εντόπιζε µια ανωµαλία που ήταν ένδειξη του
καρκίνου του πνεύµονα, και ήταν νέα ή διαφορε-
τική από το προηγούµενο screening. Ήταν λιγό-
τερο πιθανό να σταµατήσουν το κάπνισµα, αν η
ανωµαλία δεν ήταν ένδειξη του καρκίνου (αυτή η
µελέτη χρηµατοδοτήθηκε από µια επιχορήγηση
από το ΝΙΗ)15. Οι διαφορές στα ποσοστά διακοπής
του καπνίσµατος συνεχίστηκε για έως και 5 έτη
µετά τον τελευταίο έλεγχο. Το USPSTF συνιστά πα-
ροχή συµβουλών και παρέµβασης για τη διακοπή
του καπνίσµατος, σε όλους τους ανθρώπους που
υποβάλλονται σε screening του καρκίνου του
πνεύµονα. Η ολοκλήρωση των προγραµµάτων
διακοπής του καπνίσµατος, στο πλαίσιο των προ-
γραµµάτων screening του καρκίνου του πνεύ-
µονα, θα ήταν πιθανό να µειώσει περαιτέρω τους
θανάτους που σχετίζονται µε το κάπνισµα.

Πρόοδοι στην θεραπεία
Κατά το τελευταίο έτος, σηµαντική πρόοδος έχει
σηµειωθεί στην αντιµετώπιση των κοινών και σπά-
νιων µορφών καρκίνου, οδηγώντας σε µεγαλύ-
τερη επιβίωση των ασθενών και βελτίωση της
ποιότητας ζωής τους. Πρόοδοι κυµαίνονταν από
τις στοχευµένες θεραπείες για τις ρυθµίσεις της
νόσου, όπου δεν υπήρχαν προηγουµένως αποτε-
λεσµατικές θεραπείες για συναρπαστική εξέλιξη
στην ανοσοθεραπεία, µια περιοχή της έρευνας
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που είχε δει µεγάλη επιτυχία µέχρι τα τελευταία
χρόνια. Επιπλέον, η στρατηγική του συνδυασµού
διαφόρων τύπων θεραπείας, έδειξε ισχυρά αποτε-
λέσµατα σε δύο οµοσπονδιακά χρηµατοδοτούµε-
νες µελέτες, µεγάλης κλίµακας: ο συνδυασµός
ενός φαρµάκου χηµειοθεραπείας µε την καθιερω-
µένη ορµονική θεραπεία, έφερε τη µεγαλύτερη
βελτίωση της επιβίωσης των ασθενών µε προχω-
ρηµένο καρκίνο του προστάτη, καθώς και την
προσθήκη ακτινοθεραπείας στη συνήθη χηµει-
οθεραπεία, που διεύρυνε τις ζωές των ασθενών
κατά 5 έτη, µε καρκίνο του εγκεφάλου, το οποίο
ονοµάζεται γλοίωµα.
Ο συνδυασµός θεραπειών- στρατηγική που συν-
δυάζει πολλαπλά φάρµακα ή διαφορετικούς τύπους
θεραπειών- έχει αποδειχθεί πολύ αποτελεσµατικός
ενάντια σε πολλούς τύπους καρκίνου. Ωστόσο,
επειδή κάθε θεραπεία προσθέτει ανεπιθύµητες
ενέργειες, η ισορροπία των κινδύνων και των οφε-
λών για κάθε συνδυασµό, πρέπει να αξιολογηθεί
προσεκτικά στις κλινικές δοκιµές. Ερευνητές έχουν
αναφέρει πρόσφατα την αξιοσηµείωτη επιτυχία
δύο διαφορετικών προσεγγίσεων µε τον συνδυα-
σµό θεραπείας, για ασθενείς µε καρκίνο του εγκε-
φάλου και του προστάτη.

Ο συνδυασµός χηµειοθεραπείας και
ακτινοθεραπείας προσθέτει 5 χρόνια
στην επιβίωση των ασθενών µε χαµηλού
βαθµού γλοίωµα.
Τα τελευταία 30 χρόνια, η ακτινοθεραπεία αποτε-
λεί την καθιερωµένη θεραπεία πρώτης γραµµής
για ασθενείς µε γλοίωµα χαµηλού βαθµού. Το
γλοίωµα, είναι ένας όγκος που αναπτύσσεται από
ένα γλοιακό κύτταρο, ένα υποστηρικτικό δηλαδή,
κύτταρο στον εγκέφαλο. Στο γλοίωµα δίνεται ένας
βαθµός, ο οποίος αποτελεί µέτρο για το πόσο
πολύ ο όγκος µοιάζει µε φυσιολογικό ιστό του εγ-
κεφάλου. Το γλοίωµα (βαθµού 2) µεγαλώνει σιγά-
σιγά. Ευθύνεται για το 3% του συνόλου των
όγκων του εγκεφάλου. Πρόσφατα, µια οµοσπον-
διακά χρηµατοδοτούµενη µελέτη 250 ασθενών µε
γλοίωµα (βαθµού 2 αστροκύτωµα, ολιγοαστρο-
κύτωµα, ή ολιγοδενδρογλοίωµα), έδειξε ότι η
προσθήκη χηµειοθεραπείας στην ακτινοθεραπεία
αυξάνει την επιβίωση των ασθενών κατά περίπου

5,5 χρόνια, σε σύγκριση µε µόνο ακτινοθεραπεία
(αυτή η µελέτη χρηµατοδοτήθηκε από µια επιχο-
ρήγηση από το ΝΙΗ)16. Κατά µέσο όρο, οι ασθενείς
που έλαβαν θεραπεία µε ακτινοθεραπεία και µόνο,
επέζησαν 7,8 χρόνια, και εκείνοι που έλαβαν την
ακτινοθεραπεία µαζί µε µια ειδική χηµειοθεραπευ-
τική αγωγή, ένα φάρµακο που ονοµάζεται PCV
(procarbazine, lomustine, και vincristine), έζησαν
13,3 χρόνια.
Ο συνδυασµός θεραπείας οδήγησε, επίσης, σε µία
καθυστέρηση 10 χρόνων στην εξέλιξη της νόσου,
σε σύγκριση µε καθυστέρηση 4 χρόνων µε ακτι-
νοθεραπεία µόνο. Μέχρι αυτή τη µελέτη, η χρήση
της χηµειοθεραπείας ως αγωγή για χαµηλού βαθ-
µού γλοίωµα, ήταν αµφιλεγόµενη, λόγω της έλ-
λειψης ισχυρών αποτελεσµάτων από κλινικής
µελέτες, που να δείχνουν ότι η χηµειοθεραπεία
ωφελεί τέτοιους ασθενείς σε οποιοδήποτε σηµείο
κατά την πρόοδο της νόσου. Με βάση τις δραµα-
τικές βελτιώσεις επιβίωσης, που παρατηρούνται σε
αυτήν τη µελέτη, ο συνδυασµός PCV χηµειοθερα-
πείας και ραδιοθεραπείας θα γίνει πιθανότατα µια
τυποποιηµένη προσέγγιση θεραπείας για ασθενείς
µε χαµηλής-βαθµίδας γλοίωµα. Ωστόσο, απαιτεί-
ται περισσότερη έρευνα για να καθοριστεί ποιες
υποοµάδες των ασθενών αναµένονται να επωφε-
ληθούν τα µέγιστα από την προσθήκη της χηµει-
οθεραπείας. ∆εδοµένου ότι, η µελέτη αυτή άρχισε
περισσότερο από15 χρόνια πριν, το φάρµακο χη-
µειοθεραπείας temozolomide, έχει αντικαταστήσει
σε µεγάλο βαθµό την PCV χηµειοθεραπεία, για τη
θεραπεία των πιο προηγµένων γλοιωµάτων. Η
µελλοντική έρευνα θα πρέπει να εξετάσει τον
ρόλο της temozolomide σε χαµηλού βαθµού
γλοίωµα.

Η χηµειοθεραπεία πρώτης γραµµής που
προστέθηκε στην τυπική Ορµονική θεραπεία,
βελτιώνει την επιβίωση για τους άνδρες
µε προχωρηµένο καρκίνο του προστάτη
Η ανάπτυξη του καρκίνου του προστάτη τροφο-
δοτείται από ανδρικές ορµόνες (ανδρογόνα). Ο
στόχος της ορµονικής θεραπείας για τον καρκίνο
του προστάτη, που είναι επίσης γνωστή ως θερα-
πεία στέρησης ανδρογόνου (ADT), είναι η µείωση
των επιπέδων ανδρογόνων στο σώµα. Η ADT
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µόνη της, ήταν η τυπική θεραπεία πρώτης γραµ-
µής για τον προχωρηµένο καρκίνο του προστάτη
από το 1950. Αν και αυτή η προσέγγιση ήταν αρ-
χικά αποτελεσµατική, η ασθένεια συχνά γίνεται αν-
θεκτική στην ADT. Ιστορικά, η χηµειοθεραπεία θα
πρέπει να αρχίσει µόνο µετά την επιδείνωση της
ασθένειας, παρά την ADT. Αλλά, πρώτα ευρύµατα
από µία οµοσπονδιακά χρηµατοδοτούµενη µε-
λέτη, για το µεταστατικό καρκίνο του προστάτη,
δείχνουν ότι η έναρξη χηµειοθεραπείας νωρίτερα,
µπορεί να βελτιώσει σηµαντικά τα αποτελέσµατα
(η µελέτη αυτή χρηµατοδοτείται µε επιχορήγηση
από το ΝΙΗ)17. Η µελέτη, η οποία περιλάµβανε 790
άνδρες µε ορµονοευαίσθητη ασθένεια, έδειξε ότι
οι άνδρες έζησαν κατά µέσο όρο 10 µήνες περισ-
σότερο, αν έλαβαν θεραπεία ρύθµιση µε ADT συν
χηµειοθεραπεία και όχι µόνο µε ADT. Αυτή η πι-
λοτική µελέτη, είναι η πρώτη που θα προσδιορίσει
µια στρατηγική που παρατείνει την επιβίωση σε νε-
οδιαγνωσθέντες ασθενείς µε µεταστατικό καρκίνο
του προστάτη. Το σηµαντικό όφελος της έγκαιρης
χηµειοθεραπείας εγγυάται ότι αυτός ο συνδυα-
σµός θεραπείας αποτελεί τη νέα επιλογή, τουλά-
χιστον για τους άνδρες που έχουν εκτεταµένη
νόσο και είναι κατάλληλοι για χηµειοθεραπεία.

Στοχευµένη θεραπεία
Στοχευµένη θεραπεία, είναι µια θεραπεία που στο-
χεύει ειδικά µόρια µέσα ή πάνω στα καρκινικά κύτ-
ταρα, ή στο άµεσο περιβάλλον του όγκου. Αυτό
το είδος προσέγγισης, εµποδίζει την ανάπτυξη και
την εξάπλωση των καρκινικών κυττάρων, περιο-
ρίζοντας ταυτόχρονα την βλάβη στα υγιή κύτταρα.

Νέα ελπίδα για την υπέρβαση της αντίστασης
στην θεραπεία του καρκίνου του πνεύµονα
Στις Ηνωµένες Πολιτείες, ο καρκίνος του πνεύµονα
παίρνει περισσότερες από 150.000 ζωές κάθε
χρόνο, που αντιπροσωπεύουν σχεδόν το ένα τρίτο
όλων των θανάτων από καρκίνο. Η αυξανόµενη
κατανόηση της βιολογίας του καρκίνου του πνεύ-
µονα, ανοίγει σταθερά νέους δρόµους για την
ανάπτυξη θεραπειών για τους δύσκολους προς
θεραπεία τύπους καρκίνου του πνεύµονα. Οι στο-
χευµένες θεραπείες, είναι πλέον συνηθισµένες για
τους ασθενείς µε µη µικροκυτταρικό καρκίνο του

πνεύµονα (NSCLC), τον πιο κοινό τύπο καρκίνου
του πνεύµονα. Ο Erlotinib και afatinib συνιστούν
ως θεραπεία πρώτης γραµµής για τους ασθενείς
που φέρουν µεταλλάξεις στον υποδοχέα του επι-
δερµικού αυξητικού παράγοντα (EGFR) στο γονί-
διο (που βρίσκεται στο 10% έως 15% των λευκών
και στο 40% των ασιατικών ασθενών µε NSCLC),
και το crizotinib συνιστάται για ασθενείς µε σπά-
νιες αλλοιώσεις στο γονίδιο ALK (παρουσιάζεται
σε περίπου 5% των ασθενών µε NSCLC). Και τα
τρία φάρµακα είναι αρχικά αποτελεσµατικά, µε πε-
ρίπου τα δύο τρίτα των ασθενών να εµφανίζουν
συρρίκνωση του όγκου. Ωστόσο, όλοι οι ασθενείς
τελικά, αναπτύσσουν αντίσταση στις στοχευµένες
θεραπείες. Στο µισό περίπου των ασθενών, ο καρ-
κίνος αρχίζει να αναπτύσσεται και πάλι, συνήθως
µέσα σε ένα χρόνο. Αυτοί οι ασθενείς, είναι σε
επείγουσα ανάγκη για νέες θεραπείες. Νέα ελπίδα
ήρθε πρόσφατα µε την εισαγωγή δύο πειραµατι-
κών φαρµάκων EGFR, ειδικά σχεδιασµένα για
ασθενείς µε αντίσταση στις υπάρχουσες θεραπείες
EGFR, και µε την έγκριση του πρώτου αποτελε-
σµατικού φαρµάκου για ασθενείς, µε δύσκολες
προς θεραπεία, µορφές αναπλαστικού λεµφώµα-
τος κινάσης (ALK) καρκίνου του πνεύµονα.
Τα τελευταία χρόνια, οι επιστήµονες έχουν αρχί-
σει να διαλευκάνουν τα αίτια της αντίστασης στην
στοχευµένη θεραπεία, τονώνοντας την ανάπτυξη
της επόµενης γενιάς φαρµάκων, που στοχεύουν
ειδικά την αντίσταση που σχετίζεται µε γενετικές
µεταλλάξεις. Είναι πλέον γνωστό, ότι περίπου οι
µισοί από τους ασθενείς µε NSCLC, που φέρουν
µεταλλαγµένο EGFR, αναπτύσσουν µία πρόσθετη
µετάλλαξη EGFR, γνωστή ως T790M, η οποία πι-
στεύεται ότι είναι υπεύθυνη για την αντίσταση στη
στοχευµένη θεραπεία EGFR. Παρουσιάστηκαν
πρόσφατα, πρόωρα αλλά ελπιδοφόρα, αποτελέ-
σµατα από δύο κλινικές δοκιµές φάσης Ι σε ασθε-
νείς µε µεταλλάξεις Τ790Μ, των οποίων η νόσος
επιδεινώθηκε µετά την αρχική θεραπεία που στο-
χεύει σε EGFR, και που δεν είχαν άλλες σταθερές
θεραπευτικές επιλογές. Οι µελέτες δοκίµασαν πει-
ραµατικά φάρµακα, το AZD929118 και το CO-
1686,19, τα οποία έχουν σχεδιαστεί για να
στοχεύουν ειδικά την µετάλλαξη της αντίστασης
Τ790Μ. Αξίζει να σηµειωθεί ότι, περίπου το 50%
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των ασθενών οι οποίοι είναι θετικοί σε T790M, και
έλαβαν AZD9291, και κοντά στο 60% εκείνων που
έλαβαν CO-1686, υπήρξε συρρίκνωση του όγκου.
Μια πιο µακροπρόθεσµη παρακολούθηση θα συ-
νεχιστεί, για να δούµε αν τα φάρµακα θα οδηγή-
σουν σε βελτιώσεις στη συνολική επιβίωση.
Είναι σηµαντικό ότι, επειδή τα φάρµακα AZD9291
και CO-1686 έχουν σχεδιαστεί να στοχεύουν το
µετάλλαγµα EGFR, έχουν µια πολύ ασθενέστερη
επίδραση επί της κανονικής EGFR στο σώµα, και
έτσι προκαλούν λιγότερες εξουθενωτικές ανεπι-
θύµητες ενέργειες, συµπεριλαµβανοµένης της
διάρροιας, του δερµατικού εξανθήµατος, και της
ακµής.

Νέες επιλογές θεραπείας δεύτερης γραµµής
για ALK-θετικό NSCLC
Τον Απρίλιο του 2014, το FDA ενέκρινε το ceritinib20,
µια νέα θεραπεία για τους ασθενείς µε καρκίνο του
πνεύµονα µε ALK-θετικό, που επιδεινώθηκαν παρά
το φάρµακο που στοχεύει στην ALK crizotinib
(που εγκρίθηκε το 2013) και για τους ασθενείς που
δεν µπορούν να ανεχθούν την crizotinib. Όγκοι µε
µεταλλάξεις ALK εξαρτώνται από πρωτεΐνες ΑΙΚ,
για την ανάπτυξη και την επιβίωση. Η Crizotinib
µπορεί να καθυστερήσει την ανάπτυξη του όγκου
κατά 8 έως 10 µήνες σε ασθενείς µε ALK-θετικό
NSCLC, που ανταποκρίνεται στη θεραπεία. Αλλά
περίπου το ένα τρίτο των ασθενών µε αλλοιώσεις
ALK, θα αποκτήσει επιπλέον γενετικές ανωµαλίες,
συµπεριλαµβανοµένων των νέων µεταλλάξεων
στο γονίδιο, ή έναν αυξηµένο αριθµό αντιγράφων
του γονιδίου ALK, που κάνουν ανθεκτικούς τους
όγκους τους σε crizotinib.
Η Ceritinib εγκρίθηκε στο πλαίσιο προγράµµατος
για την ταχεία έγκριση του FDA, η οποία παρέχει
σύντοµη πρόσβαση των ασθενών σε πολλά νέα
υποσχόµενα φάρµακα, ενώ οι κατασκευαστές
φαρµάκων διεξάγουν κλινικές δοκιµές επιβεβαί-
ωσης. Προηγούµενες εργαστηριακές δοκιµές,
είχαν δείξει ότι το ceritinib είναι 20 φορές πιο
ισχυρό από το crizotinib στον αποκλεισµό της µε-
ταλλαγµένης πρωτεΐνης ALK. Η έγκριση του Ceri-
tinib βασίστηκε σε µια κλινική µελέτη σε πρώιµα
στάδια, στην οποία συµµετέχουν 122 ασθενείς µε
ALK-θετικό, προχωρηµένου σταδίου NSCLC (η µε-

λέτη αυτή χρηµατοδοτήθηκε εν µέρει από µια επι-
χορήγηση από το ΝΙΗ)21. Περισσότεροι από τους
µισούς ασθενείς µε µη µικροκυτταρικό καρκίνο
του πνεύµονα, που είχαν επιδεινωθεί µετά την αρχική
θεραπεία µε crizotinib, παρουσίασαν συρρίκνωση
του όγκου µε ceritinib, συµπεριλαµβανοµένων των
ασθενών µε µεταλλάξεις ALK-αντίστασης. Το φάρ-
µακο, ήταν επίσης αποτελεσµατικό σε ασθενείς, οι
οποίοι δεν είχαν προηγουµένως λάβει θεραπεία
µε crizotinib. Στο σύνολό τους, αυτά τα πρώτα ευ-
ρήµατα, αποδεικνύουν ότι τα φάρµακα προορί-
ζονταν για την υπέρβαση της αντίστασης, σε
επιλεγµένες οµάδες ασθενών, έχουν σηµαντικά
οφέλη, τα οποία περιλαµβάνουν όχι µόνο την κα-
θυστέρηση της εξέλιξης της νόσου, αλλά επίσης
και την µείωση των δυσµενών επιπτώσεων. Η ση-
µασία αυτής της έρευνας εκτείνεται πέραν του καρ-
κίνου του πνεύµονα, επειδή η αντίσταση σε
µοριακά στοχευµένες θεραπείες εµφανίζεται σε
όλους τους τύπους καρκίνου.

Το FDA εγκρίνει την πρώτη θεραπεία για
ανθεκτική χηµειοθεραπεία, σε προχωρηµένο
καρκίνο του στοµάχου
Τον Απρίλιο του 2014, το FDA ενέκρινε το ramuciru-
mab για τη θεραπεία του προχωρηµένου καρκίνου
του στοµάχου, ή γαστροοισοφαγικής διασταύρωσης
του αδενοκαρκινώµατος, µια µορφή καρκίνου
που βρίσκεται στην περιοχή όπου ο οισοφάγος
ενώνεται µε το στοµάχι22. Αυτό σηµατοδότησε την
πρώτη εγκεκριµένη θεραπεία από το FDA, για
ασθενείς µε προχωρηµένο καρκίνο του στοµάχου,
που επιδεινώθηκε κατά τη διάρκεια ή µετά την χη-
µειοθεραπεία. Ασθενείς µε προχωρηµένο καρκίνο
του στοµάχου είχαν λίγες επιλογές για τη θερα-
πεία αυτού του επιθετικού και συχνά συµπτωµα-
τικού καρκίνου.
Η έγκριση, βασίστηκε σε στοιχεία από µια κλινική
µελέτη σε 355 ασθενείς που αναγνώρισαν το
πρώτο κέρδος επιβίωσης σε µια δεκαετία, για τους
ασθενείς σε αυτό την σύνθεση23. Σε σύγκριση µε
τους ασθενείς που έλαβαν placebo, οι ασθενείς
που έλαβαν θεραπεία µε ramucirumab είχαν µε-
γαλύτερη επιβίωση (5,2 µε 3,8 µήνες, κατά µέσο
όρο). Το Ramucirumab ανήκει σε µια κατηγορία
φαρµάκων κατά του καρκίνου, που είναι γνωστά
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ως αναστολείς της αγγειογένεσης, τα οποία λει-
τουργούν µε αποκλεισµό της παροχής αίµατος
στον όγκο. Επειδή ένας όγκος χρειάζεται τις θρε-
πτικές ουσίες που παραδίδονται από τα αιµοφόρα
αγγεία, για να αναπτυχθεί και να εξαπλωθεί, ο
στόχος της θεραπείας της αγγειογένεσης είναι η
εξασθένηση του όγκου. Αυτή η µελέτη, ήταν η
πρώτη που δείχνει ότι ένας αναστολέας αγγειογέ-
νεσης µπορεί να είναι αποτελεσµατικός ως µία αυ-
τόνοµη θεραπεία σε καρκίνο GI. Το Ramucirumab
και άλλα φάρµακα που στοχεύουν την αγγειογέ-
νεση, αναµένεται να επιφέρουν σηµαντική βελ-
τίωση στα αποτελέσµατα για αυτή την οµάδα των
ασθενών στο εγγύς µέλλον.

Lenvatinib: Μια νέα επιλογή για την θεραπεία
του καρκίνου του θυρεοειδούς
Ο διαφοροποιηµένος καρκίνος του θυρεοειδούς,
είναι ο πιο κοινός τύπος καρκίνου του θυρεοει-
δούς. Είναι γενικά ιάσιµος µε χειρουργική επέµ-
βαση και µε θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο (RAI),
αλλά 5% έως 15% των ασθενών µε την ασθένεια
αυτή, αναπτύσσουν αντίσταση στη RAI. Τα αποτε-
λέσµατα από µια µελέτη 400 ασθενών δείχνουν
ότι το φάρµακο που στοχεύει στο lenvatinib, θα
µπορούσε να γίνει µια νέα, αποτελεσµατική θερα-
πευτική επιλογή για τους ασθενείς µε διαφορο-
ποιηµένο καρκίνο του θυρεοειδούς,, που είναι
ανθεκτικός στη θεραπεία RAI24. Η µελέτη έδειξε
ότι, σε σύγκριση µε τους ασθενείς που έλαβαν
placebo, οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε len-
vatinib εµφάνισαν περίπου καθυστέρηση 15
µηνών στην εξέλιξη της νόσου, κατά µέσο όρο,
και το φάρµακο προκάλεσε συρρίκνωση του
όγκου σε περίπου δύο τρίτα των ασθενών.
Το Lenvatinib ανήκει σε µια κατηγορία φαρµάκων
γνωστών ως αναστολείς κινάσης τυροσίνης. Αυτό
το φάρµακο, αποκλείει αρκετές διαφορετικές πρω-
τεΐνες στα καρκινικά κύτταρα, συµπεριλαµβανο-
µένων των υποδοχέων παραγόντων ανάπτυξης
των αγγειακών ενδοθηλιακών (VEGFRs) 1-3, των
υποδοχέων των παραγόντων ανάπτυξης ινοβλά-
στης (FGFRs) 1-4, του υποδοχέα που προέρχεται
από αιµοπετάλια αυξητικού παράγοντα (PDGFR)
βήτα, KIT και RET. Έχει επίσης διερευνηθεί για τη
θεραπεία του καρκίνου του ήπατος, του πνεύ-

µονα, του νεφρού, και άλλων καρκίνων. Το Len-
vatinib, είναι µόλις η δεύτερη δραστική θεραπεία
για τους ασθενείς µε RAI-ανθεκτικό στον καρκίνο
του θυρεοειδούς. Ένα άλλο στοχευµένο φάρµακο,
το sorafenib, εγκρίθηκε για τον ίδιο πληθυσµό
ασθενών το 2013.

Ανοσοθεραπεία καρκίνου
Η ανοσοθεραπεία είναι ένας τύπος της θεραπείας
του καρκίνου που αποσκοπεί στην ενίσχυση της φυ-
σικής άµυνας του οργανισµού κατά του καρκίνου.
Χρησιµοποιεί υλικά που παράγονται είτε από τον
οργανισµό, είτε σε ένα εργαστήριο για τη βελτίωση,
τη στόχευση, ή την αποκατάσταση της λειτουργίας
του ανοσοποιητικού συστήµατος. Υπάρχουν διά-
φοροι τύποι ανοσοθεραπείας, που περιλαµβάνουν
αντισώµατα, κυτταροβασικές θεραπείες, και εµβό-
λια καρκίνου. Η ανοσοθεραπεία µπορεί να λει-
τουργήσει µε διάφορους τρόπους: µε την παύση ή
την επιβράδυνση της ανάπτυξης των καρκινικών
κυττάρων, σταµατώντας τον καρκίνο να εξαπλωθεί
και σε άλλα µέρη του σώµατος, είτε βοηθώντας το
ανοσοποιητικό σύστηµα να αυξήσει την αποτελε-
σµατικότητα της στην εξάλειψη καρκινικών κυττά-
ρων, αυξάνοντας τη θανάτωση των κυττάρων του
ανοσοποιητικού ή εξασθενώντας τα καρκινικά κύτ-
ταρα για την καταστροφή τους.
Οι ερευνητές έχουν αναφέρει αξιόλογα αποτελέ-
σµατα, µε προσεγγίσεις ανοσοθεραπείας µε αντι-
σώµατα και βασισµένες σε κύτταρα, µε επιτυχίες
που κυµαίνονται από 25% µείωση της υποτροπής
του µελανώµατος, µετά από χειρουργική επέµβαση
για την καθυστέρηση, µέχρι 9 µήνες, της εξέλιξης
του προχωρηµένου καρκίνου του πνεύµονα. Επι-
πλέον, δύο νέες θεραπείες, έχουν οδηγήσει σε
πλήρη ύφεση της οξείας λεµφοκυτταρικής λευ-
χαιµίας (ΟΛΛ) σε παιδιά και ενήλικες.

Ανοσοθεραπεία Ipilimumab: Μειώνει
την επανεµφάνιση κινδύνου µελανώµατος
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 30 ετών, η ετή-
σια επίπτωση του µελανώµατος, η πιο θανατη-
φόρα µορφή καρκίνου του δέρµατος, έχει αυξηθεί
περισσότερο από 60% στις Ηνωµένες Πολιτείες.
Οι ερευνητές έχουν εντείνει τις προσπάθειες να
αναπτύξουν πιο αποτελεσµατικές θεραπείες. Η
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ανοσοθεραπεία, παρουσιάζεται ως µια προσέγ-
γιση σηµαντικής ανακάλυψης, ιδιαίτερα για το µε-
λάνωµα προχωρηµένου σταδίου. Ένα από τα
πρώτα φάρµακα ανοσοθεραπείας, το ipilimumab,
εγκρίθηκε από το FDA το 2011, για το µελάνωµα
που δεν µπορεί να αφαιρεθεί χειρουργικά, ή έχει
εξαπλωθεί σε αποµακρυσµένα σηµεία του σώµα-
τος. Το Ipilimumab, είναι ένα αντίσωµα που συν-
δέεται µε µια πρωτεΐνη που ονοµάζεται CTLA-4 και
σκοτώνει τα Τ καρκινικά κύτταρα. Το φάρµακο,
απελευθερώνει ουσιαστικά τα φρένα στο ανοσο-
ποιητικό σύστηµα, επιτρέποντας στα Τ-κύτταρα να
επιτεθούν εναντίον του όγκου.
Πρόσφατα, τα αποτελέσµατα των κλινικών δοκι-
µών δείχνουν ότι το ipilimumab µπορεί, επίσης,
να βοηθήσει τους ασθενείς µε πρώιµο στάδιο µε-
λανώµατος, για την πρόληψη της υποτροπής της
νόσου µετά από χειρουργείο25. Η µελέτη, στην
οποία συµµετείχαν 950 ασθενείς µε µελάνωµα
σταδίου ΙΙΙ και υψηλό κίνδυνο υποτροπής, έδειξε
ότι το ipilimumab µείωσε τον σχετικό κίνδυνο
υποτροπής κατά 25%, σε σύγκριση µε το placebo.
Ωστόσο, η θεραπεία είχε ανεπιθύµητες ενέργειες,
συµπεριλαµβανοµένης της φλεγµονής του εξαν-
θήµατος του παχέος εντέρου, του θυρεοειδούς και
της υπόφυσης και του δέρµατος, και περίπου οι
µισοί από τους συµµετέχοντες στη µελέτη έπρεπε
να σταµατήσουν τη θεραπεία νωρίς. Οι ερευνητές
θα συνεχίσουν την παρατήρηση των ασθενών σε
αυτή τη µελέτη, για να δούµε αν η θεραπεία βελ-
τιώνει τη µακροχρόνια επιβίωση. Χρειάζεται πε-
ραιτέρω έρευνα, για να αξιολογηθεί πλήρως η
ισορροπία των οφελών και των κινδύνων που
συνδέονται µε το ipilimumab.

Η ανοσοθεραπεία σηµειώνει σταθερή πρόοδο
στον καρκίνο του πνεύµονα
Τα τελευταία χρόνια έχουν φέρει µερικά από τα
πιο ελπιδοφόρα σηµάδια στην επιτυχία της έρευ-
νας µέχρι σήµερα, µε νέες προσεγγίσεις ανοσοθε-
ραπείας, για τον καρκίνο του πνεύµονα. Νέα,
στοχευµένα φάρµακα δρουν επί των λεγόµενων
σηµείων ελέγχου-πρωτεΐνης του ανοσοποιητικού,
που ελέγχουν την ικανότητα του ανοσοποιητικού
συστήµατος να επιτεθεί και να σκοτώσει τα καρκι-
νικά κύτταρα, και ισχυρές αποκρίσεις που ανα-

φέρθηκαν στα δύο τρίτα των ασθενών που έλα-
βαν θεραπεία. Το προγραµµατισµένο µονοπάτι θά-
νατος-1 (PD-1)/ PD-1συνδέτη (PD-L1), έχει
αναδειχθεί ως ένας σηµαντικός θεραπευτικός στό-
χος, όταν οι ερευνητές ανακάλυψαν ότι διαταράσ-
σει την αλληλεπίδραση µεταξύ PD-1 και PD-L 1,
και ενεργοποιεί την θανάτωση των καρκινικών
κυττάρων Τ. Τα φάρµακα που µπλοκάρουν ή την
πρωτεΐνη PD-1 (που βρίσκεται στην επιφάνεια των
κυττάρων Τ) ή την πρωτεΐνη PD-L1 (που βρίσκεται
στην επιφάνεια των καρκινικών κυττάρων), δεί-
χνουν ενθαρρυντική δραστικότητα σε ένα φάσµα
τύπων καρκίνου, συµπεριλαµβανοµένου του καρ-
κίνου του πνεύµονα. Τα πρώτα αποτελέσµατα από
τέσσερις κλινικές µελέτες τέτοιων θεραπειών, σε
ασθενείς µε NSCLC παρουσιάστηκαν πρόσφατα.
Στην πρώτη µελέτη, σχεδόν οι µισοί από τους
πρώτους 45 ασθενείς µε προχωρηµένο NSCLC,
που έλαβαν το αντι-PD-1 µε αντίσωµα φαρµάκου
MK-3475 ως θεραπεία πρώτης γραµµής, ανταπο-
κρίθηκαν στο φάρµακο26. Η εξέλιξη της θεραπείας
της νόσου, καθυστέρησε κατά 37 εβδοµάδες, κατά
µέσο όρο, και σοβαρές ανεπιθύµητες ενέργειες
ήταν ασυνήθιστες. Μια άλλη µελέτη, βοήθησε να
επιβεβαιωθούν οι υποψίες των ερευνητών, ότι τα
φάρµακα που στοχεύουν το µονοπάτι PD-1 / PD-
L1, είναι πιο αποτελεσµατικά σε ασθενείς, των
οποίων τα καρκινικά κύτταρα φτιάχνουν PD-L1. Σε
έναν πληθυσµό 200 ασθενών, που είχαν λάβει
προηγουµένως θεραπεία µε καρκίνο του πνεύ-
µονα, τα υψηλότερα επίπεδα του PD-L 1 σε όγκο,
συνδέθηκαν µε καλύτερες αποκρίσεις σε ΜΚ-
3475: 23% των ασθενών µε PD-L 1-θετικούς όγ-
κους (PD-L 1 ανιχνεύθηκε σε τουλάχιστον 1% των
κυττάρων του όγκου) παρουσίασαν συρρίκνωση
του όγκου έναντι 9% των ασθενών µε PD-L 1-αρ-
νητικών όγκων27).
Μια τρίτη µελέτη ανέφερε αποτελέσµατα άλλου
στοχευµένου φαρµάκου PD-1, του nivolumab,
που χρησιµοποιείται ως θεραπεία πρώτης γραµ-
µής σε 20 ασθενείς µε NSCLC28. Αξιοσηµείωτο, το
30% των ασθενών ανταποκρίθηκαν στο nivolu-
mab συνολικά. Το ποσοστό ανταπόκρισης ήταν
67% σε ασθενείς µε PD-L 1-θετικούς όγκους (PD-L 1
ανιχνεύθηκε σε τουλάχιστον 5% των καρκινικών
κυττάρων), αλλά µη απόκριση παρατηρήθηκε σε
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ασθενείς µε PD-L 1-αρνητικούς όγκους ή µε άγνω-
στη PD-L1 κατάσταση. Μεταξύ των ασθενών µε
PD-L1-θετικούς όγκους, που ανταποκρίθηκαν στο
nivolumab, καθυστέρησε την πρόοδο του καρκί-
νου κατά µέσο όρο 36 εβδοµάδες. Μια τέταρτη µε-
λέτη, παρουσίασε τα αποτελέσµατα σε ένα
αντίσωµα αντι-PD-L1, το MEDI4736, και αναφέρει
ότι το 16% των ασθενών µε NSCLC (που έχει προ-
ηγηθεί θεραπεία ή όχι) παρουσίασαν συρρίκνωση
του όγκου29.Σε αυτή τη µικρή µελέτη 20 ασθενών,
οι ερευνητές παρατήρησαν επίσης µια δραµατική
διαφορά στα ποσοστά ανταπόκρισης µε βάση τα
επίπεδα PD-L1 στον όγκο. Συνολικά, τα ποσοστά
ανταπόκρισης ήταν 25%, µε PD-L1-θετικούς όγ-
κους και µόνο το 3% σε 29 ασθενείς µε PD-L1-
αρνητικούς όγκους.
Στο σύνολό τους, αυτές οι τέσσερις πρώτες µελέ-
τες καταδεικνύουν µια σαφή και συνεκτική απάν-
τηση, στις δύο θεραπείες πρώτης γραµµής και
µετέπειτα θεραπείες µε φάρµακα PD-1 / PD-L1,
που στοχεύουν σε ασθενείς µε µη µικροκυτταρικό
καρκίνο του πνεύµονα. Μέχρι και τον Οκτώβριο
του 2014,κανένα από αυτά τα φάρµακα δεν έχει
εγκριθεί για τη θεραπεία του καρκίνου του πνεύ-
µονα, παρόλο που στο ΜΚ-3475 (pembrolizu-
mab) χορηγήθηκε έγκριση από το FDA για τη
θεραπεία του προχωρηµένου µελανώµατος. Αυτό
το σκέλος της έρευνας, δείχνει επίσης ότι οι ασθε-
νείς µε υψηλότερα επίπεδα PD-L1, θα πρέπει κατά
προτίµηση να επιλεγούν για περαιτέρω µελέτη, µε
αυτά τα ελπιδοφόρα ανοσοθεραπευτικά φάρ-
µακα, επειδή θα ωφεληθούν περισσότερο.
Ωστόσο, θα απαιτηθεί περαιτέρω επικύρωση του
PD-L1, ως προγνωστικός δείκτης ανταπόκρισης σε
θεραπείες PD-1/ PD-L1, πριν από την εν λόγω δο-
κιµή στην καθηµερινή κλινική πράξη.

Πρόοδος σε σπάνιες µορφές καρκίνου
Τα πρώτα αποτελέσµατα από δύο µικρές µελέτες,
παρέχουν µια νέα κατεύθυνση στην θεραπεία του
καρκίνου, που στοχεύει µια πρωτεΐνη γνωστή ως
CSF-R1. Οι µελέτες διερεύνησαν νέα φάρµακα,
που έχουν αναπτυχθεί µε βάση την ανακάλυψη
του ρόλου αυτής της πρωτεΐνης, σε µια σπάνια
κοινή ασθένεια που ονοµάζεται pigmentedvillo-
nodularsynovitis (PVNS). Η PVNS είναι µια σπάνια

ασθένεια, που έχει διαγνωστεί µόνο σε περίπου
600 Αµερικανούς κάθε χρόνο, και τείνει να εµφανί-
ζεται σε νεότερους ανθρώπους. Προκαλεί προοδευ-
τική καταστροφή των αρθρώσεων από καλοήθεις
όγκους, που σχηµατίζονται σε αυτές. Η PVNS επη-
ρεάζει συνήθως το ισχίο ή το γόνατο, προκαλεί
πόνο, πρήξιµο, και µειωµένη κινητικότητα. ∆εν
υπάρχει αποτελεσµατική θεραπεία, εκτός από τη
χειρουργική επέµβαση, η οποία µπορεί να κυµαί-
νεται από την αντικατάσταση των αρθρώσεων, έως
τον ακρωτηριασµό των άκρων, σε σοβαρές περι-
πτώσεις. Όµως, σύµφωνα µε νέα έρευνα, οι ασθε-
νείς µε PVNS µπορεί σύντοµα να έχουν δύο νέες
επιλογές θεραπείας, µε τη µορφή απλών χαπιών.
Σε µια µικρή µελέτη των ασθενών µε προχωρη-
µένο PVNS, ένα φάρµακο που ονοµάζεται
PLX3397 οδήγησε σε συρρίκνωση του όγκου σε
11 από τους 14 ασθενείς, οι οποίοι εµφάνισαν επί-
σης µέτρια έως σηµαντική βελτίωση στον πόνο,
στην δυσκαµψία των αρθρώσεων, και στις καθη-
µερινές δραστηριότητες32. Η PLX3397 στοχεύει το
CSF-R1 και δύο άλλα µόρια στα καρκινικά κύτ-
ταρα. Σε µια άλλη µελέτη, 7 από τους 10 ασθενείς
µε PVNS, που είχαν λάβει αγωγή µε ένα αντίσωµα
αντι-CSF-R, που ονοµάζεται RG7155, βίωσαν συρ-
ρίκνωση του όγκου τους33. Αν και η αποτελεσµα-
τικότητα αυτών των νέων θεραπειών δεν έχει
ακόµη επιβεβαιωθεί σε µεγαλύτερες µελέτες, αυτά
τα πρώτα ευρήµατα προσφέρουν ελπίδα ανακού-
φισης από εξουθενωτικές δυσµενείς επιπτώσεις
της PVNS, και τη δυνατότητα αποφυγής αντικατά-
στασης της άρθρωσης ή ακρωτηριασµού.

Πρόωρη µελέτη προτείνει το Bevacizumabως
µια πολλά υποσχόµενη θεραπεία για
µια σπάνια µορφή καρκίνου των ωοθηκών
Τα πρώτα αποτελέσµατα από µια οµοσπονδιακά
χρηµατοδοτούµενη µελέτη, δείχνουν ότι το στο-
χευµένο φάρµακο bevacizumab είναι δραστικό
ενάντια σε επαναλαµβανόµενους καλώδιο-στρω-
µατικούς όγκους της ωοθήκης, µια σπάνια µορφή
καρκίνου των ωοθηκών34. Το bevacizumab, λει-
τουργεί διακόπτοντας την παροχή αίµατος στους
όγκους. Είναι εγκεκριµένο από την FDA, για τη θε-
ραπεία ορισµένων τύπων καρκίνων του παχέος
εντέρου, των νεφρών, των πνευµόνων και του εγ-
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κεφάλου. Υπήρξε µικρή ιατρική έρευνα για την
ασθένεια αυτή µέχρι σήµερα, και κατά συνέπεια,
υπάρχουν λίγα στοιχεία για να µπορέσει να καθο-
δηγήσει θεραπευτικές αποφάσεις, ιδιαίτερα για
τους ασθενείς που παρουσιάζουν υποτροπή. Η µε-
λέτη αναφέρει ότι το bevacizumab συρρίκνωσε
τους όγκους σε έξι από τους 36 ασθενείς και κα-
θυστέρησε την εξέλιξη της νόσου για περίπου 9
µήνες, κατά µέσο όρο. Παρά το γεγονός ότι είναι
ακόµη προκαταρκτικά, τα αποτελέσµατα είναι
πολύ ενθαρρυντικά για να δικαιολογήσουν πε-
ραιτέρω διερεύνηση του bevacizumab σε αυτή τη
ρύθµιση.

Οι εξελίξεις στην περίθαλψη του ασθενούς
Εκτός από τη δραστική θεραπεία, ένας πρωταρχι-
κός στόχος της θεραπείας του καρκίνου είναι η µε-
γιστοποίηση της ποιότητας ζωής των ασθενών, και
ο έλεγχος των συµπτωµάτων. Οι ερευνητές συνε-
χίζουν να επιδιώκουν ένα ευρύ φάσµα στρατηγι-
κών, περιλαµβανοµένης της βέλτιστης επιλογής
της θεραπείας, την αξιολόγηση των βραχυπρόθε-
σµων και µακροπρόθεσµων κινδύνων και των δυ-
σµενών επιπτώσεων των θεραπειών, τον έλεγχο
των συµπτωµάτων, και τη γενική βελτίωση της
ποιότητας της ζωής. Μια πρόσφατη µελέτη, επιβε-
βαίωσε ότι η ενσωµάτωση της Παρηγορητικής
Αγωγής νωρίς στην πορεία της νόσου των ασθε-
νών, βελτιώνει την ευηµερία σε πολλά επίπεδα,
και ένα άλλο, προσδιορίστηκε µια αποτελεσµα-
τική και εύκολη λύση για τη διατήρηση της γονι-
µότητας σε γυναίκες που υποβάλλονται σε
θεραπεία για καρκίνο του µαστού. Υπήρξε επίσης,
ανανεωµένη εστίαση στη µείωση των φυλετικών
ανισοτήτων σε βάρος του καρκίνου και των απο-
τελεσµάτων.
Πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει ότι οι υπηρεσίες
της Παρηγορητικής Αγωγής βελτιώνουν όχι µόνο
τα σωµατικά συµπτώµατα και τη συναισθηµατική
και ψυχική ευεξία των ασθενών µε προχωρηµένο
καρκίνο, αλλά µπορούν επίσης να παρατείνουν τη
διάρκεια ζωής. Ωστόσο, η παρηγορητική φροντίδα
προσφέρεται συχνά πολύ αργά στην πορεία της
νόσου, συνήθως κατά τους τελευταίους δύο µήνες
της ζωής, αφού όλες οι θεραπευτικές αγωγές
έχουν εξαντληθεί. Μια πρόσφατη µελέτη, από

σχεδόν 500 ασθενείς, υπογραµµίζει τη σηµασία
της έγκαιρης ανακουφιστικής φροντίδας για τους
ασθενείς µε προχωρηµένο καρκίνο35. Σε σύγκριση
µε τους ασθενείς που έλαβαν µόνο την καθιερω-
µένη φροντίδα του καρκίνου, οι ασθενείς που έλα-
βαν, επίσης, υπηρεσίες παρηγορητικής φροντίδας
παρουσίασαν βελτίωση σε πολλές πτυχές της ποι-
ότητας της ζωής, πνευµατική ευεξία, ποιότητα
ζωής στο τέλος της ζωής, βαρύτητα των συµπτω-
µάτων και ικανοποίηση από τη φροντίδα, σε 4
µήνες µετά τη διάγνωση.

Καλά νέα για τις γυναίκες που ελπίζουν
να έχουν ένα µωρό µετά από θεραπεία
για καρκίνο του µαστού
Η πρόωρη ωοθηκική ανεπάρκεια (πρόωρη εµµη-
νόπαυση), είναι µια συχνή ανεπιθύµητη ενέργεια
σε νεαρές γυναίκες, που υποβάλλονται σε χηµει-
οθεραπεία για τον καρκίνο του µαστού, συχνά κα-
θιστώντας αδύνατο για τις γυναίκες να µείνουν
έγκυες µετά τη θεραπεία. ∆ύο µελέτες ανέφεραν
έναν πολλά υποσχόµενο νέο τρόπο για τη διατή-
ρηση της γονιµότητας, µε απλή προσθήκη ενός
φαρµάκου ορµόνης στην χηµειοθεραπεία. Η ορ-
µόνη Luteinizing απελευθέρωσης ορµονών
(LHRHs), κλείνει προσωρινά τη λειτουργία των ωο-
θηκών, ουσιαστικά θέτοντας τον ασθενή σε µια µε-
τεµµηνοπαυσιακή κατάσταση. Πιθανολογείται ότι
αυτό προστατεύει τα ωοθυλάκια από βλάβη στην
χηµειοθεραπεία. Αυτά τα φάρµακα, χρησιµοποι-
ούνται ευρέως, για τον έλεγχο της ωορρηξίας στις
θεραπείες υπογονιµότητας, όπως η in vitro γονι-
µοποίηση. Τα LHRH φάρµακα χρησιµοποιούνται
επίσης ευρέως, ως ορµονικές θεραπείες για προ-
χωρηµένους καρκίνους του προστάτη και του µα-
στού.
Στην πρώτη µελέτη, οι ερευνητές έδειξαν ότι η
προσθήκη του φαρµάκου ορµόνης goserelin σε
συνήθη χηµειοθεραπεία, µειώνει το ποσοστό της
ωοθηκικής ανεπάρκειας ή πρόωρης εµµηνόπαυ-
σης στα 2 έτη, µετά τη χηµειοθεραπεία σε 8% (το
ποσοστό ήταν 22% για τις γυναίκες που έλαβαν
µόνο την κλασική χηµειοθεραπεία: αυτή η µελέτη
χρηµατοδοτείται από το NIH)36. Στη µελέτη, η προ-
σέγγιση της θεραπείας συνδυασµού οδήγησε σε
επιτυχείς εγκυµοσύνες σε 22 (88%) από τις 25 γυναί-
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κες που προσπάθησαν εγκυµοσύνη, σε σύγκριση µε
12 (67%) από 18 γυναίκες που προσπάθησαν εγκυ-
µοσύνη µετά την συνήθη χηµειοθεραπεία µόνο. Η
ορµονική θεραπεία δεν αυξάνει τον κίνδυνο απο-
βολής, την διακοπή της κύησης, ή επιπλοκές πα-
ράδοσης, και ακόµη επεκτείνει την επιβίωση των
γυναικών, σε σύγκριση µε τη χηµειοθεραπεία
µόνο. Παρά το γεγονός ότι αυτά τα πρώτα συµπε-
ράσµατα είναι ενθαρρυντικά, είναι σηµαντικό να
σηµειωθεί ότι η µελέτη αυτή περιλάµβανε µόνο
γυναίκες µε υποδοχέα ορµόνης αρνητικό στη
νόσο, οι οποίες αντιπροσωπεύουν την µειονότητα
των γυναικών µε καρκίνο του µαστού.
Σε µια άλλη µελέτη πέρυσι, αναφέρθηκαν παρό-
µοια ενθαρρυντικά αποτελέσµατα για τις γυναίκες
µε ορµονικούς υποδοχείς, θετικούς στον καρκίνο
του µαστού37.Θα δοκιµαστεί η επίδραση ενός πα-
ρόµοιου ορµονικού φαρµάκου, του triptorelin,
σχετικά µε την πρόληψη της ωοθηκικής ανεπάρκειας
στις γυναίκες µε καρκίνο του µαστού πρώιµου στα-
δίου, που υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία (80%
του συµµετέχοντες στη µελέτη είχαν υποδοχείς
ορµονών θετικούς στην ασθένεια). Μετά από µια
µέση περίοδο παρακολούθησης 7,3 ετών, υπήρ-
χαν οκτώ εγκυµοσύνες µεταξύ των 148 γυναικών
που έλαβαν χηµειοθεραπεία συν triptorelin, και
τέσσερις εγκυµοσύνες µεταξύ των 133 γυναικών
που έλαβαν µόνο χηµειοθεραπεία. Το triptorelin
δεν επηρέασε την επιβίωση.

Πρόοδοι στην βιολογία του όγκου
Η κατανόηση των βιολογικών διεργασιών που
ενεργοποιούν και διατηρούν τον καρκίνο είναι κρί-
σιµης σηµασίας, για την εκπλήρωση της υπόσχε-
σης της ιατρικής ακρίβειας, όπου οι θεραπείες
εξατοµικεύονται, ώστε να ταιριάζουν µε το µο-
ριακό προφίλ τόσο του ασθενούς όσο και του
όγκου. Κατά την τελευταία δεκαετία, έχουµε δει
ταχεία επέκταση των γνώσεων σε αυτόν τον τοµέα
της έρευνας, από την αναγνώριση της πληθώρας
των γονιδίων, που σχετίζονται µε τον καρκίνο, και
µοριακών οδών, για την ανακάλυψη πολλών
νέων υποτύπων καρκίνου. Με προηγµένες τεχνο-
λογίες του σήµερα, οι ερευνητές έχουν στα χέρια
τους βαθιές µοριακές αναλύσεις των καρκινικών
ιστών και κυττάρων. Υπήρξε συναρπαστική πρό-

σφατη πρόοδος στην κατανόηση της βιολογίας
του όγκου και την αλληλεπίδραση µεταξύ των
όγκων και του περιβάλλοντός τους (περιβαλλόν-
των αιµοφόρων αγγείων, κύτταρα του ανοσοποι-
ητικού συστήµατος, καθώς και άλλα κύτταρα). Η
κεντρική, γενετική έρευνα, µεγάλης κλίµακας σε
χιλιάδες δείγµατα καρκίνου, που αντιπροσω-
πεύουν πολλές διαφορετικές µορφές της νόσου,
έφερε νέες ιδέες που θα βοηθήσουν στη βελτίωση
της διάγνωσης του καρκίνου και θα παρέχουν εν-
δείξεις για την ανάπτυξη νέων θεραπειών. Επι-
πλέον γενετικές µελέτες, αναγνώρισαν πιθανούς
νέους θεραπευτικούς στόχους για σπάνιους, δύ-
σκολους προς θεραπεία τύπους καρκίνου παιδι-
κής ηλικίας και καρκίνου των ωοθηκών.
Με βάση την πρόσφατη ανακάλυψη των ανωµα-
λιών στον υποδοχέα των ανδρογόνων, που βρέ-
θηκαν σε ορισµένους ασθενείς µε καρκίνο του
προστάτη, οι ερευνητές παρουσίασαν επίσης, πως
η πρώτη εξέταση αίµατος ενδεχοµένως να βοηθή-
σει στην αναγνώριση των ασθενών οι οποίοι είναι
απίθανο να ανταποκριθούν στην καθιερωµένη θε-
ραπεία ορµονών που στοχεύει αυτόν τον υποδο-
χέα, ένα εύρηµα που θα µπορούσε τελικά να
βοηθήσει πολλούς από την αναποτελεσµατική θε-
ραπεία και τις αρνητικές επιπτώσεις. Και, τέλος,
δύο µελέτες ανέφεραν την πρώτη απόδειξη ότι
ορισµένα βακτήρια στο έντερο παίζουν ενεργό
ρόλο στην καταπολέµηση του καρκίνου, την ενί-
σχυση της ανοσοαπόκρισης στον καρκίνο, και αυ-
ξάνουν την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας του
καρκίνου.

Γενετική έρευνα ανοίγει το δρόµο
για βελτιωµένη διάγνωση και θεραπεία
του καρκίνου
Μία από τις µεγαλύτερες προόδους στην έρευνα
του καρκίνου, ήταν η συνειδητοποίηση ότι ανω-
µαλίες ή µεταλλάξεις στο γενετικό υλικό ενός φυ-
σιολογικού κυττάρου µπορούν να οδηγήσουν σε
καρκίνο. Επειδή τα κύτταρα χρησιµοποιούν γονί-
δια, ως οδηγούς για την παραγωγή πρωτεϊνών, οι
γενετικές µεταλλάξεις µπορούν να προκαλέσουν
τα κύτταρα να παράγουν ανώµαλες ποσότητες
ορισµένων πρωτεϊνών, ή την παραγωγή πρωτεϊ-
νών που δεν λειτουργούν όπως θα έπρεπε. Αυτό
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µπορεί να διαταράξει την κανονική συµπεριφορά
των κυττάρων σε διάφορους τρόπους και τελικά
να οδηγήσει στην ανάπτυξη του καρκίνου.

Μεγάλη Γονιδιωµατική µελέτη δίνει στοιχεία
για τη µοριακή προέλευση του καρκίνου
Αν και είναι γνωστό ότι οι γενετικές µεταλλάξεις
είναι η αιτία όλων των καρκίνων, οι επιστήµονες
εξακολουθούν να έχουν µια µάλλον περιορι-
σµένη κατανόηση των διεργασιών, που επιφέρουν
τέτοιες ανωµαλίες. Μια πρόσφατη ανάλυση των
περίπου 5 εκατοµµυρίων µεταλλάξεων από περί-
που 7.000 καρκίνους, προσφέρει νέα στοιχεία σχε-
τικά µε την µοριακή προέλευση πολλών τύπων
καρκίνου40. Οι ερευνητές εντόπισαν 20 διακριτούς
συνδυασµούς µεταλλάξεων, στους οποίους ανα-
φέρονται ως υπογραφές µεταλλάξεων. Με βάση
την προηγούµενη έρευνα, ήταν σε θέση να συνδέ-
σουν ορισµένες από αυτές τις υπογραφές µεταλλά-
ξεων σε γνωστές ωθήσεις γενετικής µετάλλαξης,
όπως ο καπνός, η έκθεση στο υπεριώδες φώς, ορι-
σµένα φάρµακα, και ελαττώµατα στο µηχανισµό
επιδιόρθωσης του DNA του κυττάρου. Βρήκαν
επίσης, ορισµένες υπογραφές που συνδέονται µε
την ηλικία του ασθενούς κατά τη διάγνωση. Πα-
ρόλα αυτά, κάποια υπογραφή δεν θα µπορούσε
να συνδέεται µε µια συγκεκριµένη αιτία. Οι ερευ-
νητές διαπίστωσαν επίσης, ότι πολλές διαφορετι-
κές µορφές καρκίνου είχαν µεταλλάξεις, που
προκαλούνται από ακανόνιστη δραστηριότητα
των ενζύµων που συµµετέχουν κανονικά στο γονι-
διακό ανακάτεµα, κατά την παραγωγή αντισωµά-
των σε κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος.
Αυτό, αυξάνει την ενδιαφέρουσα δυνατότητα ότι
ορισµένοι καρκίνοι µπορούν να αρχίσουν ως πα-
ράπλευρες απώλειες από την ανοσολογική από-
κριση σε έναν ιό, ή άλλο µολυσµατικό παράγοντα,
αλλά απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να επιβε-
βαιωθεί αυτή η υπόθεση. Λαµβάνοντας µαζί,
αυτές τις νέες ιδέες, µπορεί να έχει επιπτώσεις στην
µελλοντική πρόληψη και θεραπεία του καρκίνου.

Ίδια σύνολα γενετικών αλλαγών Βρέθηκαν
σε εντελώς άσχετους τύπους καρκίνου:
πιθανές συνέπειες στην θεραπεία
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών, γονιδιω-

µατικά έργα µεγάλης κλίµακας, όπως το Cancer
Genome Atlas (TCGA), έχουν αποκαλύψει ότι οι
καρκίνοι από τον ίδιο ιστό µπορούν να διακριθούν
σε υποκατηγορίες, µε βάση το γονιδιωµατικό προφίλ
τους, πληροφορίες δηλαδή σχετικά µε το πλήρες γε-
νετικό υλικό ενός όγκου, συµπεριλαµβανοµένων
όλων των µοριακών αλλοιώσεων. Με βάση αυτή
την έρευνα, τα νέα αντικαρκινικά φάρµακα έχουν
σχεδιαστεί για να στοχεύουν τις οµάδες των ασθε-
νών µε ιδιαίτερο υπότυπο καρκίνου. Μια σηµαν-
τική µελέτη, µας πάει ένα βήµα πιο κοντά στον
καθορισµό των καρκίνων, βασιζόµενη στο γονι-
διωµατικό προφίλ τους (αυτή η µελέτη χρηµατο-
δοτήθηκε εν µέρει από µια επιχορήγηση από το
ΝΙΗ)41. Έντεκα µείζονες µοριακοί υπότυποι προ-
έκυψαν από την ανάλυση των µοριακών δεδοµέ-
νων από περίπου 3.500 ασθενείς µε 12 διαφορετικές
µορφές καρκίνου. Οι ερευνητές σηµειώνουν ότι οι
περισσότεροι καρκίνοι, που προέρχονται από τον
ίδιο ιστό ή όργανο είχαν παρόµοια γονιδιωµατικά
προφίλ. Ωστόσο, σε περίπου µία στις 10 περιπτώ-
σεις, το γονιδιωµατικό προφίλ ενός όγκου ήταν
διαφορετικό από άλλα δείγµατα καρκίνου, που
προέρχονται από τον ίδιο ιστό. Επιπλέον, τα ίδια
γονιδιωµατικά προφίλ µερικές φορές βρέθηκαν σε
δείγµατα όγκου από διάφορους ιστούς. Για παρά-
δειγµα, σε ορισµένες περιπτώσεις καρκίνου της
ουροδόχου κύστεως, είχε ένα γονιδιωµατικό προ-
φίλ που ήταν πιο παρόµοιο µε ορισµένες µορφές
καρκίνου του πνεύµονα και του καρκίνου της κε-
φαλής και του λαιµού, από ότι µε άλλους καρκί-
νους της ουροδόχου κύστεως. Αυτό µπορεί να
υποδεικνύει, ότι οι ασθενείς θα πρέπει τελικά να
αντιµετωπίζονται µε βάση το γονιδιακό προφίλ
του καρκίνου που έχουν, αντί για τη θέση προ-
έλευσης του καρκίνου. Το γονιδιακό προφίλ, απο-
τελεί µια ενδιαφέρουσα εναλλακτική λύση για το
συνηθισµένο, δηλαδή αιώνες ταξινόµησης των
καρκίνων που βασίζονται στον ιστό προέλευσής
τους. Μέχρι στιγµής, πάντως, χρειαζόµαστε επι-
πλέον έρευνα για να εξακριβωθεί ότι η θεραπεία
των ασθενών, σύµφωνα µε το γονιδιωµατικό προ-
φίλ του όγκου, τους δίνει καλύτερα αποτελέσµατα
από την επεξεργασία τους σύµφωνα µε την παθο-
λογική διάγνωση τους. Το πρώτο βήµα είναι να
µετατρέψει το γονιδιωµατικό προφίλ από ερευνη-
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τικές δοκιµές για τις κλινικές δοκιµές, έτσι ώστε οι
όγκοι να µπορούν να ταξινοµηθούν σύµφωνα µε
το µοριακό τους προφίλ κατά το χρόνο της διά-
γνωσης. Μόνο αυτό το βήµα, µπορεί να διαρκέ-
σει αρκετά χρόνια.

Τεστ αίµατος προβλέπει αντίσταση
του καρκίνου του προστάτη στην θεραπεία
Μια πρόσφατη µελέτη δείχνει ότι ένα πειραµατικό
τεστ αίµατος µπορεί να βοηθήσει στον εντοπισµό των
ανδρών µε καρκίνο του προστάτη, οι οποίοι είναι αν-
θεκτικοί µε τα ευρέως χρησιµοποιούµενα φάρµακα
ορµονών, το enzalutamide και το abiraterone, που
στοχεύουν στον υποδοχέα των ανδρογόνων42. Το
τεστ εντοπίζει ανώµαλη, περικοµµένη µορφή του
υποδοχέα των ανδρογόνων στην κυκλοφορία των
καρκινικών κυττάρων (CTCs). Προηγούµενη έρευνα,
έχει δείξει ότι σε αυτόν τον ανώµαλο υποδοχέα λεί-
πει ένα κοµµάτι πάνω στο οποίο µεταφέρονται συνή-
θως τα φάρµακα αυτά. Στη µελέτη, 62 άνδρες µε
µεταστατικό ανθεκτικό στον καρκίνο του προστάτη,
ελέγχθηκαν για την παρουσία του περικοµµένου
υποδοχέα ανδρογόνου πριν, κατά τη διάρκεια, και
µετά τη θεραπεία είτε µε το enzalutamide ή µε το abi-
raterone. Ο περικοµµένος υποδοχέας ανιχνεύθηκε
περίπου στο 40% των ασθενών που έλαβαν θερα-
πεία µε enzalutamide, και στο 20% των ασθενών που
έλαβαν abiraterone. Στις δύο οµάδες θεραπείας, οι
ασθενείς µε το κολοβωµένο υποδοχέα, παρουσία-
σαν µικρότερο όφελος από τα φάρµακα, σε σχέση µε
αυτούς µε ένα κανονικό υποδοχέα ανδρογόνων. Σε
περίπτωση µελλοντικής έρευνας, επιβεβαιώνουν τα
ευρήµατα αυτά, η ευρύτερη χρήση αυτού του τεστ
θα µπορούσε να οδηγήσει στην αποφυγή της περιτ-
τής θεραπείας σε µια µεγάλη οµάδα ανθρώπων που
φέρουν αυτή την ανωµαλία.

Τα εντερικά βακτήρια δεν είναι απλοί
θεατές στον καρκίνο
Όλο και περισσότερα στοιχεία δείχνουν ότι το αν-
θρώπινο σώµα έχει µια αµοιβαία επωφελή σχέση
µε τα τρισεκατοµµύρια βακτήρια στο έντερο. Είναι
επίσης προφανές τώρα, ότι αυτοί οι µικροσκοπι-
κοί, εντερικοί ενοικιαστές παίζουν ρόλους σε ορι-
σµένες ασθένειες, συµπεριλαµβανοµένου του
καρκίνου. ∆ύο πρόσφατες µελέτες σε ποντικούς

ανέφεραν για πρώτη φορά, ότι τα βακτήρια στο
έντερο ενισχύουν την ανοσολογική απόκριση του
σώµατος µε τον καρκίνο, καθώς και την κινητο-
ποίηση κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµα-
τος ώστε να σκοτώνουν τα καρκινικά κύτταρα, όχι
µόνο στο έντερο, αλλά σε όλο το σώµα. Οι ερευ-
νητές βρήκαν επίσης, ότι τα βακτηρίδια επηρεά-
ζουν την αποτελεσµατικότητα τριών διαφορετικών
θεραπειών κατά του καρκίνου. Στην πρώτη µε-
λέτη, ποντίκια που φέρουν όγκους υποβλήθηκαν
σε αγωγή µε φάρµακα ανοσοθεραπείας, που διε-
γείρουν το ανοσοποιητικό σύστηµα, ώστε να επι-
τεθεί στα καρκινικά κύτταρα (αυτή η µελέτη
χρηµατοδοτήθηκε εν µέρει από µια επιχορήγηση
από το ΝΙΗ)43. Τα φάρµακα συρρίκνωσαν αρχικά
τους όγκους στα περισσότερα ποντίκια, αλλά όταν
οι ερευνητές έλαβαν κάποια από τα ποντίκια µε
αντιβιοτικά, που εξάλειψαν ουσιαστικά τα βακτή-
ρια του εντέρου, τα ποντίκια σταµάτησαν να αντα-
ποκρίνονται στην ανοσοθεραπεία, και οι όγκοι
άρχισαν και πάλι να αυξάνονται. Τα ευρήµατα
υποδεικνύουν ότι τα βακτήρια του εντέρου κατά
κάποιο τρόπο ετοιµάζουν τα κύτταρα του ανοσο-
ποιητικού συστήµατος στο εσωτερικό ενός όγκου,
για να ανταποκριθούν στην ανοσοθεραπεία. Πα-
ρόµοια ευρήµατα παρατηρήθηκαν µε το φάρµακο
χηµειοθεραπείας oxaliplatin (συνήθως χρησιµο-
ποιείται για τη θεραπεία του καρκίνου παχέος εν-
τέρου και του στοµάχου): η αποτελεσµατικότητά
του είχε µειωθεί κατά πολύ όταν τα βακτήρια του
εντέρου είχαν εξαλειφθεί µε αντιβιοτικά.
Μια άλλη ερευνητική οµάδα, διαπίστωσε ότι τα βακτή-
ρια του εντέρου ενισχύουν επίσης την αποτελεσµατι-
κότητα του άλλου φαρµάκου, σε κοινή µορφή
καρκίνου, το cyclophosphamide, το οποίο λειτουργεί
εν µέρει µε την ενίσχυση της ανοσολογικής απάντησης
του οργανισµού στον καρκίνο (η µελέτη αυτή χρηµα-
τοδοτήθηκε εν µέρει από µια επιχορήγηση από το
ΝΙΗ)44. Τοcyclophosphamideκαταστρέφει τηνεπένδυση
του εντέρου, επιτρέποντας στα βακτήρια του εντέρου
να ταξιδέψουν βαθύτερα στο έντερο, καθώς και στη
σπλήνα και τους λεµφαδένες, όπου διεγείρουν δύο τύ-
πους ανοσοποιητικών κυττάρων, τα οποία σκοτώνουν
τα καρκινικά. Ποντικοί που υπέστησαν αγωγή µε αντι-
βιοτικά, είχαν δραστικά ασθενέστερη ανοσολογική
απόκριση στον καρκίνο, και οι όγκοι ήταν ανθεκτικοί
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στο cyclophosphamide. Εάν αυτά τα ενδιαφέροντα,
πρόσφατα ευρήµατα επιβεβαιωθούν σε ανθρώπινες
µελέτες, είναι πιθανό ότι η παρουσία ή η απουσία, συγ-
κεκριµένων ειδών βακτηρίων του εντέρου σε έναν
ασθενή, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη κατά την επιλογή
µιας θεραπείας καρκίνου. Κάποια ηµέρα, µπορεί ακόµη
να είναι δυνατόν να µπορούµε κάπως να εκµεταλλευ-
τούµε τέτοιους µικροοργανισµούς, για τη βελτίωση της
ανοσοαπόκρισης στον καρκίνο και την αποτελεσµατι-
κότητα ορισµένων θεραπειών του καρκίνου. Εκείνη η
ηµέρα, ωστόσο, εξακολουθεί να είναι µακριά στο µέλ-
λον, επειδή υπάρχουν πολλά αναπάντητα ερωτήµατα
στην έρευνα. Για παράδειγµα, είναι ακόµα ασαφές ποια
είδη βακτηρίων είναι υπεύθυνα για τη βελτίωση των
αποκρίσεων στη θεραπεία του καρκίνου, τα οποία είναι
υπεύθυνα για την ενίσχυση του ανοσοποιητικού συ-
στήµατος σε επιθέσεις από καρκίνο.

ΠΡΟΟ∆ΟΣ ΣΤΙΣ ΣΠΑΝΙΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ

Πολλά υποσχόµενη πρωτιά για την ανάπτυξη
νέων θεραπειών για µια σπάνια µορφή
καρκίνου παιδικής ηλικίας
Μια πρόσφατη εργαστηριακή µελέτη διερευνά την
γενετική προέλευση των δύο κύριων τύπων του
rhabdomyosarcoma(RMS), alveolar και embryo-
nal, και διαπίστωσε ότι φιλοξενούν συγκεκριµένες
γενετικές µεταβολές45. Το RMS είναι µια σπάνια
µορφή καρκίνου, που σχηµατίζεται σε έναν ορι-
σµένο τύπο µυϊκού ιστού, που µπορεί να βρεθεί
οπουδήποτε στο σώµα. Η ασθένεια, εµφανίζεται
πιο συχνά σε παιδιά ηλικίας 1 έως 5 ετών, αλλά
µπορεί επίσης να εµφανιστεί σε εφήβους και ενή-
λικες. Συνήθεις θεραπείες για τη νόσο αυτή περι-
λαµβάνουν η χηµειοθεραπεία, η ακτινοθεραπεία
και η χειρουργική επέµβαση. Μη στοχευµένες θε-
ραπείες έχουν ακόµη αποδειχθεί επιτυχής για
RMS. Η µελέτη διαπίστωσε ότι το εµβρυικό RMS
είχε υψηλότερο συνολικό αριθµό γενετικών αλ-
λαγών, από ότι το κυψελιδικό RMS, και έτρεφε
ανωµαλίες στο µονοπάτι RAS, το οποίο εµπλέκεται
σε κυτταρικές αποκρίσεις στο οξειδωτικό στρες
(καταστροφή από µόρια που ονοµάζονται ελεύ-
θερες ρίζες). Το οξειδωτικό στρες, θεωρείται ότι
είναι η βασική αιτία της γήρανσης του πληθυσµού
και έχει εµπλακεί σε δεκάδες ασθένειες, συµπερι-

λαµβανοµένου του καρκίνου. Ανωµαλίες του µο-
νοπατιού RAS δεν βρέθηκαν στα κυψελιδικά RMS.
Τα ευρήµατα αυτά, υποδηλώνουν µια πιθανή νέα
θεραπευτική κατεύθυνση για την ανάπτυξη του
εµβρυακού RMS, µε φάρµακα που στοχεύουν το
οξειδωτικό στρες και την υπόσχεση µιας πρώτης
στοχευµένης θεραπείας για την ασθένεια αυτή.

Γονιδιωµατική έρευνα προσδιορίζει νέους
θεραπευτικούς στόχους στον θανατηφόρο
καρκίνο του εγκεφάλου της παιδικής ηλικίας
∆ύο µελέτες που δηµοσιεύθηκαν back-to-back,
αναφέρονται στις νέες γενετικές µεταβολές µιας σπά-
νιας µορφής καρκίνου του εγκεφάλου, που ονοµά-
ζεται διάχυτο εγγενές γεφυρικό γλοίωµα (DIPG), µια
ασθένεια σε απελπιστική ανάγκη µιας θεραπείας (η
δεύτερη µελέτη χρηµατοδοτήθηκε από µια επιχο-
ρήγηση από το ΝΙΗ)46,47. Οι επιστήµονες διαπίστω-
σαν ότι περίπου ένας στους πέντε ασθενείς µε DIPG
φέρουν µεταλλάξεις σε ένα γονίδιο, που ονοµάζεται
υποδοχέας activin (ACVR1). Αυτή είναι η πρώτη
φορά που τέτοιες µεταλλάξεις έχουν βρεθεί σε καρ-
κίνο. Προσδιόρισαν, επίσης, τρεις µοριακούς διακρι-
τούς υπότυπους της νόσου. Το DIPG αντιπροσωπεύει
το 10% έως 15% όλων των όγκων του CNS στα παι-
διά, και συνήθως προσβάλλει παιδιά ηλικίας 5-9
ετών. Οι µορφές όγκων στο εγκεφαλικό στέλεχος,
το οποίο ελέγχει τις ζωτικές λειτουργίες του σώµα-
τος, όπως η αναπνοή. Λόγω της θέσης του στον εγ-
κέφαλο, δεν είναι κατάλληλο για χειρουργική
επέµβαση. Οι τρέχουσες θεραπείες δεν είναι αποτε-
λεσµατικές, και η µακροπρόθεσµη επιβίωση είναι
σπάνια: τα περισσότερα παιδιά ζουν µόνο 9 έως 12
µήνες µετά τη διάγνωση. Τα νέα ευρήµατα από τη
γονιδιωµατική ανάλυση, υποδεικνύουν πιθανές θε-
ραπευτικές παρεµβάσεις, που θα µπορούν να δοκι-
µαστούν στο µέλλον και να προσφέρουν ελπίδα για
βελτίωση της έκβασης της θεραπείας για DIPG.

Νέα έρευνα αποκαλύπτει γενετικές αιτίες
ενός σπάνιου καρκίνου των ωοθηκών που
επηρεάζει τις νέες γυναίκες
Τρεις ερευνητικές οµάδες έχουν αναφερθεί ταυτό-
χρονα σε γενετικές µεταλλάξεις που ανιχνεύονται
µεταξύ των γυναικών, σε οικογένειες µε µια σπά-
νια αλλά επιθετική µορφή καρκίνου των ωοθη-
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κών, που ονοµάζεται µικρο-κυτταρικό καρκίνωµα
υπερασβεσταιµικού τύπου48- 50.Ως αποτέλεσµα
των µεταλλάξεων, τα κύτταρα στο σώµα σταµα-
τούν να κάνουν µια πρωτεΐνη που ονοµάζεται
SMARCA4, και αυτό πιστεύεται ότι είναι η κύρια
αιτία της νόσου. Το εύρηµα αυτό, θα µπορούσε να
οδηγήσει σε βελτίωση της γενετικής συµβουλευ-
τικής για τις γυναίκες, που διατρέχουν κίνδυνο του
καρκίνου αυτού και να οδηγήσει στην ανάπτυξη
νέων στοχευµένων θεραπευτικών προσεγγίσεων
για την ασθένεια αυτή. Αυτός ο καταστροφικός
καρκίνος, προσβάλλει κυρίως κορίτσια και γυναί-
κες από την ηλικία των 40 ετών (η µέση ηλικία
κατά τη διάγνωση είναι 23 ετών). Αν και η νόσος
αρχικά ανταποκρίνεται στη χηµειοθεραπεία, επι-
στρέφει αναπόφευκτα, και οι γυναίκες πεθαίνουν
συνήθως µέσα σε ένα χρόνο από τη διάγνωση.

Ταχεία άνοδος στοχευµένων θεραπειών
Κατά την τελευταία δεκαετία, έχουµε δει µια σταθερή
και απότοµη αύξηση του αριθµού των νέων στοχευ-
µένων θεραπειών, που έχουν εγκριθεί από το FDA,
ξεπερνώντας σε µεγάλο βαθµό την ανάπτυξη νέων
φαρµάκων χηµειοθεραπείας (Σχήµα 3). Περίπου 40
νέα στοχευµένα φάρµακα έγιναν διαθέσιµα σε αυτό
το χρονικό διάστηµα, και πολλά από αυτά µεταµόρ-
φωσαν τα πρότυπα φροντίδας, βελτιώνοντας δρα-
µατικά τα αποτελέσµατα για τους ασθενείς µε ένα
ευρύ φάσµα καρκίνων. Η εισαγωγή των αναστολέων
της αγγειογένεσης, µία κατηγορία φαρµάκων, που
σχεδιάζονται για να επιβραδύνουν την ανάπτυξη
νέων αιµοφόρων αγγείων στον όγκο, αποδείχθηκε
ότι είναι κρίσιµης σηµασίας για την επιτυχή θεραπεία
πολλών προηγµένων και επιθετικών καρκίνων. Το
πρώτο τέτοιο φάρµακο, το bevacizumab, εγκρίθηκε
από το FDA το 2004, για τη θεραπεία του προχωρη-
µένου καρκίνου του παχέος εντέρου, και έκτοτε έχει
εγκριθεί για χρήση σε ορισµένους καρκίνους του
πνεύµονα, του νεφρού, των ωοθηκών, και του εγκε-
φάλου. Στη συνέχεια, άλλοι αναστολείς της αγγει-
ογένεσης, το axitinib, το cabozantinib, το pazopanib,
το regorafenib, το sorafenib, το sunitinib, το vande-
tanib, και το ziv-aflibercept,έχουν επίσης βελτιώσει
την θεραπεία του προχωρηµένου καρκίνου των νε-
φρών, του παγκρέατος, του παχέος εντέρου, και του
θυρεοειδούς: στρωµατικών όγκων GI και σάρκωµα.

Αναστολείς EGFR: Στόχευση ενός µονοπατιού
κλειδί, για την επιβίωση του καρκίνου
Μια άλλη σηµαντική κατηγορία στοχευµένης θερα-
πείας, περιλαµβάνει φάρµακα που διακόπτουν βασι-
κές οδούς µοριακών δικτύων επικοινωνίας, που
ελέγχουν την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων.
Μία τέτοια οδός ελέγχεται από µια πρωτεΐνη που ονο-
µάζεται EGFR. Η πρώτη EGFR, το gefitinib, εγκρίθηκε
το 2003 για τη θεραπεία του NSCLC. ∆ύο χρόνια αρ-
γότερα, το FDA ενέκρινε ένα δεύτερο φάρµακο EGFR,
το cetuximab, για τη θεραπεία του προχωρηµένου
καρκίνου του παχέος εντέρου, και ένα παρόµοιο
φάρµακο, το panitumumab, εγκρίθηκε το 2006.
Ωστόσο, το 2008, η νέα έρευνα έδειξε ότι οι καρκίνοι
του παχέος εντέρου µε µεταλλάξεις σε ένα γονίδιο
που ονοµάζεται γονίδιο KRAS, είναι ανθεκτικοί στο
cetuximab και το panitumumab. Αυτή η ανακάλυψη,
οδήγησε την εξέταση ρουτίνας για µεταλλάξεις KRAS,
να εξασφαλίσει ότι τα δύο φάρµακα χρησιµοποιούν-
ται µόνο για τους ασθενείς που θα ωφεληθούν από
αυτά, ενώ διαφυλάσσει άλλους ασθενείς από τις δυ-
σµενείς επιπτώσεις και το κόστος της αναποτελεσµα-
τικής θεραπείας. Το 2004 και το 2005, το FDA ενέκρινε
ένα άλλο αναστολέα EGFR, το erlotinib, για τη θερα-
πεία του NSCLC και του προχωρηµένου καρκίνου του
παγκρέατος. Πιο πρόσφατα, το 2013, το FDA ενέκρινε
το afatinib για τους ασθενείς µε προχωρηµένο NSCLC
που έχουν συγκεκριµένες µεταβολές στο γονίδιο
EGFR. Άλλα φάρµακα, που στοχεύουν το EGFR,
ερευνώνται σε συνεχιζόµενες κλινικές δοκιµές.

Νέος υποδοχέας ανθρώπινου επιδερµικού
αυξητικού παράγοντα 2 θεραπειών θα φέρει
συνεχείς ανακαλύψεις στην φροντίδα
του καρκίνο του µαστού
Περίπου πριν από 15 χρόνια, οι επιστήµονες ανα-
κάλυψαν την πρώτη στοχευµένη θεραπεία, για µια
επιθετική µορφή καρκίνου του µαστού, που χα-
ρακτηρίζεται από περίσσεια επίπεδα µιας πρωτεΐ-
νης που ονοµάζεται υποδοχέας ανθρώπινου
επιδερµικού αυξητικού παράγοντα 2 (HER2) στον
όγκο. Περίπου 15% έως 20% των γυναικών µε
διάγνωση καρκίνου του µαστού, υποκρύπτουν
αυτή τη γενετική ανωµαλία (HER2-θετικό καρκίνο).
Όπως και ο EGFR, ο HER2 λέει στα καρκινικά κύτ-
ταρα να συνεχίσουν να αυξάνονται. Από τότε, η
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έρευνα έχει αποδώσει τέσσερις επιπλέον HER2
στοχευµένες θεραπείες, που βελτιώνουν την επι-
βίωση των γυναικών µε HER2-θετικό καρκίνο µα-
στού. Το πρώτο φάρµακο HER2, το trastuzumab,
βελτιώνει εντυπωσιακά την επιβίωση των γυναι-
κών µε προχωρηµένο HER2-θετικό καρκίνο του
µαστού, όταν συνδυάζεται µε χηµειοθεραπεία. Το
2006, το trastuzumab εγκρίθηκε επίσης για χρήση
σε γυναίκες µε πρώιµο στάδιο HER2-θετικό καρ-
κίνο του µαστού, µειώνοντας τον κίνδυνο της υπο-
τροπής µετά από χειρουργική επέµβαση.
Πρόσφατα, µια µεγάλη κλινική µελέτη διαπίστωσε
ότι µια διπλή επίθεση στο HER2 ήταν καλύτερη
από ό,τι το trastuzumab µόνο του, οδηγεί στην έγ-
κριση από το FDA το 2012 ενός δεύτερου φαρµά-
κου HER2, της περτουζουµάµπης, για χρήση σε
συνδυασµό µε trastuzumabγια γυναίκες µε προ-
χωρηµένο HER2-θετικό καρκίνο του µαστού, και
το 2013 για τη θεραπεία της νόσου σε πρώιµο στά-
διο. Την ίδια χρονιά, ήρθε η έγκριση του trastu-
zumabemtansine ή T-DM1, µια θεραπεία που
αποτελείται από trastuzumab και συνδέεται χηµικά
µε ένα φάρµακο χηµειοθεραπείας. Αυτή η θεραπεία
συνδυασµού, δεν είναι µόνο πιο αποτελεσµατική
από ό, τι κάθε φάρµακο µόνο του, αλλά επίσης
επιτρέπει ακριβή παράδοση της χηµειοθεραπείας
στα καρκινικά κύτταρα του µαστού, απαλλάσσον-
τας τους υγιείς ιστούς από τις δυσµενείς επιπτώ-
σεις. Αυτή είναι τώρα, η προτιµώµενη θεραπεία
για HER2-θετικό καρκίνο του µαστού, που έχει επι-
δεινωθεί παρά τις πολλαπλές γραµµές της προ-
ηγούµενης θεραπείας. Το τέταρτο HER2 φάρµακο,
λαπατινίµπη (εγκρίθηκε το 2007), είναι αποτελε-
σµατικό έναντι αµφοτέρων των υποδοχέων-θετι-
κών/ HER2-θετικών καρκίνων, µεταστατικού
καρκίνου του µαστού HER2-θετικό και ορµόνης
όταν χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε έναν ανα-
στολέα αρωµατάσης.

Φάρµακα που στοχεύουν πολλαπλές
µοριακές οδούς: µία αυξητική τάση
Οι ερευνητές ανακάλυψαν αύξηση του αριθµού
των θεραπειών κατά του καρκίνου, που µπορούν
να µπλοκάρουν περισσότερα από ένα µοριακό
στόχο ή µονοπάτι συγχρόνως, καθιστώντας τα,
ισχυρά όπλα κατά του καρκίνου. Για παράδειγµα,

η βανδετανίµπη (που εγκρίθηκε το 2011 για τη θε-
ραπεία του καρκίνου του θυρεοειδούς) δεσµεύει
την EGFR, την VEGFR (µια πρωτεΐνη που εµπλέκε-
ται στην ανάπτυξη των αιµοφόρων αγγείων του
όγκου), και την RET. Το φάρµακοτου καρκίνου του
παχέος εντέρου, το regorafenib (που εγκρίθηκε το
2012) εµποδίζει έξι διαφορετικές διαδροµές του
καρκίνου: VEGFR1-3, ΤΙΕ2, PDGFR, FGFR, KIT και
RET.

Νέοι στόχοι, νέα φάρµακα
Έρευνα για πιθανούς στόχους για τα νέα φάρµακα
κατά του καρκίνου, συνεχίζεται µε αµείωτη ένταση.
Το 2013 και το 2014, το FDA ενέκρινε το trametinib
και το dabrafenib, αντίστοιχα, φάρµακα που είναι
αποτελεσµατικά κατά του µελανώµατος µε µια συγ-
κεκριµένη αλλαγή στο γονίδιο BRAF, η οποία ελέγ-
χει την οδό ΜΕΚ. Το Crizotinib (που εγκρίθηκε το
2013) έχει ως στόχο την τροποποίηση του γονιδίου
ALK, βρέθηκε σε ορισµένους τύπους καρκίνου του
πνεύµονα και της παιδικής ηλικίας. Το Temsirolimus
(εγκρίθηκε το 2007) και το everolimus (εγκρίθηκε το
2012) µπλοκάρουν το λεγόµενο στόχο της οδού της
ραπαµυκίνης στα θηλαστικά (mTOR), η οποία ελέγ-
χει την ανάπτυξη πολλών τύπων καρκίνου, συµπε-
ριλαµβανοµένου του καρκίνου του µαστού, του
παγκρέατος, και του νεφρού. Το Everolimus είναι
ένα από τα πρώτα αποτελεσµατικά στοχοθετηµένα
φάρµακα για το HER2-αρνητικό καρκίνο του µα-
στού, το οποίο αντιπροσωπεύει την πλειοψηφία των
περιπτώσεων του καρκίνου του µαστού. Έχει εγκρι-
θεί για χρήση σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε
θετικούς ορµονικούς υποδοχείς, HER2-αρνητικό
προχωρηµένο καρκίνο του µαστού, σε συνδυασµό
µε έναν αναστολέα αρωµατάσης. Το nilotinib (που
εγκρίθηκε το 2007) και το dasatinib (που εγκρίθηκε
το 2010) στοχεύουν στην BCR-ABL, µια συγκεκρι-
µένη πρωτεΐνη που βρίσκεται µόνο σε µερικές µορ-
φές λευχαιµίας.

Κύριες εξελίξεις στην πρόληψη
του καρκίνου και του screening
Προσπάθειες για την πρόληψη του καρκίνου και
του screening είχαν ισχυρά αποτελέσµατα, συµ-
βάλλοντας στη σταθερή µείωση της επίπτωσης του
καρκίνου και της θνησιµότητας. Κατά τα τελευταία
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10 χρόνια, οι µεγάλες κλινικές µελέτες έχουν απο-
καλύψει νέες αποτελεσµατικές στρατηγικές απει-
κόνισης, που εγείρουν σηµαντικά ερωτήµατα
σχετικά µε άλλες παλαιές προσεγγίσεις απεικόνι-
σης, και προσδιόρισαν νέους τρόπους για την πρό-
ληψη του καρκίνου.
Αν και µακροχρόνια, η διαθεσιµότητα του τεστ
Παπ έχει µειωθεί δραµατικά στην διάγνωση του
καρκίνου του τραχήλου της µήτρας, και για τα πο-
σοστά θανάτου στον δυτικό κόσµο, οι ερευνητές
συνεχίζουν να διερευνούν και άλλες προσεγγίσεις.
Γνωρίζοντας ότι η HPV λοίµωξη προκαλεί σχεδόν
όλους τους καρκίνους του τραχήλου της µήτρας,
οι ερευνητές υποψιάζονται ότι η ανίχνευση του
HPV στον τράχηλο της µήτρας θα µπορούσε να
χρησιµεύσει ως ένα πρώιµο προειδοποιητικό ση-
µάδι για την πιθανή ανάπτυξη του καρκίνου του
τραχήλου της µήτρας. Βρήκαν ότι ο συνδυασµός
του τεστ Παπανικολάου µε ένα τεστ για την ανί-
χνευση του HPV, παρέχει τα πιο ακριβή αποτελέ-
σµατα. Το 2003, µια επιτροπή του FDA συνέστησε
το τεστ Παπανικολάου και την εξέταση HPV και
DNA, να χρησιµοποιηθούν µαζί, στον έλεγχο για
τον καρκίνο του τραχήλου της µήτρας σε γυναίκες
ηλικίας άνω των 29 χρόνων. Το 2011, µια µελέτη
περισσότερων από 300.000 ασθενείς, έδειξε ότι η
προσθήκη ενός τεστ για τον ιό HPV στο τεστ Παπ
κάθε 3 χρόνια, είναι ασφαλής και παράγει υψηλής
ακρίβειας αποτελέσµατα54.Η µελέτη παρέχει ση-
µαντική διαβεβαίωση για πολλές γυναίκες, και οι
γιατροί που ήταν επιφυλακτικοί σε αυτή την εναλ-
λακτική λύση, το ετήσιο τεστ Παπ. Το 2012, η
ASCO και το USPSTF έδωσαν επικαιροποιηµένες
κατευθυντήριες γραµµές σχετικά µε τον προσυµ-
πτωµατικό έλεγχο του καρκίνου του τραχήλου της
µήτρας.
Για τα µέρη του κόσµου όπου οι εξετάσεις Παπα-
νικολάου, και HPV DNA δεν είναι ευρέως διαθέ-
σιµες, και όπου ο καρκίνος του τραχήλου της
µήτρας παραµένει µία από τις πιο κοινές µορφές
καρκίνου των γυναικών, µία άλλη σηµαντική µε-
λέτη screening του καρκίνου του τραχήλου, έφερε
νέα ελπίδα. Η µελέτη έδειξε ότι µια απλή στρατη-
γική screening, που ονοµάζεται οπτική επιθεώ-
ρηση µε οξικό οξύ (ξίδι), παρέχεται από τους
τοπικούς εργαζόµενους της δηµόσιας υγείας, είναι

και εξαιρετικά αποτελεσµατική και εύκολη να υλο-
ποιηθεί σε τµήµατα χαµηλών πόρων του κόσµου.
Ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα, ότι η προ-
σέγγιση αυτή θα µπορούσε να µειώσει τους θα-
νάτους από καρκίνο του τραχήλου της µήτρας
στην Ινδία κατά το ένα τρίτο και να σώσει τις ζωές
περισσότερων από 70.000 γυναικών σε όλο τον
κόσµο κάθε χρόνο55.

Εµβόλιο για την πρόληψη καρκίνου
Πολλά εµβόλια πρόληψης του καρκίνου, όπως τα
παραδοσιακά για µεταδοτικές ασθένειες, ενεργο-
ποιούν τις άµυνες του ανοσοποιητικού συστήµα-
τος έναντι ενός ιού που προκαλεί την ασθένεια,
εµποδίζοντας έτσι την ανάπτυξη του καρκίνου
στην πρώτη θέση. Για παράδειγµα, η µόλυνση µε
HPV είναι γνωστό ότι προκαλεί σχεδόν όλες τις πε-
ριπτώσεις καρκίνου του τραχήλου της µήτρας.
Όπως τα παραδοσιακά εµβόλια, θα πρέπει να
δοθεί εµβόλιο πρόληψης του καρκίνου πριν ένα
άτοµο µολυνθεί µε έναν ιό, ώστε να του παρέχει
προστασία. Τα δύο εγκεκριµένα εµβόλια καρκίνου
του τραχήλου της µήτρας, HPV4 και HPV2, έχουν
τη δυνατότητα να εµποδίζουν το 70% περίπου
των καρκίνων του τραχήλου και ορισµένους άλ-
λους HPV καρκίνους, που σχετίζονται µε καρκί-
νους του λαιµού και πρωκτού. Το εµβόλιο της
ηπατίτιδας Β, που αναπτύχθηκε αρχικά για την
προστασία έναντι της ηπατικής νόσου, έχει επίσης
τη δυνατότητα να εµποδίζει ορισµένες µορφές
καρκίνου του ήπατος και ήταν το πρώτο εµβόλιο
πρόληψης του καρκίνου που εγκρίθηκε από το
FDA (το 1981).

Εκκαθαριστικές προσεγγίσεις screening
του καρκίνου του µαστού και του προστάτη
Μια σειρά από µεγάλες κλινικές µελέτες τα τελευ-
ταία 10 χρόνια έχει συµβάλει σηµαντικά τόσο για
τα οφέλη όσο και για τους κινδύνους της ρουτί-
νας του ειδικού προστατικού αντιγόνου (PSA) και
του screening του καρκίνου του µαστού, και για
το ποιοι ασθενείς θα ωφεληθούν περισσότερο. Η
χρήση του τεστ PSA έχει δει µια αλλαγή τα τελευ-
ταία χρόνια, οδηγούµενη από µια σειρά από µε-
γάλες κλινικές µελέτες που διευκρίνιζαν τα οφέλη
και τους κινδύνους της. Παρά το γεγονός ότι οι µε-
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λέτες δεν βρήκαν καµία µείωση της συνολικής
θνησιµότητας από έλεγχο ρουτίνας του PSA, τα
στοιχεία ήταν λιγότερο σαφή σε υγιείς άνδρες µε
προσδόκιµο ζωής άνω των 10 ετών. Κατά τη διάρ-
κεια των τελευταίων αρκετών ετών, πολλοί οργα-
νισµοί δηµόσιας υγείας και ιατρικοί σύλλογοι
έχουν ενηµερωθεί για τις συστάσεις ελέγχου, µε
βάση αυτά τα ευρήµατα. Το 2012, οι προσωρινές
συστάσεις της ASCO ενθάρρυναν τους γιατρούς να
συζητήσουν τα οφέλη και τους κινδύνους του
ελέγχου του PSA, µόνο µε ασυµπτωµατικούς άν-
δρες µε προσδόκιµο ζωής άνω των 10 ετών. Για
όλους τους άλλους άνδρες, η ASCO τόνισε ότι οι
κίνδυνοι, όπως η υπερδιάγνωση, η περιττή βιοψία
και η θεραπεία για χαµηλού κινδύνου καρκίνους,
αντισταθµίζουν τα οφέλη. Οµοίως, στον καρκίνο
του µαστού, µια άλλη σειρά µελετών, οδήγησε σε
συζήτηση για την πλέον κατάλληλη ηλικία και τη
συχνότητα του µαστογραφικού ελέγχου. Αν η µα-
στογραφία συνιστάται ακόµα ευρέως, ειδικά για
τις γυναίκες ηλικίας άνω των 50 ετών, τα ευρήµατα
τόνισαν την ανάγκη για µεγαλύτερη επικοινωνία
του ασθενή και του ιατρού της, για τους ατοµικούς
παράγοντες κινδύνου και τα οφέλη και τους κιν-
δύνους του screening. Εν τω µεταξύ, για τις γυ-
ναίκες που έχουν αυξηµένο κίνδυνο καρκίνου του
µαστού, λόγω οικογενειακού ιστορικού, ή άλλους
παράγοντες screening, ερευνητικά στοιχεία επικυ-
ρώνουν τον µαγνητικό συντονισµό του µαστού
(MRI), ως ένα ισχυρό εργαλείο για την ανίχνευση
νέων κρουσµάτων καρκίνου, που µπορεί να
έχουν περάσει απαρατήρητα από την µαστογρα-
φία, ή την κλινική εξέταση και µόνο. Με βάση τα
ευρήµατα από δύο µεγάλες κλινικές µελέτες, το
2007 η ASCO εξέδωσε συστάσεις που υποστηρί-
ζουν τον έλεγχο ρουτίνας MRI, για ορισµένες γυ-
ναίκες που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εµφάνισης
καρκίνου του µαστού.

Κοινά φάρµακα µπορούν να µειώσουν
τον κίνδυνο του καρκίνου
Μεγάλες κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι ορι-
σµένα φάρµακα που χρησιµοποιούνται συχνά,
µπορούν να έχουν σηµαντικές επιπτώσεις στην

πρόληψη του καρκίνου. Για παράδειγµα, µια ανά-
λυση των δεδοµένων από σχεδόν 50 επιδηµιολο-
γικές µελέτες, αποκάλυψε ότι τα αντισυλληπτικά
από του στόµατος έχουν χαµηλότερο κίνδυνο
καρκίνου των ωοθηκών κατά 20%, για κάθε 5
χρόνια αφότου το χάπι έχει ληφθεί. Η µείωση του
κινδύνου παραµένει µέχρι και 30 χρόνια µετά την
παύση της χρήσης αντισυλληπτικών χαπιών. Με
βάση αυτά τα ευρήµατα, οι ερευνητές εκτιµούν ότι
τα αντισυλληπτικά από του στόµατος, έχουν απο-
τρέψει 200.000 περιπτώσεις καρκίνου των ωοθη-
κών και 100.000 θανάτους: προέβλεψαν επίσης,
ότι θα αποτρέψουν ετησίως πάνω από 30.000 νέες
περιπτώσεις κατά τις επόµενες δεκαετίες. Σε πρό-
σθετες µελέτες, εντοπίστηκαν οφέλη της καθηµε-
ρινής ασπιρίνης, για τη µείωση του καρκίνου του
παχέος εντέρου, καθώς και τον κίνδυνο του καρ-
κίνου συνολικά. Παρά το γεγονός ότι η τακτική
χρήση ασπιρίνης δεν συνιστάται ως εργαλείο πρό-
ληψης του καρκίνου, λόγω των κινδύνων, όπως η
αιµορραγία του στοµάχου, η έρευνα συνεχίζεται
για να διερευνήσει τα οφέλη των αντι-φλεγµονω-
δών φαρµάκων για την πρόληψη και θεραπεία
του καρκίνου.

Ο ορίζοντας των 10 ετών
Έχουµε δει αξιοσηµείωτη πρόοδο στην κλινική
έρευνα για τον καρκίνο κατά τη διάρκεια της τε-
λευταίας δεκαετίας, αλλά τι επιφυλάσσει το µέλ-
λον; Οι πρόσφατες εξελίξεις στη βασική και
µεταφραστική έρευνα για τον καρκίνο, µας έχει
δώσει µια γεύση από πολλά υποσχόµενους το-
µείς, που µπορούν να αρχίσουν να επηρεάζουν τη
φροντίδα των ασθενών, µέσα στα επόµενα 10
χρόνια.

Καρκινικά βλαστικά κύτταρα
Η θεωρία των βλαστικών κυττάρων του καρκίνου
υποθέτει ότι µεταξύ όλων των καρκινικών κυττά-
ρων σε έναν δεδοµένο ασθενή, µόνο ένα µικρό
υποσύνολο, που ονοµάζεται βλαστικά κύτταρα
του καρκίνου, είναι υπεύθυνο για την έναρξη και
τη διατήρηση του όγκου, και την ενεργοποίηση
της εξάπλωσής του σε αποµακρυσµένες θέσεις
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του σώµατος (µετάσταση). Οι ερευνητές πιστεύουν
ότι τα καρκινικά βλαστικά κύτταρα, είναι βιολο-
γικά διαφορετικά από τα λεγόµενα τακτικά καρκι-
νικά κύτταρα, που έχουν την ικανότητα να
αυτο-ανανεώνονται και να δηµιουργούν διαφο-
ρετικούς τύπους καρκινικών κυττάρων, όπως και
τα φυσιολογικά βλαστικά κύτταρα παράγουν διά-
φορα όργανα και ιστούς. Η θεωρία προτείνει, επί-
σης, ότι τα καρκινικά βλαστικά κύτταρα είναι πιο
ανθεκτικά στη χηµειοθεραπεία, επειδή έχουν εξει-
δικευµένες πρωτεΐνες, που αποβάλλουν και επι-
σκευάζουν τις βλάβες του DNA. Πιστεύεται ότι
αυτό µπορεί να συµβαίνει, διότι ορισµένοι όγκοι
αναπτύσσονται ξανά, αφού αρχικά συρρικνώνον-
ται. Ως εκ τούτου, οι θεραπείες που επιτίθενται ει-
δικά σε καρκινικά βλαστικά κύτταρα, απαιτούνται
για τη µείωση των υποτροπών, την αποτροπή της
µετάστασης, και αντιµετωπίζουν τις πιο επιθετικές
µορφές καρκίνου. Οι νέες γνώσεις σχετικά µε την
βιολογία των βλαστικών κυττάρων του καρκίνου
προσφέρουν µονοπάτια για την ανάπτυξη αυτών
των προσεγγίσεων στο εγγύς µέλλον. Οι ερευνη-
τές διερεύνησαν διάφορες στρατηγικές για την εξά-
λειψη των βλαστικών κυττάρων του καρκίνου,
όπως η στόχευση ειδικών µοριακών οδών (π.χ.
Notch, Hedgehog), πρωτεΐνες στην επιφάνεια των
βλαστικών καρκινικών κυττάρων και το µικροπε-
ριβάλλον του όγκου.

Γρηγορότερη, φθηνότερη και πιο εξελιγµένη
γενετική τεχνολογία
Προηγµένες τεχνολογίες γονιδιωµατικού προφίλ,
γνωστές ως αλληλουχίες επόµενης γενιάς (NGS),
είναι έτοιµες να φέρουν επανάσταση στην εξατο-
µικευµένη ιατρική. Η NGS επιτρέπει πολύ πιο γρή-
γορες, και δραστικά λιγότερο δαπανηρές δοκιµές,
σε σύγκριση µε παλαιότερες τεχνολογίες. Για πα-
ράδειγµα, το Human Genome Project χρειάστηκε
13 χρόνια για να ολοκληρωθεί, µε κόστος περί-
που $13 δισεκατοµµύρια πριν από µια δεκαετία,
αλλά µε τις νέες τεχνολογίες, µπορεί να προσδιο-
ριστεί η αλληλουχία ολόκληρου του γονιδιώµα-
τος ενός ατόµου σε µια-δυο µέρες µε κόστος µόνο
$5.000. Ένα άλλο πλεονέκτηµα του NGS, είναι ότι

µπορεί να βρει ορισµένους τύπους καρκίνου που
σχετίζονται µε γενετικές αλλαγές, οι οποίες δεν
είναι ανιχνεύσιµες µε οποιαδήποτε άλλη τεχνολο-
γία. Μπορεί ακόµη να χρησιµοποιηθεί για τη διε-
ξαγωγή µοριακών αναλύσεων µεµονωµένων
κυττάρων. Αυτό προσέφερε νέες µοναδικές γνώ-
σεις, σχετικά µε τους τύπους των γενετικών αλλα-
γών που συµβαίνουν κατά τη διάρκεια της
εκδήλωσης και ανάπτυξης του καρκίνου. Το NGS
έχει επίσης τεράστια σηµασία ως διαγνωστικό ερ-
γαλείο, και ως ένας τρόπος προσαρµογής της θε-
ραπείας για µεµονωµένους ασθενείς. Μικρότερες
µηχανές NGS είναι ήδη διαθέσιµες για χρήση σε
εργαστήρια νοσοκοµείων. Ωστόσο, υπάρχουν
πολλές τεχνολογικές, κανονιστικές, ηθικές, και σε
σχέση µε το κόστος ανησυχίες, οι οποίες πρέπει να
επιλυθούν πριν οι τεχνολογίες αυτές εφαρµο-
στούν γενικά.

Βιοψίες υγρών
Παρά το γεγονός ότι οι καρκίνοι πιστεύεται ότι
προέρχονται από ένα και µόνο κύτταρο απατεώ-
νων, διακριτές υποοµάδες των κυττάρων ανα-
δύονται κατά την πάροδο του χρόνου, οι οποίες
µπορεί να διαφέρουν στις συγκεκριµένες γενετικές
αλλαγές που µεταφέρουν. Το φαινόµενο αυτό έχει
σηµαντικές συνέπειες για την επιτυχία της θερα-
πείας του καρκίνου, ιδιαίτερα σε προσεγγίσεις που
βασίζονται στην βιοψία ιστού, για να καθοριστεί
εάν ένας ασθενής είναι υποψήφιος για ένα συγκε-
κριµένο στοχευµένο φάρµακο. Για παράδειγµα, οι
γιατροί κάνουν συνήθως µοριακές εξετάσεις σε µι-
κροσκοπικές λωρίδες των ιστών του καρκίνου,
που συλλέγονται µέσω βιοψίας. Αυτές οι λωρίδες
ιστού µπορούν, ή δεν µπορούν να εκπροσωπούν
όλες τις µεταλλάξεις που υπάρχουν στους διάφο-
ρους τοµείς του όγκου, ή ακόµη και στην πλει-
ονότητα του όγκου των κυττάρων. Αυτό εξηγεί
γιατί µερικοί ασθενείς, που είναι θετικοί για συγ-
κεκριµένες µεταλλάξεις, αποδεικνύονται ανθεκτι-
κοί σε θεραπείες, που στοχεύουν αυτές τις
µεταλλάξεις. Μια νέα προσέγγιση, ωστόσο, µπο-
ρεί να είναι σε θέση να αντιµετωπίσει αυτή την
πρόκληση. Σε αντίθεση µε την δυνητικά επώδυνη
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και επικίνδυνη βιοψία ιστού, η νέα προσέγγιση,
µία βιοψία υγρού, περιλαµβάνει µόνο τη συλλογή
µερικών σταγόνων αίµατος. Προηγµένες τεχνολο-
γίες, χρησιµοποιούνται για να µετρήσουν και να
εξάγουν τα σπάνια CTCs από το δείγµα του αίµα-
τος. Καθώς οι όγκοι ρίχνουν µια ποικιλία κυττά-
ρων στην κυκλοφορία του αίµατος, η προσέγγιση
αυτή ενδεχοµένως να παρέχει µια πιο ολοκληρω-
µένη µοριακή εικόνα, η οποία µπορεί να ληφθεί
από µία παραδοσιακή βιοψία από τον ενιαίο χώρο
ενός όγκου. Οι ασθενείς µε µεγαλύτερους και τα-
χύτερους αναπτυσσόµενους καρκίνους, έχουν γε-
νικά υψηλότερα επίπεδα CTCs στο αίµα, και οι
γιατροί µπορούν να χρησιµοποιήσουν το επίπεδο
CTC ως κριτήριο για την, σε πραγµατικό χρόνο, µη
επεµβατική παρακολούθηση της ανταπόκρισης
του ασθενούς στη θεραπεία, έτσι ώστε οι αναπο-
τελεσµατικές θεραπείες να µπορούν να σταµατή-
σουν. Ωστόσο, η πρόσφατη έρευνα έχει τεθεί υπό
αµφισβήτηση, για το γεγονός εάν η αλλαγή της
θεραπείας για την αντιµετώπιση των αυξανόµενων
CTC µετρήσεων βελτιώνει τα αποτελέσµατα. Άλλες
πρόσφατες µελέτες έχουν δείξει ότι η ανάλυση των
γενετικών αλλαγών στην CTCs, θα µπορούσε να
βοηθήσει στην αντιστοίχηση των ασθενών µε τα κα-
τάλληλα στοχευµένα φάρµακα, βελτιώνοντας τα
αποτελέσµατα.
Πρόσφατα, η έννοια βιοψία υγρού έχει επεκταθεί
στον εντοπισµό, την καταγραφή και ανάλυση του
DNA που κυκλοφορεί στον όγκο (ctDNA) και στο
microRNA, του όγκου, µικροσκοπικά κοµµάτια
του γενετικού υλικού του καρκίνου του κυττάρου,
που επιπλέουν ελεύθερα στην κυκλοφορία του
αίµατος. Πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι η δοκιµή
ctDNA µπορούσε να εφαρµοστεί σε όλα τα στά-
δια της φροντίδας του ασθενούς από την ανί-
χνευση και τη διάγνωση, για την επιλογή των
θεραπειών, και την παρακολούθηση της εξέλιξης
της νόσου. Απλή µέτρηση των επιπέδων ctDNA
στο αίµα µπορεί επίσης να χρησιµοποιηθεί, για να
εκτιµηθεί γρήγορα πόσο προχωρηµένος είναι ο
καρκίνος και οι πιθανότητες επιβίωσης του ασθε-
νούς, επειδή τα υψηλότερα επίπεδα ctDNA συν-
δέονται στενά µε βραχύτερη επιβίωση. Η ανάλυση
του ctDNA θα µπορούσε επίσης να χρησιµοποι-

ηθεί για την παρακολούθηση, σε πραγµατικό
χρόνο, των νέων µεταλλάξεων που προκύπτουν
κατά τη διάρκεια της εξέλιξης του όγκου και της
θεραπείας, καθώς και για την επιλογή των πλέον
κατάλληλων θεραπειών. Περίπου πριν από µια
δεκαετία, οι ερευνητές ανακάλυψαν ότι οι ανωµα-
λίες στα µόρια microRNAs, που εµποδίζουν τα
κύτταρα από την παραγωγή συγκεκριµένων πρω-
τεϊνών, συνδέονται µε την ανάπτυξη και την πρό-
οδο του καρκίνου. Μεταγενέστερες έρευνες έχουν
δείξει ότι η ανάλυση microRNA είναι ένας πολλά
υποσχόµενος και οικονοµικά αποδοτικός τρόπος
για την προσδιόριση του τύπου του καρκίνου, που
ο ασθενής έχει, τον υπολογισµό του πόσο γρή-
γορα αναπτύσσεται ο καρκίνος, την παρακολού-
θηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία και την
ανίχνευση υποτροπής. Παρά το γεγονός ότι όλες
αυτές οι οδοί είναι κάτω από εντατική έρευνα, είναι
απαραίτητη η επιβεβαίωση σε κλινικές δοκιµές µε-
γάλης κλίµακας, πριν η βιοψία υγρού γίνει ρου-
τίνα και ευρέως διαθέσιµη στην κλινική.

Η δύναµη των µικρών: νανοϊατρική
Η νανοτεχνολογία αναφέρεται στην χρήση υλικών
σε κλίµακα νανοµέτρων. Αναφορικά, η διπλή
έλικα DNA είναι 2 νανόµετρα, ένας ιός γρίπης είναι
µήκους περίπου 100 νανόµετρα, και ένα ερυθρό
κύτταρο αίµατος είναι περίπου 6000 νανόµετρα σε
διάµετρο. Αντικείµενα µεγέθους νανοµέτρων είναι
τόσο µικρά που δεν µπορούν καν να φανούν µέσα
από ένα κανονικό οπτικό µικροσκόπιο. Η νανοτε-
χνολογία έχει διανύσει πολύ δρόµο στις προ-
ηγούµενες δύο δεκαετίες, και κατέχει τεράστια
υπόσχεση για τη θεραπεία του καρκίνου. Το
πρώτο φάρµακο νανοσωµατιδίω, µε βάση τη θε-
ραπεία του καρκίνου, η πακλιταξέλη (Abraxane:
Abraxis Bioscience, εξ ολοκλήρου θυγατρική της
Celgene Corporation, η Σύνοδος Κορυφής, NJ),
εγκρίθηκε από το FDA το 2005, για τη θεραπεία
του καρκίνου του µαστού και έλαβε πρόσφατα έγ-
κριση για τη θεραπεία του καρκίνου του πνεύµονα
και του παγκρέατος. Πολλές θεραπείες που βασί-
ζονται στη νανοτεχνολογία δοκιµάζονται σε κλινι-
κές δοκιµές, συµπεριλαµβανοµένης της πρώτης
γονιδιακής θεραπείας νανοσωµατιδίων που πα-
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ραδίδονται για τον καρκίνο.
Οι επιστήµονες µπορούν πλέον να κάνουν τα να-
νοσωµατίδια σε διάφορα σχήµατα (σφαίρες, ρά-
βδους, κελύφη) και µεγέθη, χρησιµοποιώντας µια
ποικιλία από υλικά, τα οποία είναι κατάλληλα για
ιατρική χρήση, συµπεριλαµβανοµένου του χρυ-
σού, του άνθρακα, και ακόµη και τους ιούς. Αντι-
καρκινικά φάρµακα µπορούν να φορτωθούν στα
νανοσωµατίδια, και η επιφάνεια του νανοσωµατι-
δίου µπορεί να επικαλυφθεί µε µόρια, όπως αντι-
σώµατα που βοηθούν την κατεύθυνση και την
σύνδεση του νανοσωµατιδίου σε καρκινικά κύτ-
ταρα. Τα νανοσωµατίδια µπορούν επίσης να είναι
χηµικά προγραµµατισµένα να κυκλοφορήσουν το
ωφέλιµο φορτίο τους, µόνο για σύνδεση ή είσοδο
του καρκινικού κυττάρου. Αυτή η στοχευµένη και
χρονική απελευθέρωση, επικεντρώνει το φάρ-
µακο στο εσωτερικό του όγκου. Για έναν ασθενή,
αυτό σηµαίνει λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες
και απαιτείται λιγότερο φάρµακο. Η επίστρωση
των νανοσωµατιδίων µε µια χηµική ουσία, που
ονοµάζεται PEG, εµποδίζει την επίθεση προς αυτά
από το ανοσοποιητικό σύστηµα, επεκτείνοντας τη
διάρκεια ζωής του στο αίµα. Ορισµένα νανοσω-
µατίδια µπορούν να εγχέονται απευθείας εντός του
όγκου. Μπορούν τότε να ενεργοποιηθούν από
µαγνητικά πεδία, ακτίνες Χ, ή το φως για την πα-
ραγωγή θερµότητας και να καταστρέψουν τα καρ-
κινικά κύτταρα σε τοπικό επίπεδο.
Τα νανοσωµατίδια έχουν επίσης µελετηθεί για την
έγκαιρη ανίχνευση και διάγνωση του καρκίνου. Να-
νόραβδοι χρυσού επικαλυµµένοι µε αντισώµατα, τα
οποία προσκολλώνται στους βιοδείκτες του καρκί-
νου στο αίµα, έχουν αποδειχθεί να είναι µια φθηνή
και ευαίσθητη µέθοδος για την ανίχνευση του καρ-
κίνου, ακόµη και σε πρώιµο στάδιο. Η στοχευµένη
διανοµή των συγκεκριµένων νανοσωµατιδίων σε
όγκους µπορεί να αναγκάσει τα καρκινικά κύτταρα
για να αυξήσουν την παραγωγή και την απελευθέ-
ρωση βιοδεικτών. Ως αποτέλεσµα, τα αυξανόµενα
επίπεδα βιοδεικτών στο αίµα δυνητικά, επιτρέπουν
την έγκαιρη ανίχνευση του καρκίνου. Τα νανοσω-
µατίδια αυτά έχουν µαγνητικές ιδιότητες, που τα κα-
θιστούν κατάλληλα για χρήση σαν παράγοντες
απεικόνισης. Μπορούν να εντοπίσουν µε ακρίβεια

τις καρκινικές περιοχές στην MRI, στις οποίες βασί-
ζονται οι χειρουργοί για να σχεδιάσουν µία χει-
ρουργική αφαίρεση του όγκου.

Οι δυνατότητες της υγείας στην φροντίδα
του καρκίνου
Οι πρόσφατες εξελίξεις στον τοµέα της υγείας,
προσφέρουν ισχυρές δυνατότητες για τη βελτίωση
της ποιότητας της φροντίδας του καρκίνου και των
αποτελεσµάτων για τους ασθενείς κατά την επό-
µενη δεκαετία. Σήµερα, σχεδόν κάθε πτυχή της
φροντίδας του καρκίνου βασίζεται στις πληροφο-
ρίες, που προέρχονται από το περίπου 3% των
ασθενών που συµµετέχουν σε κλινικές δοκιµές.
Ωστόσο, οι νέες τεχνολογίες υγείας, που βρίσκονται
σε εξέλιξη, προσφέρουν τη δυνατότητα να µάθουµε
από κάθε ασθενή. Αυτά τα µεγάλα εργαλεία, καθι-
στούν δυνατό να συγκεντρωθούν τα δεδοµένα, να
αναλυθούν, και µέσα από ένα ευρύ φάσµα των ια-
τρικών φακέλων υγείας -ηλεκτρονικά, τα αποτελέ-
σµατα του γενετικού ελέγχου, και περισσότερο, ενώ
ταυτόχρονα προστατεύουν την ασφάλεια και την
εµπιστευτικότητα των ατοµικών δεδοµένων του
ασθενούς. Επιπλέον, οι τεχνολογίες αυτές υπό-
σχονται να βοηθήσουν στη µείωση, µέσα από τα
µαζικά-και συνεχώς αυξανόµενα- ερευνητικά δε-
δοµένα του καρκίνου και τις κατευθυντήριες γραµ-
µές, για να τροφοδοτήσει τις ιδέες για φροντίδα
του καρκίνου από τους γιατρούς που είναι εξατο-
µικευµένοι στα µοναδικά χαρακτηριστικά του κάθε
ασθενή και του όγκου του. Έργα που προσφέρουν
αυτή την υπόσχεση είναι ήδη υπό ανάπτυξη, συµ-
περιλαµβανοµένης και της Cancer LinQ της ASCO.
Καθώς οι τεχνολογίες αυτές θα αναπτύσσονται
κατά την επόµενη δεκαετία, θα µπορούσαν να
αναµορφώσουν ριζικά το τοπίο φροντίδας του
καρκίνου, τη βελτίωση της ποιότητας και της απο-
τελεσµατικότητας στην φροντίδα του καρκίνου και
τη δηµιουργία νέων, πιο ενηµερωµένων ερευνη-
τικών υποθέσεων, αντλώντας από ένα σώµα δε-
δοµένων για τον καρκίνο του προηγούµενου
αόρατου µεγέθους και πεδίου εφαρµογής.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η παγκόσµια ερευνητική βιβλιογραφία βρίθει
από εργασίες όπου η πρόληψη του καρκίνου
προσεγγίζεται από άποψη διατροφολογική και
σχετιζοµένη µε συνθήκες ζωής. Επιβεβαρυµένα
περιβάλλοντα, καθηµερινό στρες και διατροφή
φτωχή σε φρούτα και λαχανικά είναι παρά-
γοντες πρόκλησης οξειδωτικών βλαβών στα
κύτταρα του οργανισµού, τα οποία µπορούν
κατ’ αυτόν τον τρόπο να µετατραπούν ευκο-
λότερα σε καρκινικά.
Η εγκατάλειψη επιβλαβών συνηθειών, όπως το
κάπνισµα και η κατανάλωση αλκοόλ, καθώς
και η υιοθέτηση ενός τρόπου διαβίωσης εν
απουσία στρεσογόνων παραγόντων, που δύ-
νανται να προκαλέσουν οξειδωτικές βλάβες,
είναι µερικά µόνο βήµατα που µπορούν να
οδηγήσουν στην ελάττωση του ρίσκου εµφά-
νισης καρκίνου. Αποδεικνύεται δε σηµαντική η
συνεισφορά της µεσογειακής διατροφής στη
µείωση ρίσκου ανάπτυξης πολλών τύπων καρ-
κίνου.
Στην παρούσα ανασκόπηση, συζητείται η
σχέση που υπάρχει µεταξύ στρες, διατροφής
και καρκίνου, ενώ τονίζεται ιδιαιτέρως η δυνα-
τότητα πρόληψης του καρκίνου µέσω υγιεινών
βιοτικών και διατροφικών συνηθειών.

Λέξεις κλειδιά: στρες, διατροφή, καρκίνος,
πρόληψη, µεσογειακή διατροφή, ROS

ABSTRACT
The global research literature abounds with
papers where cancer prevention is ap-
proached in terms of nutritional and living
conditions. Polluted environment, daily stress
and low fruit and vegetable intake are factors
that can cause oxidative damage to cells in
the human body, which can thus be more eas-
ily converted into cancerous ones.
Quitting harmful habits, such as smoking and
alcohol drinking, as well as adopting a
lifestyle in the absence of stressors that can
cause oxidative damage, are just a few steps
that can lead to the reduction of cancer risk.
Contribution of the Mediterranean diet in-
deed turns out important in reducing the risk
of developing many types of cancer.
In the present review, the association be-
tween stress, nutrition and cancer is dis-
cussed, whereas the potential of preventing
cancer through healthy living and eating
habits is particularly highlighted.

Key words: stress, nutrition, cancer, preven-
tion, Mediterranean diet, ROS
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Οξειδωτικές Ρίζες και Καρκίνος

K
ατά τη διάρκεια φυσιολογικών βιολογικών δια-
δικασιών παράγονται στα κύτταρα ενεργά είδη
οξυγόνου (ROS, Reactive Oxygen Species; RNS,
Reactive Nitrogen Species). Η παραγωγή τους σε
υπέρµετρο βαθµό όµως µπορεί να έχει σοβαρές

βλάβες στο κύτταρο, γεγονός που συµβαίνει και όταν
µειώνονται οι αντιοξειδωτικοί αµυντικοί µηχανισµοί
του οργανισµού1. Η διατάραξη αυτού του ισοζυγίου
συµβαίνει εξ αιτίας παραγωγής υπέρµετρης ποσότητας
ROS, µειωµένης αντιοξειδωτικής άµυνας ή και του
συνδυασµού των δύο αυτών καταστάσεων.
Τα ROS ενοχοποιούνται εδώ και δεκαετίες ως εφαλ-
τήρια ανάπτυξης και εξέλιξης διαφόρων τύπων
καρκίνου εξ αιτίας των βλαβών που προκαλούν
στο DNA2,3. Αυτή η διατάραξη της οµοιόστασης
µπορεί να προκύψει εξ αιτίας του καπνίσµατος -που
αποτελεί ισχυρό οξειδωτικό και καρκινογόνο πα-
ράγοντα- της κατανάλωσης λιπαρών τροφών και
αλκοόλ και του στρες. Γενικώς, οι επιβλαβείς δια-
τροφικές συνήθειες και ο στρεσογόνος και ανθυγι-
εινός τρόπος ζωής είναι βασικές αιτίες πρόκλησης
οξειδωτικού στρες, το οποίο οδηγεί σε βλάβες του
DNA, τα εναρκτήρια στάδια ανάπτυξης καρκίνου4.
Αυξηµένο οξειδωτικό στρες παρατηρείται σε πολ-
λές διαταραχές όπως η κατάθλιψη5 και οι καρκινικές
παθήσεις6. Έχουν ανιχνευθεί υψηλά ποσοστά οξει-
δωτικών βλαβών στο DNA των καρκινικών κυττά-
ρων7.

Το Στρες Αιτία Πρόκλησης Καρκίνου;
Η µελέτη της αλληλεξάρτησης µεταξύ τρόπου
ζωής και καρκίνου παρουσιάζει αµείωτο ενδιαφέ-
ρον, καθώς η βιβλιογραφία πλουτίζει διαρκώς µε
κείµενα των οποίων η θεµατολογία κινείται γύρω
από την αιτιοπαθολογική συσχέτιση του στρες και
της διατροφής µε την ανάπτυξη καρκίνου. Πρό-
κειται για ένα σύνθετο θέµα όπου συγκλίνουν
αµέτρητα ευρήµατα ετών και στόχοι πολλών κλά-
δων των επιστηµών υγείας όπως η Βιολογία και η
Βιοχηµεία, η Ψυχολογία και η Ψυχιατρική, η Εν-
δοκρινολογία και η ∆ιατροφολογία.
Ο καρκίνος αποτελεί µία ετερογενή οµάδα ασθε-
νειών των οποίων η αιτιολογία µπορεί σε πολλές
περιπτώσεις να εµπλέκει σε ποικίλο βαθµό το ανο-

σοποιητικό σύστηµα. Παράγοντες ψυχολογικοί,
συµπεριφορικοί και ανοσολογικοί είναι πιθανό να
επηρεάζουν περισσότερο µερικούς τύπους καρκί-
νου απ’ ό, τι άλλους που επάγονται από χηµικά
καρκινογόνα8.
Από βιολογικής απόψεως, η προσπάθεια εύρεσης
µίας σύνδεσης µεταξύ περιστατικών στρες και ανά-
πτυξης καρκίνου µπορεί να θεωρηθεί προφανής
και εύλογη. Η σχέση µυελού-σώµατος δεν µπορεί
να αφεθεί παραµεληµένη9. Εν τούτοις, οι έρευνες
που εστιάζουν στη σύνδεση µεταξύ στρεσογόνων
γεγονότων και, φερ’ ειπείν, καρκίνου του µαστού
έχουν συνήθως ελλιπή σχεδιασµό και εξάγουν
αλληλοσυγκρουόµενα αποτελέσµατα10. Είναι γε-
γονός ότι αρκετές µετα-αναλύσεις έχουν αποτύχει
στην απόδειξη της σύνδεσης αυτής11,12 ενώ άλλες
έρευνες και µελέτες, θεωρούν αβέβαια και επι-
σφαλή τέτοιου είδους συµπεράσµατα καθώς δε
διατίθενται πειστικές αποδείξεις που να τα υπο-
στηρίζουν13-15. Συναντώνται πολλές δυσκολίες
στην προσπάθεια ερµηνείας και ενοποίησης στοι-
χείων από προηγούµενες έρευνες λόγω απουσίας
οµοιογένειας και ορθής µεθοδολογικής προσέγ-
γισης16. Η µετά βεβαιότητος επισφράγιση της σύν-
δεσης του στρες µε το ρίσκο ανάπτυξης καρκίνου
φαίνεται πως είναι δύσκολο να πραγµατοποιηθεί.
Παρ’ όλα αυτά, έχει εκτενώς αποδειχθεί ότι το
στρες και η µείζονα κατάθλιψη, εξ αιτίας των βλα-
βών που προκαλούν στο ανοσοποιητικό σύ-
στηµα17 οδηγούν στην ανάπτυξη και µετάσταση
καρκινικών κυττάρων µαστού18-20 καθώς και στην
ανάπτυξη και ορισµένων άλλων τύπων καρκί-
νου21. Ευρήµατα υποστηρίζουν ότι πέραν του οι-
κογενειακού ιστορικού, η καταθλιπτική διάθεση
µπορεί να έχει κάποια σηµασία στην ανάπτυξη
καρκίνου του µαστού22. Έχει δειχθεί µία οριακώς
στατιστικά σηµαντική σύνδεση µεταξύ κατάθλιψης
και καρκίνου23.
Συνδετικός κρίκος µεταξύ της κλινικής κατάθλιψης
αυτής καθ’ αυτής και του καρκίνου αποτελούν οι
βλάβες στο ανοσοποιητικό σύστηµα, οι οποίες
στην πρώτη περίπτωση αποτελούν τη συνέπεια
και για τη δεύτερη την αιτία24. Ο αποδεδειγµένα
διαταραγµένος υποθαλαµο- υποφυσικός (ΥΥΕ)
άξονας ατόµων που πάσχουν από κατάθλιψη εξα-
σθενεί την ανοσολογική απόκριση του οργανι-
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σµού οδηγώντας, κατ’ αυτόν τον τρόπο, σε ανά-
πτυξη διαφόρων τύπων καρκίνου8,25,26 ή σε αύ-
ξηση του ρίσκου ανάπτυξής του27. Κάτι τέτοιο έχει
µελετηθεί σε µεγάλο βαθµό στους άνδρες για τον
καρκίνο του προστάτη28. Στρεσογόνες καταστά-
σεις, αρνητικά συναισθήµατα και έλλειψη ψυχο-
λογικής στήριξης, µερικοί από τους παράγοντες
που έχουν µεγάλη πιθανότητα να οδηγήσουν σε
κατάθλιψη29, έχουν σχετισθεί µε ανάπτυξη χρο-
νίων νοσηµάτων όπως ο καρκίνος, επειδή εξ αι-
τίας τους µεσολαβούν ανοσολογικές βλάβες του
οργανισµού που ενθαρρύνουν την καρκινογέ-
νεση30.
Σχετικά µε τον καθηµερινό τρόπο ζωής, ένας πα-
ράγοντας στρες και διατάραξης του ΥΥΕ άξονα
είναι η νυχτερινή βάρδια στη δουλειά31. Η απορ-
ρύθµιση των ενδοκρινικών ρυθµών που υφίσταν-
ται τα άτοµα που εργάζονται νυχτερινές ώρες ή
που κάνουν σε συχνή κλίµακα µεγάλα ταξίδια αλ-
λάζοντας ζώνη ώρας, αυξάνει την πιθανότητα ανά-
πτυξης καρκίνου του µαστού και του εντέρου32,33.
Επίσης, αποτελέσµατα αρκετών µελετών ασθε-
νών-µαρτύρων και άλλων µελετών έδειξαν τη
σύνδεση µεταξύ µειζόνων γεγονότων κατά τη
διάρκεια της ζωής και της ανάπτυξης καρκίνου του
µαστού34-37 ενώ έχει µάλιστα αναφερθεί αρνητική
επίδραση ψυχοκοινωνικών παραγόντων στο ανο-
σοποιητικό σύστηµα και κατ’ επέκτασιν, στην ανά-
πτυξη καρκίνου38,39. Έχουν, τέλος, εντοπιστεί
ενδείξεις που τοποθετούν το στρες µέσα στην αι-
τιοπαθογένεια της ανάπτυξης καρκίνου του παχέως
εντέρου, µολονότι η σχετική έρευνα περιορίστηκε
σε ένα φυλετικό πληθυσµό40.
Εικάζεται από τα παραπάνω ότι περιορίζοντας στο
ελάχιστα δυνατόν το στρες της καθηµερινότητας,
το ανοσοποιητικό σύστηµα θωρακίζεται από τις
επιβλαβείς συνέπειες των οξειδωτικών ριζών. Το
χρόνιο ψυχολογικό στρες ενδέχεται να συντελεί
στην ανάπτυξη, προώθηση και εξέλιξη του καρκί-
νου, τουλάχιστον µέσω του οξειδωτικού στρες και
των βλαβών στο DNA8,41,42, οπότε αποφεύγοντάς
το ελαχιστοποιούνται και οι πιθανότητες ανάπτυ-
ξης ορισµένων τύπων καρκίνου. Η βελτίωση της
ποιότητας ζωής, δηλαδή το «ευ ζειν», αποτελεί
έναν καλό προγνωστικό δείκτη για τον καρκίνο
και µειώνει το ρίσκο ανάπτυξής του43. Η περαιτέρω

κατανόηση της αναµφισβήτητα εµφανούς επικοι-
νωνίας µεταξύ του νευρικού, ενδοκρινικού και
ανοσοποιητικού συστήµατος θα διευρύνει το
δρόµο προς την πρόληψη του καρκίνου8. Και φυ-
σικά, η διεξαγωγή περαιτέρω µελετών που θα
αφορούν πιο αντιπροσωπευτικά δείγµατα και οµά-
δες πληθυσµού θα µπορέσει να ρίξει ακόµα περισ-
σότερο φως σε αυτό το αν µη τι άλλο εξαιρετικά
ενδιαφέρον ζήτηµα της τοποθέτησης του στρες σε
µία από τις αιτίες αύξησης του ρίσκου για καρκίνο.

∆ιατροφή και Καρκίνος
Όπως προαναφέρθηκε, η αποφυγή ή έστω ο πε-
ριορισµός των παραγόντων και των συνθηκών
ζωής που δυνητικώς αποτελούν αιτίες καρκινογέ-
νεσης είναι ένα από τα πλέον σηµαντικά κοµµάτια
της πρόληψης του καρκίνου.
Η πρόληψη ενός 30-40% περιστατικών καρκίνου
είναι εφικτή µέσω υιοθέτησης ενός υγιεινού τρό-
που ζωής, δηλαδή ακολουθώντας διατροφή
πλούσια σε φρούτα και λαχανικά και διατηρών-
τας το σωµατικό βάρος εντός των φυσιολογικών
επιπέδων44. Έχει αποδειχθεί ότι η παχυσαρκία αυ-
ξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης χρονίων νοσηµάτων
όπως ποικίλοι τύποι καρκίνου και συγκεκριµένα
του παχέως εντέρου, του προστάτη, του παγκρέα-
τος, του µαστού45-50. Ισχυρές ενδείξεις υποστηρί-
ζουν τη διατήρηση ενός φυσιολογικού σωµατικού
βάρους και την αποφυγή αυξοµειώσεών του ως
σηµαντικούς παράγοντες µείωσης του ρίσκου για
καρκίνο του προστάτη και του ενδοµητρίου51,52.
Τα επιστηµονικά ευρήµατα εδώ και δεκαετίες υπο-
στηρίζουν µία ισορροπηµένη διατροφή, διότι έχει
αποδειχθεί ότι τα επίπεδα των οξειδωτικών ριζών
µειώνονται ακολουθώντας διαιτολόγια πλούσια
σε φρούτα και λαχανικά µε αντιοξειδωτικά παρά
ακολουθώντας κανονικές συνήθειες διατρο-
φής53,54. Μερικές από τις βασικότερες αντιοξειδω-
τικές χηµικές ενώσεις αναφέρονται παρακάτω.

Αντιοξειδωτικά
Λυκοπένιο: είναι ένα από τα πλέον αποτελεσµα-
τικά καροτενοειδή ενώ κύρια διατροφική πηγή
του είναι οι φρέσκες ντοµάτες και σε µικρότερο
βαθµό το καρπούζι και το ροζ γκρέιπφρουτ55. Μει-
ώνει οξειδωτικές βλάβες στα κύτταρα56 αποσβαί-
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νοντας µονήρη άτοµα οξογόνου και υπεροξειδι-
κές ρίζες57. Κατ’ αυτόν τον τρόπο προστατεύει τα
επιθηλιακά κύτταρα ωοθηκών από οξειδωτικό
στρες, συντελώντας στη µείωση των πιθανοτήτων
εµφάνισης καρκίνου των ωοθηκών σε µετεµµη-
νοπαυσιακές γυναίκες57. Όσον αφορά δε την προ-
στατευτική δράση του λυκοπενίου ενάντια στην
εµφάνιση καρκίνου του προστάτη, κάτι το οποίο
συζητείται εκτενώς τα τελευταί χρόνια, οι έρευνες
χρειάζονται περαιτέρω επέκταση58.
Πολυφαινόλες: ισχυρά αντιοξειδωτικά, µπλοκά-
ρουν τη δράση της ουροκινάσης, ενός ενζύµου
που συνδέεται µε τον καρκίνο καθώς διευκολύ-
νουν την µετάσταση και την αύξηση των κυττά-
ρων. Η αντικαρκινική τους δράση έχει µελετηθεί
στην πρόληψη διαφόρων τύπων καρκίνου και σε
εκτενές επίπεδο στον αδένα του προστάτη. Οι πο-
λυφαινόλες του πράσινου τσαγιού (κατεχίνες), µε
αφθονότερη την επιγαλοκατεχίνη-3, εµποδίζουν
την απόθεση των ROS αναιρώντας την επιβλαβή
δράση τους4.
Βιταµίνη C: τα αντικαρκινικά οφέλη της πρόσλη-
ψης βιταµίνης C έχουν επιβεβαιωθεί µέσω ερευ-
νών που διεξήχθησαν προ δεκαετιών αναφορικά
µε διαφόρους τύπους καρκίνου όπως στον πνεύ-
µονα, στο ήπαρ και στο µαστό59. Έχοντας την ικα-
νότητα να καταστρέφει τις ελεύθερες οξειδωτικές
ρίζες, τα αντικαρκινικά οφέλη της βιταµίνης C είναι
πολύτιµα εργαλεία στην πρόληψη αλλά και στη
θεραπεία του καρκίνου60.
Βιταµίνη E: διαθέτει αντιοξειδωτικές ιδιότητες. βρί-
σκεται στα δηµητριακά, στους ξηρούς καρπούς,
στα φυτικά έλαια και στα λαχανικά. Πρόληψη καρ-
κίνου του στόµατος µέσω ενίσχυσης της αντιοξει-
δωτικής άµυνας της βλεννογόνου του στόµατος
ενάντια στις οξειδωτικές ρίζες -έτσι αποτρέπονται
βλάβες του DNA που µπορούν να οδηγήσουν
στην εµφάνιση περιστατικών αυτού του τύπου
καρκίνου61. Συµβάλλει, επιπλέον, προστατευτικά
στη µείωση του ρίσκου εµφάνισης καρκίνου του
προστάτη και του πνεύµονος62,63 και του ήπατος64.
Σελήνιο: µείζον αντιοξειδωτικό του οποίου η προ-
στατευτική δράση ενάντια σε αρκετούς τύπους
καρκίνου, όπως του πνεύµονος, του προστάτη και
της ουροδόχου κύστεως, έχει αποδειχθεί προ
ετών62,65 και επιβεβαιώνεται µέχρι και σήµερα66,67.

Κουρκουµίνη: το συστατικό του µπαχαρικού που
προέρχεται από το φυτό Curcuma longa (κουρ-
κούµη η επιµήκης) εµφανίζει µείζονες αντιοξειδω-
τικές και αντικαρκινικές ιδιότητες, όπως έχει
αποδειχθεί σε µελέτες περιστατικών καρκίνου σε
ορθό και κόλον68,69.
Κάτι στο οποίο χρειάζεται να δοθεί ιδιαίτερη προ-
σοχή είναι τα επιστηµονικά ευρήµατα που υπαγο-
ρεύουν την αποφυγή των συµπληρωµάτων
διατροφής µε αντιοξειδωτικές ουσίες που υποτί-
θεται ότι έχουν σκοπό την πρόληψη του καρκίνου,
διότι οι συνέπειες µπορεί να αποβούν κάθε άλλο
παρά προστατευτικές. Επί παραδείγµατι, λήψη
συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε όχι µόνο δε µειώνει
αλλά αντιθέτως έχει συνδεθεί µε αυξηµένη πιθα-
νότητα εµφάνισης καρκίνου του πνεύµονος, αν
και η ένδειξη αυτή χρειάζεται επιπλέον διερεύ-
νηση70. Η ιδανικότερη πηγή αντιοξειδωτικών είναι
τα τρόφιµα και κυρίως τα φρούτα και τα λαχανικά,
εφ’ όσον δεν έχει αποδειχθεί µείωση ρίσκου για
καρκίνο και άλλες χρόνιες ασθένειες µέσω της
λήψης διατροφικών συµπληρωµάτων71.

Μεσογειακή διατροφή
Το ρίσκο ανάπτυξης διαφόρων τύπων καρκίνου
µειώνεται ακολουθώντας το µεσογειακό πρότυπο
διατροφής72. Η στροφή των δυτικών αναπτυγµέ-
νων κρατών στις παραδοσιακές µεσογειακές δια-
τροφικές συνήθειες µπορεί να συµβάλει στην
πρόληψη ενός 15% από περιστατικά καρκίνου του
µαστού και ενός 10% καρκίνου του προστάτη, του
παγκρέατος και του ενδοµητρίου73).
Κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων φρούτων, λα-
χανικών και ξηρών καρπών διαδραµατίζει καθο-
ριστικό ρόλο στην πρόληψη του καρκίνου του
µαστού63. Επιπλέον, τα προβιοτικά, που περιέχον-
ται σε γαλακτοκοµικά προϊόντα όπως το γιαούρτι,
µειώνουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του
µαστού74.
Σαλάτες µε ελαιόλαδο και γενικώς οι φυλλώδεις
πράσινες σαλάτες δρουν προστατευτικά ενάντια
στον καρκίνο του πνεύµονος, σε καπνιστές αλλά
και πρώην καπνιστές75. Χαµηλότερο ρίσκο για
καρκίνο του πνεύµονος εµφανίζουν άτοµα µε
υψηλότερα επίπεδα βιταµίνης Β(6) και αµινοξέος
µεθειονίνης στον ορό του αίµατος76.
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Η κατανάλωση σταυρανθών λαχανικών µειώνει
τις πιθανότητες ανάπτυξης διαφόρων τύπων καρ-
κίνου όπως του προστάτη και του πνεύµονος77,78.
Το φυτοχηµικό σουλφοραφάνη και ο πρόδροµός
του η ερουσίνη, που περιέχονται σε σταυρανθή
φυτά όπως κουνουπίδι και µπρόκολο, έχουν άµε-
σες αντιοξειδωτικές ιδιότητες ενώ καταστέλλουν
λοιµώξεις του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού
(Helicobacter pylori), οι οποίες ενοχοποιούνται για
πρόκληση καρκίνου του στοµάχου79.
Τα ω3 λιπαρά οξέα, που περιέχονται σε υψηλά πο-
σοστά σε ψάρια και θαλασσινά, διαδραµατίζουν
προστατευτικό ρόλο στην ανάπτυξη καρκίνου των
ωοθηκών και παχέως εντέρου80,81.
Οι πολυφαινόλες του πράσινου τσαγιού έχουν αν-
τικαρκινική δράση και συνδέονται µε πρόληψη
πολλών τύπου καρκίνου όπως µαστού, πνεύµο-
νος και προστάτη82,83.
Στα πλαίσια της µεσογειακής διατροφής εντάσσονται
τέλος: η µειωµένη πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών
και κόκκινου κρέατος84 και η χαµηλή προς µέτρια κα-
τανάλωση αλκοόλ, που περιορίζεται σε ένα ποτήρι
ηµερησίως πλησίον του γεύµατος και κατά προτίµηση
είναι οίνος ερυθρός85 καθώς περιέχει αντιοξειδωτικές
πολυφαινόλες (φλαβονοειδή π.χ. κουερσετίνη) και
ρεσβερατρόλη, που κατέχουν χηµειοπροστατευτικές
ιδιότητες86.

Επίλογος
Κρίνεται αναγκαία η διοχέτευση των διαθέσιµων
επιστηµονικών δυνατοτήτων, της ήδη υπάρχου-
σας γνώσης και των µακροπρόθεσµων προοπτι-
κών προς την εποικοδοµητικότερη καλλιέργεια
της έννοιας που µας προστάζει ο Ιπποκράτης:
«κάλλιον τοῦ θεραπεύειν τὸ προλαµβάνειν». Οι
σύγχρονες έρευνες εστιάζουν και προς τις δύο
αυτές κατευθύνσεις, αλλά µε µία εµφανώς µεγα-
λύτερη τάση χρηµατοδότησης κυρίως όσων σχε-
τίζονται µε τη θεραπευτική και σε ήσσονα βαθµό
µε την προληπτική ιατρική. Ο σύγχρονος τρόπος
ζωής, που χαρακτηρίζεται από αυξηµένο στρες και
κακή διατροφή, ολοένα επιτάσσει και καθιστά
απαραίτητη την πρόληψη των καρκινικών παθή-
σεων. Σαφώς, η εµπεριστατωµένη ενηµέρωση και
το επαρκές επίπεδο πληροφόρησης από επιστη-
µονικούς και κοινωνικούς φορείς καθώς και ο έγ-
καιρος και επισταµένος προληπτικός έλεγχος
αποτελούν βήµατα ζωτικής σηµασίας για την πο-
ρεία αυτή, τα οποία δεν πρέπει να αµελούνται, ιδι-
αιτέρως από άτοµα του πληθυσµού που αφ’ ενός
έχουν επιβεβαρυµένο οικογενειακό ιστορικό και
αφ’ ετέρου που ακολουθούν επιβλαβείς συνή-
θειες όπως το κάπνισµα και η υπερβολική κατα-
νάλωση αλκοόλ.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Το µελάνωµα των βλεννογόνων κεφαλής και
τραχήλου είναι ένα σπάνιο νεόπλασµα που
αποτελεί το 1% του συνόλου των µελανωµά-
των. Εµφανίζεται σε ασθενείς µετά την 6η δε-
καετία και εντοπίζεται κυρίως στη ρινική
κοιλότητα, τους παραρρίνιους κόλπους, τη
στοµατική κοιλότητα και το λαρυγγοφάρυγγα.
Θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική εκτοµή.
Η πιθανότητα τοπικής υποτροπής µετά το χει-
ρουργείο είναι υψηλή (>50%). Η ακτινοθερα-
πεία µειώνει την πιθανότητα τοπικής υποτροπής,
αλλά δεν βελτιώνει την επιβίωση των ασθε-
νών. Ακτινοθεραπεία ως µονοθεραπεία χορη-
γείται σε ασθενείς µε ανεγχείρητους όγκους ή
µη κατάλληλους υποψηφίους για χειρουργείο.
Ο ρόλος του λεµφαδενικού καθαρισµού είναι
αµφιλεγόµενος σε περιπτώσεις αρνητικού για

ABSTRACT
Mucosal melanoma of the head and neck re-
gion is a rare neoplasm that comprises 1% of
all melanomas. It appears in patients after the
6th decade and usually arises from the nasal
cavity, paranasal sinuses, oral cavity and laryn-
gopharynx. The treatment of choice is surgi-
cal excision. The possibility of local recurrence
after surgery is high (>50%). Radiotherapy re-
duces the likelihood of local recurrence but
does not enhance survival of the patients. Ra-
diotherapy as single modality treatment is in-
dicated for patients with unresectable tumors
or unsuitable candidates for surgery. The role
of neck dissection remains controversial in
cases of a negative neck for nodal metastases.
Mucosal melanoma of the head and neck ex-
hibits a highly aggressive behavior, fact that is
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Εισαγωγή

T
ο µελάνωµα των βλεννογόνων είναι ένας υπό-
τυπος µελανώµατος τελείως διαφορετικός από
το γνωστό µελάνωµα του δέρµατος. Αφορά
περίπου το 1% του συνόλου των µελανωµά-
των. Η πιο συχνή περιοχή εµφάνισης του µε-

λανώµατος των βλεννογόνων είναι η περιοχή
κεφαλής και τράχηλου µε ποσοστό >50% των πε-
ριπτώσεων. Παρόλα αυτά λιγότερο από το 10%
των µελανωµάτων κεφαλής και τραχήλου αφο-
ρούν τους βλεννογόνους. Ενώ το δερµατικό µε-
λάνωµα εµφανίζει αυξητική τάση η συχνότητα του
µελανώµατος των βλεννογόνων είναι σχετικά στα-
θερή. Είναι επίσης ιδιαίτερα ενδιαφέρον το γεγο-
νός ότι η συχνότητα εµφάνισης του µελανώµατος
των βλεννογόνων είναι υψηλότερη σε πληθυ-
σµούς που η επίπτωση του µελανώµατος του δέρ-
µατος είναι χαµηλή, ενώ εµφανίζεται σπανιότερα
σε πληθυσµούς που το δερµατικό µελάνωµα είναι
συχνότερο. Ιδιαίτερα υψηλή επίπτωση εµφανίζει
το µελάνωµα των βλεννογόνων στην Ιαπωνία. Εµ-
φανίζεται σε ασθενείς στην 6η-7η δεκαετία, δηλαδή
περίπου 10-15 έτη πιο αργά σε σχέση µε το δερ-
µατικό. ∆εν παρατηρείται υπέροχη κάποιου
φύλου σε αντίθεση µε το δερµατικό µελάνωµα
που υπερτερεί το γυναίκειο φύλο1-4.
Στην περιοχή κεφαλής και τραχήλου το µελάνωµα
των βλεννογόνων εκδηλώνεται συχνότερα στη ρι-
νική κοιλότητα, κυρίως στο πρόσθιο τµήµα του
διαφράγµατος και στις κάτω και µέσες ρινικές κόγ-

χες. ∆εύτερη συχνότερη περιοχή προσβολής είναι
η στοµατική κοιλότητα (σκληρά υπερώα, φατ-
νιακή απόφυση άνω γνάθου). Σπάνια εκδηλώνε-
ται στο λάρυγγα. Η συµπτωµατολογία έχει σχέση
µε την ανατοµική θέση του µελανώµατος. Η πλει-
οψηφία των ασθενών µε µελάνωµα της ρινικής
κοιλότητας παρουσιάζεται µε ρινική απόφραξη ή
επίσταξη. Πρόπτωση, διπλωπία, άλγος και παρα-
µόρφωση υποδεικνύουν προχωρηµένη νόσο. Στη
στοµατική κοιλότητα το µελάνωµα εµφανίζεται ως
µάζα ή εξέλκωση. Συνήθως είναι ασυµπτωµατικό
και παραµένει αδιάγνωστο µέχρι την εµφάνιση µε-
ταστατικής τραχηλικής διόγκωσης2.
Το µελάνωµα των βλεννογόνων προκύπτει από
την εξαλλαγή των µελανοκυττάρων της νευρικής
ακρολοφίας που αποικίζουν το βλεννογόνο εξω-
δερµικής προέλευσης όπως της ρινική κοιλότητας,
των παραρρινίων κόλπων και της στοµατικής κοι-
λότητας. Είναι εξαιρετικά σπάνια σε βλεννογόνο
ενδοδερµικής προέλευσης όπως του φάρυγγα,
του λάρυγγα και του οισοφάγου1.
Πρόδροµη βλάβη για το µελάνωµα των βλεννο-
γόνων δεν έχει αναγνωριστεί ακόµη αν και η
άτυπη µελανοκυτταρική υπερπλασία και η απλή
µελάνωση µπορεί να αποτελούν προδιαθεσικούς
παράγοντες1,5. Για αυτό το λόγο ασθενείς µε µε-
λάνωση των βλεννογόνων πρέπει να παρακο-
λουθούνται τακτικά και να διακρίνονται αυτές οι
βλάβες από τα τατουάζ από αµαλγάµατα εµφρά-
ξεων ή τη µελάνωση όταν εντοπίζονται στη στο-
µατική κοιλότητα. Η εκτέλεση βιοψίας είναι
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λεµφαδενικές µεταστάσεις τραχήλου. Το µελά-
νωµα των βλεννογόνων κεφαλής και τραχήλου
εµφανίζει ιδιαιτέρα επιθετική συµπεριφορά, γε-
γονός που αποδίδεται στην αιµατογενή δια-
σπορά του. Η πρόγνωση είναι πτωχή µε την
5-ετή επιβίωση να κυµαίνεται περί το 25%.

Λέξεις κλειδιά: µελάνωµα βλεννογόνων, κε-
φαλή και τράχηλος, αντιµετώπιση και πρό-
γνωση

attributed to its haematogenous dissemina-
tion. Prognosis is poor with 5-year survival
rates of approximately 25%.

Key words: mucosal melanoma, head and
neck, treatment and prognosis



απαραίτητη για να αποκλειστεί η νόσος6. Η απου-
σία έκθεσης στον ήλιο µπορεί να συνεπάγεται το
ρόλο γενετικών ή περιβαλλοντικών παραγόντων
στην παθογένεση του µελανώµατος των βλεννο-
γόνων4,7.
Η πρώτη αναφορά µελανώµατος των βλεννογό-
νων κεφαλής και τραχήλου έγινε από τον Weber
το 18568.

∆ιαγνωστική προσπέλαση και σταδιοποίηση
Η παθολογοανατοµική διάγνωση της νόσου τίθε-
ται µε βάση την παρουσία µελανίνης στα κύτταρα,
τη δραστηριότητα της τυροσινάσης καθώς και την
ύπαρξη µελανοσωµάτων. Ανοσοϊστοχηµικά τα µε-
λανώµατα αντιδρούν θετικά στη χρώση για ΗΜΒ-
45, S-100, MART-1/Melan A, βιµεντίνη και NKI/C3,
ενώ είναι αρνητικά για κυτταροκερατίνες και επι-
θηλιακό µεµβρανικό αντιγόνο3,9-11. Αξίζει να ση-
µειωθεί ότι τα µελανώµατα των βλεννογόνων
µπορεί να είναι αµελανωτικά στο 1/3 των περι-
πτώσεων. Η ιστολογική διάγνωση πολλές φορές
είναι δύσκολη και συµπεριλαµβάνει διαφοροδια-
γνωστικά την απλή µελάνωση, καρκινώµατα χα-
µηλής διαφοροποίησης, λεµφώµατα, σαρκώµατα,
ραβδοµυοσαρκώµατα καθώς και πλασµοκυττώ-
µατα, ανάστροφα θηλώµατα, οσφρητικά νευρο-
βλαστώµατα και αδενώµατα της υπόφυσης στην
περίπτωση που εντοπίζονται στη ρινική κοιλότητα.
Σηµαντικό επίσης είναι να αποκλειστεί το µετα-
στατικό µελάνωµα1,2.
Η παραδοσιακή ιστολογική σταδιοποίηση κατά
Clark που χρησιµοποιείται στο µελάνωµα του δέρ-
µατος δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί στο µελά-
νωµα των βλεννογόνων λόγω της έλλειψης
οδηγών σηµείων, όπως το θηλώδες και το δι-
κτυωτό χόριο του δέρµατος. Επίσης το πάχος διή-
θησης κατά Breslow είναι δύσκολο να εκτιµηθεί
λόγω τεχνικών δυσκολιών (εξέλκωση, υποβλεν-
νογόνιος εντόπιση, δυσκολία en bloc εξαίρεσης,
παραµόρφωση, απουσία προσανατολισµού του
παρασκευάσµατος)11. Πρόσφατα ταξινοµήθηκε
κατά ΤΝΜ το µελάνωµα των βλεννογόνων µε χαµη-
λότερη Τ ταξινόµηση την Τ3 για µελάνωµα εντοπιζό-
µενο στο βλεννογόνο12. Παλαιότερα εφαρµόζονταν
η σταδιοποίηση κατά ΤΝΜ µε βάση την ανατοµική
θέση (ρινική κοιλότητα, γναθιαίος κόλπος, στο-

µατική κοιλότητα)2 ή συνηθέστερα η κλινική στα-
διοποίηση κατά Ballantyne13. Σύµφωνα µε αυτή
σταδίου Ι ασθενείς θεωρούνται αυτοί µε τοπική
νόσο, σταδίου ΙΙ αυτοί µε περιοχικές µεταστάσεις,
ενώ σταδίου ΙΙΙ αυτοί µε συστηµατικές µεταστάσεις.
Και αυτό το σύστηµα έχει µειονεκτήµατα όσον
αφορά την προγνωστική του αξία αφού η πλει-
οψηφία των ασθενών παρουσιάζεται µε σταδίου Ι
νόσο (~80%)3,10,14. Για αυτό το λόγο έχουν κατά
καιρούς προταθεί περαιτέρω συστήµατα σταδιο-
ποίησης. Με βάση ένα σύστηµα µελετάται το επί-
πεδο διήθησης σε σταδίου Ι ασθενείς ο οποίοι
κατατάσσονται πλέον σε 3 κατηγορίες (Ι: In situ ή
µικροδιηθητικό καρκίνωµα, ΙΙ: διήθηση της lamin
propria, ΙΙΙ: διήθηση υποκείµενου µυός, χόνδρου,
οστού)15. Το επίπεδο διήθησης σε αυτή τη µελέτη
φάνηκε να αποτελεί προγνωστικό παράγοντα. Για
το µελάνωµα της ρινικής κοιλότητας και των πα-
ραρρινίων επίσης έχει προταθεί ένα σύστηµα στα-
διοποίησης µε βάση τους ανατοµικούς χώρους
που επεκτείνεται και πάλι µε προγνωστική αξία15.
Η σταδιοποίηση ολοκληρώνεται µε ενδοσκοπικό
και απεικονιστικό έλεγχο (CT/ MRI/ PET). Κατά την
πρώτη εµφάνιση των ασθενών περιοχικές τραχη-
λικές µεταστάσεις είναι παρούσες στο 5-48% των
ασθενών, µε το υψηλότερο ποσοστό να αφορά τα
µελανώµατα στοµατικής κοιλότητας. Αποµακρυ-
σµένες µεταστάσεις παρατηρούνται σε ποσοστό 4-
14%1. Ο πνεύµονας, το ήπαρ και τα οστά είναι οι
συχνότερες θέσεις δευτεροπαθών εντοπίσεων2. Το
πλούσιο υποβλεννογόνιο αγγειακό και λεµφαγγει-
ακό δίκτυο είναι υπεύθυνο για αυτή την επιθετική
συµπεριφορά του µελανώµατος των βλεννογόνων
κεφαλής και τραχήλου.

Θεραπευτική αντιµετώπιση και πρόγνωση
∆εδοµένης της σπανιότητας της νόσου είναι λίγα
τα διαθέσιµα δεδοµένα ώστε να προσδιοριστεί η
ιδανική θεραπευτική αντιµετώπιση. Εξάλλου τα
περισσότερα δεδοµένα προέρχονται από µονοκεν-
τρικές αναδροµικές µελέτες οι οποίες συµπεριλαµ-
βάνουν ασθενείς που αντιµετωπίστηκαν δεκαετίες
πριν µε παλαιές θεραπευτικές µεθόδους. Συνεπώς
δεν είναι δυνατόν να συγκριθεί η αποτελεσµατικό-
τητα τους. Η θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική
εκτοµή. Το είδος και η έκταση του χειρουργείου
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εξαρτώνται από την ανατοµική θέση και το µέγε-
θος του όγκου. Εφαρµόζονται συνεπώς µερική ή
ολική γναθεκτοµή ή λαρυγγοφαρυγγεκτοµή και
αποκατάσταση µε ελεύθερα αγγειούµενους κρη-
µνούς2. Είναι σηµαντικό να γίνει πλήρης εξαίρεση
της βλάβης (µε 1,5-2cm υγιή όρια). ∆εδοµένης της
ανατοµικής περιπλοκότητας της κεφαλής και του
τραχήλου, της δυσχερούς προσπέλασης της πε-
ριοχής, της παρουσίας ζωτικών δόµων και της
προσπάθειας διατήρησης της λειτουργικότητας
αλλά και την αποφυγή αισθητικής παραµόρφω-
σης συχνά η εξαίρεση δεν είναι πλήρης. Επιπλέον
ακρωτηριαστικά χειρουργεία θα πρέπει να απο-
φεύγονται καθώς δεν εµποδίζουν την εµφάνιση
µεταστάσεων και δεν βελτιώνουν την επιβίωση16.
Λεµφαδενικός καθαρισµός του τραχήλου εκτελείται
σε περιπτώσεις θετικού για λεµφαδενικές µεταστά-
σεις τραχήλου. Η αντιµετώπιση του αρνητικού για
λεµφαδενικές µεταστάσεις τραχήλου είναι ένα αµ-
φιλεγόµενο θέµα. Πολλοί συγγραφείς συστήνουν
προφυλακτικό λεµφαδενικό καθαρισµό σε περι-
πτώσεις µελανώµατος της στοµατικής κοιλότητας
και του λαρυγγοφάρυγγα µιας και φέρουν υψηλό
ποσοστό λανθανουσών µεταστάσεων σε σχέση µε
τη ρινική κοιλότητα (25% vs 6%)2,3,10. Η προφυ-
λακτική ακτινοβόληση του τραχήλου δεν έχει τεκ-
µηριωθεί10. Ο ρόλος της βιοψίας του λεµφαδένα
φρουρού δεν έχει µελετηθεί ακόµη επαρκώς18. Η
ακτινοθεραπεία χρησιµοποιείται ως συµπληρω-
µατική θεραπεία σε περιπτώσεις ατελούς χειρουρ-
γικής εκτοµής της πρωτοπαθούς εστίας. Έχει φάνει
από κάποιες µελέτες ότι η ακτινοθεραπεία µειώνει
τις πιθανότητες τοπικής υποτροπής και για αυτό το
λόγο πολλοί τη συστήνουν µετεγχειρητικά, αλλά
δεν βελτιώνει τελικά την επιβίωση των ασθε-
νών14,19-21. Όλα τα παραπάνω πορίσµατα έχουν εν-
σωµατωθεί στις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες
του NCCN (National Comprehensive Cancer Net-
work) οι οποίες συνιστούν χειρουργείο και ακτι-
νοθεραπεία σε όγκους ρινός και παραρρινίων και
χειρουργείο, λεµφαδενικό καθαρισµό και ακτινο-
θεραπεία σε όγκους στοµατικής κοιλότητας και
λαρυγγοφάρυγγα22. Ακτινοθεραπεία χορηγείται
ως µονοθεραπεία σε περιπτώσεις ασθενών µε
ανεγχείρητους όγκους, προχωρηµένης ηλικίας,
υψηλού διεγχειρητικού κινδύνου ή που αρνούνται

το χειρουργείο4. Ορισµένα κέντρα την εφαρµόζουν
και ως κύρια θεραπεία λόγω της χαµηλής νοση-
ρότητας και του µικρού προσδόκιµου επιβίωσης
λόγω αποµακρυσµένων µεταστάσεων, πολλές
φορές µε καλά αποτελέσµατα23,24. ∆εδοµένου ότι
τα µελανώµατα είναι ακτινοάντοχα νεοπλάσµατα
συνηθεστέρα χρησιµοποιούνται σχήµατα µε λίγα
κλάσµατα υψηλής ενέργειας25,26. Τελευταία χρησι-
µοποιούνται σχήµατα ακτινοθεραπείας µε δέσµη
πρωτονίων καθώς και στερεοτακτική ακτινοθερα-
πεία των οποίων τα αποτελέσµατα είναι υπό µε-
λέτη27,28. Επί υποτροπής και πάλι η χειρουργική
θεραπεία είναι η καλύτερη, ενώ παρηγορητική
ακτινοθεραπεία ή χηµειο-ανοσοθεραπεία δίδεται
σε µεταστατική νόσο29. Η συνεισφορά της χηµει-
οθεραπείας και της ανοσοθεραπείας στη θερα-
πευτική αντιµετώπιση των µελανωµάτων του
βλεννογόνου είναι ελάχιστη παρά το γεγονός ότι
σε κάποιες σειρές ασθενών παρατηρήθηκε ση-
µαντική κλινική ύφεση16,30,31.
Το µελάνωµα των βλεννογόνων είναι µια επιθε-
τική νόσος, µε πολύ χειρότερη πρόγνωση σε
σχέση µε το δερµατικό. Η πιθανότητα τοπικής υπο-
τροπής είναι 50-90% και επισυµβαίνει κυρίως τον
πρώτο χρόνο32. Είναι συνήθης όµως και η εµφά-
νιση καθυστερηµένης τοπικής υποτροπής µε απο-
τέλεσµα την περαιτέρω µείωση της ειδικής για τη
νόσο επιβίωσης. Η συχνότητα υποτροπής στον
τράχηλο κυµαίνεται από 20-60% και των αποµα-
κρυσµένων µεταστάσεων στην εξέλιξη της νόσου
30-70%1. Ως αρνητικοί προγνωστικοί παράγοντες
έχουν περιγράφει η προχωρηµένη ηλικία, το αυ-
ξηµένο πάχος του όγκου, η αγγειακή διήθηση, η
αυξηµένη µελάγχρωση του όγκου, η παρουσία
µεταστάσεων, η υποτροπή, η µη εντόπιση στην ρι-
νική κοιλότητα, ο µεγάλος αριθµός µιτώσεων, η
παρουσία εξέλκωσης10,14,33-35. Το µελάνωµα του
διαφράγµατος έχει την καλύτερη πρόγνωση, γε-
γονός που πιθανώς οφείλεται στα πρώιµα συµ-
πτώµατα που δίνει11,14, στη µικρότερη τάση
διασποράς21 και στο ότι έχει ριζικότερη χειρουρ-
γική αντιµετώπιση αφού δεν γειτνιάζει µε ζωτικά
όργανα34. Πρόσφατες µελέτες έχουν περιγράψει
µεταλλάξεις και αυξηµένη έκφραση του ΚΙΤ γονι-
δίου στο µελάνωµα των βλεννογόνων36. Ο έλεγ-
χος του γονιδίου για µεταλλάξεις πιθανώς να έχει
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ρόλο στην πρώιµη διάγνωση των ασθενών, ενώ η
στόχευση του µε c-kit αναστολείς του µπορεί να
έχει θεραπευτικό ρόλο16,37. Η πρόγνωση είναι
πτωχή µε 5-ετείς επιβιώσεις ~25% (16-48%)3,16,17,34.

Συµπεράσµατα
Το µελάνωµα των βλεννογόνων κεφαλής και τρα-
χήλου είναι µια σπάνια νόσος µε επιθετική φυσική
πορεία και πτωχή πρόγνωση. Θεραπεία εκλογής
είναι η χειρουργική εκτοµή του όγκου και η συµ-
πληρωµατική ακτινοθεραπεία. Αυτή η επιθετική
συνδυαστική θεραπεία έχει καλά αποτελέσµατα
στον τοπικό έλεγχο αλλά δεν φαίνεται να επηρε-
άζει ιδιαίτερα την επιβίωση, η οποία αν και έχει

βελτιωθεί σε σχέση µε το παρελθόν παραµένει χα-
µηλή. Προφυλακτικός λεµφαδενικός καθαρισµός
συστήνεται σε περιπτώσεις µελανωµάτων στοµα-
τικής κοιλότητας και λαρυγγοφάρυγγα. Η πιθανό-
τητα συστηµατικών µεταστάσεων είτε κατά την
αρχική διάγνωση είτε κατά την πορεία της νόσου
είναι υψηλή. Αυτό το γεγονός σε συνδυασµό µε
την απουσία αποτελεσµατικής συστηµατικής θε-
ραπείας ευθύνεται για τη χαµηλή επιβίωση. Πε-
ραιτέρω κατανόηση της παθογένειας της νόσου,
πρωιµότερη διάγνωση και βελτίωση των θερα-
πευτικών µεθόδων µπορεί να βελτιώσει περαι-
τέρω την πρόγνωση.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η ογκολογική νοσηλευτική συνεχίζει να εξελίσ-
σεται παράλληλα µε τις προόδους στη θερα-
πεία του καρκίνου, των πληροφοριών και της
βιοτεχνολογίας. Καθώς έχουν ενσωµατωθεί
νέες επιστηµονικές και τεχνολογικές ανακαλύ-
ψεις στην φροντίδα του καρκίνου, οι νοσηλευ-
τές της ογκολογίας κατέχουν καίριο ρόλο στη
διαχείριση αυτών των ασθενών. Ο ρόλος του
νοσηλευτή ογκολογίας έχει διευρυνθεί σηµαν-
τικά και διαφοροποιείται σε µεγάλο βαθµό µε-
ταξύ των πολιτισµών. Οι εξελιγµένες θεραπείες
και η ανάπτυξη στοχευµένων θεραπειών, θα δη-
µιουργήσει την πρόκληση της διασφάλισης,
πως όλοι οι νοσηλευτές που εργάζονται σε
αυτόν τον χώρο είναι καλά εκπαιδευµένοι. Έτσι,
η µελλοντική επιτυχία της ογκολογικής νοση-
λευτικής θα επικεντρωθεί στην ενίσχυση της νο-
σηλευτικής πρακτικής, µέσω της προηγµένης
εκπαίδευσης. Η αυξηµένη παγκοσµιοποίηση της
υγειονοµικής περίθαλψης, προσφέρει συναρ-
παστικές ευκαιρίες για να επιτευχθεί αυτός ο
στόχος.

Λέξεις κλειδιά: νοσηλευτική, καρκίνος, ογκο-
λογία

ABSTRACT
Oncology nursing continues to evolve in re-
sponse to advances in cancer treatment, in-
formation and biotechnology. As new
scientific and technological discoveries are in-
tegrated into cancer care, oncology nurses
need to play a key role in the management of
this patient population. The role of the on-
cology nurse has expanded significantly and
can differ greatly across cultures. Sophisti-
cated treatments and the growth of targeted
therapies will create the challenge of ensuring
that all nurses working in this arena are well-
educated. Thus the future success of oncol-
ogy nurses will focus on enhancement of
nursing practice through advanced education.

Keywords: Nursing, cancer, oncology
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Εισαγωγή

A
πό την διάγνωση της νόσου ο ασθενής και το
περιβάλλον του υποβάλλονται σε µία έντονη
αγχωτική κατάσταση. Η επικοινωνία µε τους
ασθενείς αποτελεί θεµελιώδη αρχή της κλινι-
κής πρακτικής, είναι όµως µείζονος σηµασίας

για τον ογκολογικό ασθενή1. Η ψυχολογική υπο-
στήριξη είναι δυνατή από διάφορους φορείς, µε
την προϋπόθεση να υπάρχει επικοινωνία µεταξύ
των εµπλεκοµένων στην φροντίδα του ασθενούς.
Η κοινωνική ζωή και η εµφάνιση του ασθενούς,
είναι ζητήµατα που από την αρχή της διάγνωσης
θα πρέπει να τεθούν στον ασθενή για την καλύ-
τερη διαχείρισή τους.

Φροντίδα ογκολογικού ασθενή
Μεγάλη σηµασία έχει η νοσηλευτική παρέµβαση
και στην αποκατάσταση του καρκινοπαθούς, την
επαναφορά δηλαδή του ασθενούς στην, πριν τη
διάγνωση του νεοπλάσµατος, κατάσταση σωµατι-
κής - ψυχικής - κοινωνικής υγείας. Μια αναγκαιό-
τητα, που προέκυψε µετά την επίτευξη υψηλών
ποσοστών υφέσεων και µεγάλων µεσοδιαστηµά-
των της ελεύθερης νόσου. Αντικείµενο µεγάλου
ενδιαφέροντος για τον νοσηλευτή/τρια, είναι η
αναζήτηση και βελτίωση της ποιότητας ζωής, η έν-
νοια της οποίας σχεδόν ταυτίζεται µε το σκοπό της
Νοσηλευτικής που είναι η ολιστική ευεξία του ατό-
µου2. Αναφέρεται σε όλα τα στάδια της νόσου από
τη διάγνωση, τη θεραπεία ως τις διαδικασίες απο-
κατάστασης και την κοινωνική επανένταξη, αλλά
και στα τελικά στάδια της νόσου. Τα επιµέρους
προβλήµατα που πρέπει όµως να αντιµετωπι-
στούν για να επιτευχθεί, όσο είναι εφικτό, µια κα-
λύτερη ποιότητα ζωής είναι:
• Χειρισµός/ διαχείριση καρκινικού πόνου.
• Αντιµετώπιση ψυχολογικών – κοινωνικών, ηθι-

κών προβληµάτων.
• Αντιµετώπιση σεξουαλικών προβληµάτων.
• ∆ιατροφική υποστήριξη, αντιµετώπιση καχεξίας.
• Φροντίδα τελικού σταδίου.
Οι νοσηλευτές αναµένεται να είναι ειδικοί στην
αξιολόγηση της φυσικής και συναισθηµατικής κα-
τάστασης του ασθενούς, το ιστορικό της υγείας, τις
πρακτικές για την υγεία, και των γνώσεων τόσο

του ασθενή όσο και της οικογένειας του σχετικά
µε την ασθένεια και την θεραπεία. Η αξιολόγηση
της κατανόησης της νόσου του ασθενούς και η µε-
ταχείριση, είναι θεµελιώδες για να καθησυχάσουν
το άγχος και για τη διαµόρφωση ενός σχεδίου
φροντίδας. Η λήψη αυτών των πληροφοριών, θα
βοηθήσει στην αποφυγή παρανοήσεων και σύγ-
χυσης των προσδοκιών. Ένα σχέδιο νοσηλευτικής
φροντίδας, έχει αναπτυχθεί ως απάντηση στις ιδι-
αίτερες ανάγκες που εντοπίζονται κατά την αξιο-
λόγηση. Αυτό το σχέδιο προωθεί3:
1. την κατανόηση, από τον ασθενή, των στόχων

της θεραπείας, των προγραµµάτων θεραπείας
και των πιθανών παρενεργειών της θεραπείας,

2. την φυσική και ψυχολογική προετοιµασία του
ασθενούς για την θεραπεία,

3. την σωµατική και ψυχολογική άνεση, και
4. τη συµµόρφωση του ασθενούς.
Επειδή οι νοσηλευτές περνούν περισσότερο χρόνο,
µε τους ασθενείς που βιώνουν τον πόνο, από
οποιονδήποτε άλλο επαγγελµατία υγείας, είναι
υψίστης σηµασίας να είναι γνώστες της αξιολόγη-
σης του πόνου και της φαρµακολογικής και µη
φαρµακολογικής διαχείρισης του πόνου, προκει-
µένου να παρέχουν έλεγχο του πόνου, καθώς και
εκπαίδευση των ασθενών και της οικογένειάς
τους4. Εντούτοις, όπως και µε άλλα επαγγέλµατα
στον τοµέα της υγείας, υπάρχουν εµπόδια στην
παροχή αποτελεσµατικού ελέγχου του πόνου
µέσω της νοσηλευτικής. Τα βασικά προβλήµατα
είναι οι παρανοήσεις και οι φόβοι για εθισµό,
ανοχή στο φάρµακο, καταστολή και αναπνευστική
καταστολή, έλλειψη γνώσης σχετικά µε την αξιο-
λόγηση του πόνου και των αναλγητικών. Ευτυ-
χώς, αυτά τα προβλήµατα αντιµετωπίζονται,
σήµερα, και τα προγράµµατα εκπαίδευσης και οι
διαθέσιµοι πόροι έχουν βελτιωθεί σηµαντικά.
Η νοσηλευτική φροντίδα θα πρέπει να ασχολείται
µε την προώθηση της άνεσης του ασθενούς, την
παροχή πληροφοριών, που σχετίζονται µε τον
έλεγχο του πόνου στους ασθενείς και τις οικογέ-
νειές τους, την παροχή πληροφοριών και βοήθεια
σχετικά µε τη συµπεριφορά και τις φυσικές πα-
ρεµβάσεις, την πρόληψη και την αντιµετώπιση των
παρενεργειών φαρµακολογικών θεραπειών, και
την προώθηση της συµµόρφωσης του ασθενούς
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µέσω της θεραπείας και της απαιτούµενης παρα-
κολούθησης. Ο νοσηλευτής θα πρέπει να εξηγή-
σει το σκεπτικό των παρεµβάσεων, και να δοθεί
χρόνος για ερωτήσεις του ασθενούς και της οικο-
γένειάς του. Η εκπαίδευση των ασθενών θα πρέπει
να περιλαµβάνει τα ονόµατα των φαρµακολογικών
παραγόντων, τα δοσολογικά σχήµατα, τις παρε-
νέργειες, τις παρεµβάσεις για την ανακούφιση από
τη ναυτία και τον έµετο, όπως αντιεµετικά, και τις
παρεµβάσεις για την ανακούφιση της δυσκοιλιό-
τητας. Ο νοσηλευτής θα πρέπει να παρακολουθεί
την αποτελεσµατικότητα και τις παρενέργειες των
φαρµακολογικών παρεµβάσεων, της αναπνευστι-
κής λειτουργίας, και της λειτουργίας του εντέρου,
καθώς και την ψυχική και νοητική λειτουργία5. Ο
ασθενής και η οικογένεια πρέπει να ξέρουν πώς
να επικοινωνήσουν µε το ιατρικό προσωπικό σε
περίπτωση έκτακτης ανάγκης και πρέπει να αι-
σθάνονται ελεύθεροι να το πράξουν.
Η ψυχολογική υποστήριξη ενός καρκινοπαθή από
έναν ειδικό είναι σηµαντική όχι γιατί ο ίδιος έχει
χάσει εξ’ αιτίας της νόσου την ικανότητα για λο-
γική σκέψη, αλλά επειδή αυτό που αντιµετωπίζει
είναι µια σοβαρή και απρόσµενη αλλαγή και τον
κατακλύζουν πολύ έντονα συναισθήµατα στο µε-
γαλύτερο µέρος της ηµέρας, όπως η θλίψη, η σύγ-
χυση, η οργή, ο πόνος, και το άγχος6. Παράλληλα
µε τον ίδιο τον ασθενή και η οικογένεια πλήττεται
από την είδηση, ότι κάποιο αγαπηµένο οικογενει-
ακό πρόσωπο πάσχει από καρκίνο, κυρίως, σε συ-
ναισθηµατικό, αλλά και σε κοινωνικο - οικονοµικό
επίπεδο. Η ψυχολογική υποστήριξη είναι απαραί-
τητη για το οικογενειακό περιβάλλον του καρκι-
νοπαθή, που επωµίζεται την φροντίδα του και την
διεκπεραίωση διαδικαστικών θεµάτων. Σκοπός της
παρέµβασης από έναν ειδικό, είναι η δηµιουργία
ενός υποστηρικτικού πλαισίου κατάλληλου να
βοηθήσει τους συγγενείς ώστε να είναι δυνατοί να
αντιµετωπίσουν τις δύσκολες καταστάσεις που
βιώνουν και να εκφράσουν τα συναισθήµατα που
νιώθουν7.
Η παροχή ποιοτικής φροντίδας σε ασθενείς τελι-
κού σταδίου, είναι η ύστατη συµβολή προς την
εξασφάλιση του στοιχειώδους δικαιώµατος του
ανθρώπου σε αξιοπρέπεια και ανθρωπιστική αντι-
µετώπιση της πιο δύσκολης στιγµής της ζωής του.

Η φιλοσοφία αυτή απέναντι στον άρρωστο τελικού
σταδίου εκφράζεται µε τον όρο “palliativecare” -
“ανακουφιστική φροντίδα“8, έχει δε καθιερωθεί το
1987 ειδικότητα ιατρικής και νοσηλευτικής ανα-
κουφιστικής φροντίδας.

Το µέλλον της ογκολογικής νοσηλευτικής
Έχει εκτιµηθεί ότι θα υπάρξουν άλλοι 20 εκατοµ-
µύρια νέοι ασθενείς µε καρκίνο σε όλο τον κόσµο
µέχρι το 20209. Στις αναπτυσσόµενες χώρες αυτό
δηµιουργεί ένα τεράστιο βάρος για το ήδη φορο-
λογηµένο σύστηµα υγειονοµικής περίθαλψης.
Όταν η άνοδος στα ποσοστά του καρκίνου συνδέ-
εται µε τις ταυτόχρονες θεραπείες, τις στοχευµένες
θεραπείες και την προηγµένη τεχνολογία επεξερ-
γασίας, η ανάγκη για προηγµένη νοσηλευτική
πρακτική καθίσταται εξαιρετικά σηµαντική. Καθώς
ενισχύεται η εκπαίδευση του νοσηλευτή ογκολο-
γίας, γίνεται ο κύριος στόχος του µέλλοντος και θα
επιτρέπει στους νοσηλευτές να έχουν µεγαλύτερη
συνεισφορά στην φροντίδα του καρκίνου στις
αναπτυσσόµενες χώρες. Στους νοσηλευτές δίνεται
µια ευρεία επισκόπηση της θεραπείας του καρκί-
νου σε βασικά εκπαιδευτικά προγράµµατα, αλλά
για να ασχοληθούν µε την ογκολογία, οι νοση-
λευτές πρέπει να µάθουν γρήγορα τη γλώσσα
αυτής της πειθαρχίας10. Ο κάθε τύπος καρκίνου
έχει µια διαφορετική αιτιολογία, παθοφυσιολογία,
φυσική ιστορία και θεραπευτική πορεία. Ο αριθ-
µός των χηµειοθεραπευτικών παραγόντων και των
συνδυασµών φαρµάκων, καθώς και των στοχευµέ-
νων παραγόντων, που προστίθενται στο θεραπευ-
τικό σχήµα, είναι συγκλονιστικός. Στην ογκολογική
ακτινοβολία, οι τεχνολογικές εξελίξεις έχουν οδη-
γήσει σε πιο καθορισµένη θεραπεία και µεγαλύ-
τερη ανάγκη για εκπαίδευση των ασθενών. Πριν
από µια δεκαετία, ένας νοσηλευτής ογκολογίας θα
µπορούσε να γίνει ένας εµπειρογνώµονας σε µια
από τις µορφές θεραπείας, όπως χειρουργικής, ια-
τρικής ή ακτινοθεραπευτικής ογκολογίας. Τώρα οι
ασθενείς συχνά λαµβάνουν ταυτόχρονες και διαδο-
χικές θεραπείες που απαιτούν δεξιότητες αξιολόγη-
σης και διαχείρισης και για τους τρεις τρόπους11. Οι
νοσηλευτές έχουν τώρα υποειδικότητες, όπως νο-
σηλευτές παρηγορητικής φροντίδας, νοσηλευτές
µεταµόσχευσης βλαστικών κυττάρων και ούτω
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καθεξής. Καθώς τα σχετικά συστήµατα υγειονοµι-
κής περίθαλψης τίθενται σε εφαρµογή, για τη δια-
χείριση της ραγδαίας αύξησης του αριθµού του
καρκίνου που διαγιγνώσκεται, θα υπάρξει µεγα-
λύτερη ανάγκη για την εκπαίδευση των νοσηλευ-
τών ογκολογίας12. Παρά το γεγονός ότι ορισµένες
χώρες απαιτούν από τους νοσηλευτές να έχουν
συνεχείς εκπαιδευτικές πιστώσεις, αυτό δεν είναι
το πρότυπο για όλες τις χώρες. Αυτό αφήνει µια
έλλειψη στην περαιτέρω εκπαίδευση πάνω σε νε-
ότερες µορφές θεραπείας.

Συµπεράσµατα
Για το νοσηλευτή ογκολογίας, η καµπύλη µάθησης
είναι απότοµη. Η ενσωµάτωση των στοχευµένων θε-
ραπειών στην πράξη, οι πρόοδοι σε συνδυασµό µε
την τυπική θεραπεία και η αύξηση της τεχνολογίας
και η παροχή θεραπείας, σηµαίνει ότι ο νοσηλευτής
ογκολογίας πρέπει να είναι καλά εκπαιδευµένος για

τη φροντίδα αυτών των ασθενών. Οι νοσηλευτές
ογκολογίας πρέπει να είναι σε θέση κριτικής σκέ-
ψης, να αναλύσουν, να στοχαστούν, να λύσουν το
πρόβληµα, και να εφαρµόσουν τις γνώσεις υψηλού
επιπέδου, οι οποίες είναι τεκµηριωµένες και βασι-
σµένες στην έρευνα, και στις κλινικές αλληλεπι-
δράσεις µε τους ασθενείς που χρειάζονται την
φροντίδα τους.
Οι πρόοδοι στις πληροφορίες της τεχνολογίας,
µπορούν να φέρουν εκπαιδευτικές ευκαιρίες σε
νοσηλευτές σε όλο τον κόσµο, και να καθιερώ-
σουν οµοιόµορφα την διαδικασία της εκπαίδευ-
σης και την πιστοποιηµένη νοσηλευτική πρακτική.
Ο µελλοντικός νοσηλευτής ογκολογίας, θα πρέπει
να αποκτήσει άνεση και ευελιξία µε την τεχνολο-
γία. Η δηµιουργία ενός παγκόσµιου προηγµένου
προγράµµατος σπουδών στη νοσηλευτική ογκολο-
γία, µπορεί να συµβάλει στη γεφύρωση του χάσµατος
µεταξύ των νοσηλευτών ογκολογίας παγκοσµίως.
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Η Ιατρική στην Αρχαία Ελλάδα - Medicine in Ancient Greece

Χειρουργικά εργαλεία
στην Αρχαία Ελλάδα
Κ. Θεοδωροπούλου, Ν. Γούβη

Ελληνική Εταιρεία Προληπτικής Ογκολογίας

Surgical tools
in Ancient Greece
Κ. Theodoropoulou, Ν. Gouvi

Hellenic Society of Preventive Oncology

Τ
α αρχαία χειρουργικά εργαλεία δεν έχουν τίποτε να ζηλέψουν από τα σηµερινά. Όπως και όλα τα

αρχαία οικιακά εργαλεία, όταν λάβουν την πρακτική τελική τους µορφή, δεν χρειάζεται να αλλά-

ξουν. Έτσι το νυστέρι έχει την ίδια µορφή. Τα πρώτα εργαλεία, που έχουµε βρει ήδη από το 1000

π.Χ., δηλαδή το κεφαλοτρύπανο του 2ου αιώνος π.Χ., που βρέθηκε στο ∆ίον, είναι πανοµοιότυπο

µε το σηµερινό, απλώς τότε ήταν χειροκίνητο, ενώ σήµερα είναι ηλεκτροκίνητο, αλλιώς το τρυπάνι

είναι ακριβώς όµοιο, τα άγκιστρα είναι πανοµοιότυπα, οι λαβίδες είναι όµοιες, οι ουροκαθετήρες απλώς

άλλαξαν και έγιναν από πλαστικό, ενώ στην αρχαία εποχή έπαιρναν την µορφή της ουρήθρας και ήσαν

από µολύβι η ορείχαλκο, µάλιστα όχι µόνον δεν έχουν τίποτα να ζηλέψουν, αλλά κληροδότησαν και

µέχρι σήµερα τα αρχαία ονόµατά τους. Ένα βλεφαροκάτοχο έχει το όνοµά του από την Αρχαιότητα και

παραµένει µέχρι σήµερα βρεφαροκάτοχο, η λαβίδα παραµένει και σήµερα λαβίδα, το νυστέρι το ίδιο,

κρατούν τα ίδια ονόµατα από τότε, όχι µόνον στην ελληνική γλώσσα αλλά και στην γαλλική, γερµα-

νική και την αγγλική, όπου µεταφράζονται από τα λατινικά. Τα αρχαιότερα χειρουργικά εργαλεία βρέ-

θηκαν στην Ναυπλία της Αργολίδος, και µάλιστα σε έναν τάφο, που θα µπορούσε και θα θέλαµε πολύ

να ήταν του Παλαµήδη, του ήρωα της Ιλιάδας. Πρόκειται για σπάνια ευρήµατα και για τα πιο αντιπρο-

σωπευτικά εργαλεία, που δείχνουν, ότι ήδη από τότε οι ιατροί έκαναν χειρουργικές επεµβάσεις και

χρησιµοποιούσαν χειρουργικά εργαλεία, όπως και σήµερα.
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Ένα εργαλείο, το οποίο είναι τελειοποιηµένο ήδη στην Οµηρική εποχή, εξυπακούεται, ότι χρειάζεται εκα-

τοντάδες χρόνια, για να φτάσει σε αυτήν την τέλεια µορφή. Και βεβαίως πριν από τον σίδηρο χρησι-

µοποιούσαν τον οψιδιανό, αλλά και αυτός ήταν ένα τέλειο µαχαιρίδιο, το οποίο έκοβε πάρα-πάρα πολύ

λεπτά. Οψιδιανοί, που βρέθηκαν στον Άγιο Κοσµά, στον Άλιµο, έδειξαν, ότι µπορούσε να ξυριστεί κά-

ποιος µε αυτά, χωρίς να κοπεί. Οι οψιδιανοί αυτοί είναι του 8000 π.Χ.. Όσον αφορά στον σίδηρο, για

να µπορέσεις να τον χρησιµοποιήσεις σε ξίφη και ασπίδες, όπως εκείνες οι καταπληκτικές ασπίδες του

Αχιλλέα και του Αγαµέµνονα, πρέπει να έχεις δουλέψει τον σίδηρο για εκατοντάδες χρόνια, ίσως και

χίλια. Σίγουρα όλα αυτά πάνε πολύ πίσω στον χρόνο, αλλά επειδή ο σίδηρος σκούριαζε µε την υγρα-

σία, έχουν χαθεί τα περισσότερα. Ως εκ τούτου βρίσκουµε πολύ περισσότερα στην Αίγυπτο, από ό,τι

βρίσκουµε στις ελληνικές ανασκαφές.

Μητροσκόπιο της Αρχαιότητας. Τα αντίστοιχα σηµερινά όργανα ελάχιστα διαφέρουν.

SURGICAL TOOLS IN ANCIENT GREECE Κ. Theodoropoulou, Ν. Gouvi
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Η χρήση του οίνου
στην ιατρική της Αρχαιότητας
Κ. Θεοδωροπούλου, Ν. Γούβη

Ελληνική Εταιρεία Προληπτικής Ογκολογίας

The use of wine
in Ancient Medicine
Κ. Theodoropoulou, Ν. Gouvi

Hellenic Society of Preventive Oncology

Ο
ι αρχαίοι ιατροί χρησιµοποιούσαν τον οίνο, όχι το κρασί, ως αντισηπτικό. Η διαφορά µεταξύ κρα-

σιού και οίνου είναι, ότι το κρασί προέρχεται από την ανάµειξή του µε το νερό. «∆ος µοι κράσιν

οίνου», δηλαδή «δώσε µου κρασί ανακατεµένο µε νερό», έλεγαν στον ταβερνιάρη, αλλά αργό-

τερα αυτή η φράση παρέµεινε στην καθοµιλουµένη ως: «δώσε µου κρασί». Ενώ η λέξη οίνος υπο-

νοεί τον άκρατο οίνο, δηλαδή το ανόθευτο κρασί. Στην αρχαιότητα αραίωναν τον οίνο, και όλοι

νοµίζαµε µέχρι και πριν από 20 χρόνια, ότι το έκαναν, για να µην µεθύσουν. Σήµερα όµως αντιλαµβα-

νόµαστε, ότι ο λόγος ήταν άλλος χάρις στον καναδό γιατρό Μίλερ, ο οποίος µας απέδειξε, ότι, εάν

ανακατέψεις ένα µέρος κρασιού µε εννέα µέρη νερού, τότε σκοτώνει τα κολοβακτηρίδια, την σαλµο-

νέλα του τύφου και το δονάκιο της χολέρας. Έπρεπε όµως το µείγµα να παραµείνει τουλάχιστον 5-6

ώρες, και γι’ αυτό προσερχόταν στο

σπίτι ο τρικλινάριος, πριν µεσουρανή-

σει ο Ήλιος έτσι, ώστε µέχρι το βρα-

δάκι να έχει απολυµανθεί το νερό.

Όλοι νοµίζαµε, ότι το αλκοόλ, που έχει

µέσα, δρούσε ως αντισηπτικό, αλλά

όταν νερώσετε ένα κρασί, που έχει

15% αλκοόλ, θα σας µείνει το 1,5%

αυτού του αλκοόλ. ∆εν είναι λοιπόν το

αλκοόλ, όπως απέδειξε ο Καναδός επι-

στήµων, που βοηθάει, αλλά είναι οι

πολυφαινόλες, οι οποίες υπάρχουν

µέσα στα κρασιά, τόσο στο λευκό, κυ-

ρίως όµως στο κόκκινο κρασί. Ως εκ

τούτου οι φίλοι, που καλούσαν τότε

στο σπίτι, δεν κινδύνευαν να πάθουν

διάρροιες. Το λάδι και το κρασί χρησι-

µοποιήθηκαν και από τον Ιπποκράτη

αλλά και από τους µεταγενέστερους. Τοποθετούνταν επάνω στην πληγή του τραύµατος, και µετά έρ-

ριχναν κρασί και στον επίδεσµο, ώστε πάλι οι πολυφαινόλες να δράσουν ως αντισηπτικό. Για τον πυ-

ρετό χρησιµοποιούσαν τον λευκό οίνο, διότι είναι πολύ πιο ελαφρύς, πολύ πιο εύπεπτος από τον

ερυθρό, είναι δροσερός, προσφέρει περισσότερες θερµίδες και η µεγάλη δόση του δηµιουργεί πολύ

λιγότερη τάση προς εµετό. Και η λέξη νερό άλλωστε προέρχεται από το «νεαρόν ύδωρ», δηλαδή το

φρέσκο ύδωρ, «δος µοι νεαρόν ύδωρ».
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Η ΙΣΤΟΡΙΑ ΜΙΑΣ ΜΥΚΗΝΑΙΚΗΣ ΝΕΚΡΟΠΟΛΗΣ

O
Αρχαιολογικός χώρος της Βούντενης βρίσκεται στα βορειοανατολικά της πόλης των Πατρών,
κοντά στο οµώνυµο χωριό. Ο χώρος αυτός αποτελεί µια µυκηναϊκή νεκρόπολη στην οποία
έχουν ανασκαφεί µέχρι τώρα εβδοµήντα οκτώ θαλαµοειδείς τάφοι που χρησιµοποιήθηκαν το
χρονικό διάστηµα 1600-1100 π.Χ. Ο µεγαλύτερος τάφος είναι ο τάφος 4, ο οποίος πιθανολο-
γείται ότι ανήκει σε κάποιον άρχοντα εκείνης της εποχής. Αξιόλογος αριθµός τάφων δεν έχει

ακόµη αποκαλυφθεί. Τα κτερίσµατα που βρέθηκαν στους τάφους ήταν αντικείµενα καθηµερινής
χρήσης όπως κοσµήµατα, εργαλεία, όπλα και σκεύη χρήσιµα στη ζωή και στο µεταθανάτιο ταξίδι.
Τα περισσότερα ήταν ποικιλόµορφα αγγεία τα οποία προορίζονταν για υγρά. Ακόµα, δεν έλειπαν
χάλκινα αντικείµενα και αγγεία. Σχετικά µικρός είναι ο αριθµός των όπλων και οι αρχαιολόγοι υπο-
στηρίζουν ότι αυτό συµβαίνει καθώς πολλοί τάφοι συλήθηκαν σε διάφορες περιόδους.Στα βορει-
οδυτικά του χώρου αυτού, στο λόφο «Μπούρτζι» έχει εντοπιστεί η αρχαία πόλη, η οποία ταυτίζεται
από τον ανασκαφέα κ. Λ. Κολώνα µε την αρχαία πόλη της Μεσσάτιδας.Στον αρχαιολογικό χώρο
της Βούντενης βρίσκονται πολλοί µυκηναϊκοί τάφοι. Σχεδόν από όλους τους τάφους έλειπαν τα

EΙΚΑΣΤΙΚΗ EΠΙΜΕΛΕΙΑ
Κ. Θεοδωροπούλου, Ν. Γούβη

ART DIRECTOR
K. Theodoropoulou, N. Gouvi
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εσωτερικά ευρήµατα όπως οι σκελετοί και τα αγγεία που ήταν αρχικά τοποθετηµένα µέσα στους τά-
φους. Αυτό γίνεται διότι πολλά από αυτά βρίσκονται στο Αρχαιολογικό Μουσείο Πατρών, όπου
τους παρέχεται µεγαλύτερη προστασία, ενώ κάποια έχουν σταλεί για ανάλυση.Ο αρχαιολογικός
χώρος περιέχει 78 γνωστούς στους ερευνητές τάφους, για την καθηµερινή φροντίδα και συντή-
ρηση των οποίων είναι απαραίτητη η ύπαρξη τριών ή τεσσάρων ατόµων. Εντυπωσιακός είναι ο
τρόπος µε τον οποίο βρέθηκαν καθώς είχε αρχίσει έρευνα από τον αρχαιολόγο Κυπαρίσση πριν
από τον πόλεµο του 1923 περίπου. Έπειτα ο χώρος ξεχάστηκε. Κάποιος ιδιοκτήτης το 1988 είχε αρ-
χίσει να ανοίγει ένα δρόµο για το κτήµα του. Στη διάρκεια των εργασιών του έπεσε στην κορυφή
του θαλάµου ενός τάφου. Το µηχάνηµα έκοψε το θόλο από όπου µπήκαν κάποιοι µέσα και έκλε-
ψαν τα υπάρχοντα του τάφου. Ο κ. Λάζαρος Κολώνας έστειλε από τη ΣΤ΄ Εφορεία Αρχαιοτήτων µια
αρχαιολόγο, η οποία διαπίστωσε την ύπαρξη ενός µυκηναϊκού τάφου στην περιοχή. Έπειτα ο κ. Κο-
λώνας δούλεψε στον τόπο και είδε ότι πρόκειται για πολλούς τάφους και όχι µόνο για έναν.Πρέ-
πει τέλος να τονίσουµε ότι ο επισκέψιµος χώρος δεν είναι ένας συµβατικός αρχαιολογικός χώρος
αλλά ένα πραγµατικό «µυκηναϊκό πάρκο», όπως αναγράφει και η πινακίδα, µε όλη τη σηµασία της
λέξης. Ακολουθώντας τα µονοπάτια που έχουν διαµορφωθεί για το σκοπό αυτό, µπορεί κανείς να
περιηγηθεί το χώρο, να απολαύσει το φυσικό τοπίο στο οποίο καλλιεργούνται αµπέλια και ελιές
όπως και πριν από 3500 χρόνια και να φτάσει ως τον µυκηναϊκό οικισµό που σήµερα ανασκάπτε-
ται, όπου τον περιµένει µια εκπληκτική θέα.
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Η ΝΙΚΗ ΤΗΣ ΣΑΜΟΘΡΑΚΗΣ

H
Νίκη της Σαµοθράκης είναι µαρµάρινο γλυ-
πτό αγνώστου καλλιτέχνη της ελληνιστικής
εποχής που βρέθηκε στο ναό των «Μεγά-
λων Θεών» Καβείρων στη Σαµοθράκη, πα-
ριστάνει φτερωτή τη θεά Νίκη και εκτίθεται

στο Μουσείο του Λούβρου από το 1884.Είναι
µία από τις τρεις φτερωτές Νίκες που βρέθηκαν
στο ναό της Σαµοθράκης. Οι άλλες δύο εκτίθεν-
ται η µεν πρώτη, που αποτελεί ρωµαϊκό αντί-
γραφο και το βρήκαν Αυστριακοί αρχαιολόγοι,
στο µουσείο "Kunsthistorisches Museum" της
Βιέννης και η δεύτερη, που βρέθηκε από την
αµερικανική αποστολή του Karl Lehmann και της
Phyllis Williams-Lehmann το 1949, στο αρχαι-
ολογικό µουσείο της Σαµοθράκης. Ο Lehmann
και η σύζυγός του βρήκαν αργότερα (το 1950) σε
ανασκαφές και τµήµατα του δεξιού χεριού της
«Νίκης της Σαµοθράκης». Λίγους µήνες µετά το
ίδιο ζευγάρι αρχαιολόγων εντόπισε και δάχτυλα
του δεξιού χεριού της ίδιας Νίκης στο προανα-
φερόµενο αυστριακό µουσείο, που τα είχε ακαταχώρητα και δεν γνώριζε ότι ανήκαν σε εκείνην.
Η δεξιά παλάµη της ανασυστάθηκε αποκαλύπτοντας ότι δεν κρατούσε σάλπιγγα όπως πολλοί πί-
στευαν µέχρι τότε και εκτίθεται επίσης στο Λούβρο, σε χωριστή βιτρίνα κοντά στο άγαλµα. Το
άγαλµα βρέθηκε σε πολλά κοµµάτια γιατί στα ελληνιστικά χρόνια οι καλλιτέχνες δούλευαν το
γλυπτό τους σε πολλά κοµµάτια εξαρχής, στην αρχαία Ελλάδα δούλευαν χωριστά µόνον το κε-
φάλι και τα άκρα που εξείχαν. Ο άγνωστος λοιπόν γλύπτης είχε επεξεργαστεί το έργο του κατά τµή-

µατα και µετά το είχε ενώσει, οπότε στο σεισµό µε την
κατακρήµνιση του γλυπτού, αυτό έσπασε πολύ πιο εύκολα και
σε πολλά σηµεία. Το άγαλµα έχει ύψος 3,28 µ. (µε τα φτερά)
και 5,58 µ. µε την πλώρη του πλοίου πάνω στην οποία είναι το-
ποθετηµένο σήµερα. Φιλοτεχνήθηκε σε λευκό παριανό µάρ-
µαρο για να τιµήσει τη θεά Νίκη αλλά και µια ναυµαχία – δεν
είναι βέβαιο ποια. Ήταν αφιερωµένο σε ναό της Σαµοθράκης
και χρονολογείται µεταξύ και 220 και 190 π.Χ. – οι περισσότε-
ροι συγκλίνουν στο 190 π.Χ. Σήµερα στο Μουσείο του Λού-
βρου το έχουν τοποθετήσει σε µια βάση και αυτή µε τη σειρά
της είναι στερεωµένη σε µαρµάρινη πλώρη πλοίου. Στην αρ-
χαιότητα εικάζεται ότι εκείνος που αφιέρωσε το έργο στο ναό
της Σαµοθράκης (τόπο φηµισµένο στην αρχαιότητα για την ιε-
ρότητά του) είχε δώσει παραγγελία να σχεδιαστεί ένα µικρό
σύµπλεγµα θεάς και πλοίου.
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ΑΡΧΑΙΟ ΘΕΑΤΡΟ ΕΠΙ∆ΑΥΡΟΥ

Σ
ε µια χαράδρα, το 340
π.Χ., ο αργείος αρχιτέκτο-
νας Πολύκλειτος ο Νεότε-
ρος έκτισε, σύµφωνα µε
τον Παυσανία, το θέατρο

της Επιδαύρου. Από όλα τα
αρχαία θέατρα το θέατρο της
Επιδαύρου είναι το ωραι-
ότερο και το καλύτερα διατη-
ρηµένο. Προορισµένο για τη
διασκέδαση των ασθενών
είχε χωρητικότητα 13.000 θε-
ατών. Χωρίζεται σε δύο µέρη. Ένα των 21 σειρών καθισµάτων για το λαό και το κάτω, από 34 σει-
ρές καθισµάτων, για τους ιερείς και τους άρχοντες. Η θαυµάσια ακουστική του, αλλά και η πάρα
πολύ καλή κατάσταση στην οποία διατηρείται συντέλεσαν στη δηµιουργία του φεστιβάλ Επιδαύ-
ρου, θεσµός που έχει ξεκινήσει εδώ και πολλά χρόνια. Στην Επίδαυρο έχει εµφανιστεί εκτός από
τους µεγαλύτερους Έλληνες ηθοποιούς όπως ο Αλέξης Μινωτής, ο Θάνος Κωτσόπουλος, η Άννα
Συνοδινού, ο Θανάσης Βέγγος κ.ά. και η διάσηµη Ελληνίδα σοπράνο Μαρία Κάλλας.
Οι ανασκαφές της Επιδαύρου έγιναν από τον Π. Καββαδία και κράτησαν από το 1881 µέχρι το θά-
νατό του. Τις ανασκαφές ανέλαβε η Αρχαιολογική Εταιρεία. Σηµαντικό ρόλο στην πορεία των ανα-
σκαφών είχε η αφιλοκερδής προσφορά των κατοίκων του Λυγουριού, οι οποίοι εκτός από την
εργασία που προσέφεραν, παραχώρησαν αφιλοκερδώς τα κτήµατα τους που βρίσκονταν πλη-
σίον του Αρχαιολογικού χώρου. Ο πρώτος χώρος που αντικρύζει ο επισκέπτης, άµα φτάσει στο
ιερό, είναι τα προπύλαια. Τα προπύλαια, που η κατασκευή τους ανάγεται στους µυκηναϊκούς χρό-
νους, ήταν κτίσµα που το αποτελούσαν δυο στοές µε 6 κίονες η καθεµιά. Της µιας ήταν ιωνικού
και της άλλης κορινθιακού ρυθµού. Το δεύτερο κτίσµα είναι ο ναός του Ασκληπιού, που το κτί-
σιµό του κράτησε 5 ολόκληρα χρόνια. Είναι ναός δωρικού ρυθµού µέσα στον οποίον υπήρχε και

το κατασκευασµένο από τον
Πάριο καλλιτέχνη Θρασυµήδη
άγαλµα του θεού. Πίσω ακρι-
βώς από το ναό, βρίσκεται η
Θόλος, που ήταν και το περιφη-
µότερο κτίριο του ιερού. Ακο-
λουθούν και άλλα κτίσµατα,
όπως το άβατο, ο οίκος των ιε-
ρέων, οι ναοί για την Άρτεµη, το
ιερό του Απόλλωνα και τέλος το
θέατρο.
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Βιωµατική αντιµετώπιση του καρκίνου

ΒΙΩΜΑΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ

1) Θεραπεύστε ριζικά την ψυχοσυναισθηµατική
αιτία του καρκίνου. Ο καρκίνος εµφανίζεται
όταν το άτοµο διακατέχεται για µεγάλο χρονικό
διάστηµα από τοξικά, αρνητικά συναισθήµατα
(κυρίως θυµό, µίσος, µνησικακία και θλίψη).
Αυτό δηµιουργεί κυτταρικές αλλαγές µέσα στο
σώµα οδηγώντας σε καρκίνο. Εποµένως, είναι
κρίσιµο να αποκαλύψει και να απελευθερώσει
αυτά τα τοξικά, αρνητικά συναισθήµατα για να
θεραπευθεί από τον καρκίνο.

2) “Αλλαγή των συστηµάτων’’: Απαλλαγείτε από
όλες τις στρεσογόνες συνθήκες. Σύµφωνα µε τον
Lothar Hirneise, παγκοσµίου φήµης ερευνητή του
καρκίνου, το 100% του συνόλου των επιζώντων
του τελευταίου σταδίου του καρκίνου, από τους
εκατοντάδες που πήρε συνέντευξη, είχαν όλοι
κάνει σηµαντική "αλλαγή των συστηµάτων".
Αυτό σηµαίνει ότι όλοι είτε είχαν αφήσει µια πολύ
αγχωτική εργασία ή σταµάτησαν να δουλεύουν
εντελώς, έληξαν σχέσεις που ήταν ιδιαίτερα αγ-
χωτικές, τοξικές ή καταθλιπτικές, µετακόµισαν σε
ένα ήσυχο περιβάλλον κ.λ.π. Κι όλα αυτά µε
σκοπό την ολοκληρωτική άρση του στρες από
τη ζωή τους.

3) Ενεργή χαλάρωση για τη µείωση των επιπέδων
της κορτιζόλης (ορµόνης του στρες) και η απο-
κατάσταση όλων των σηµαντικών επιπέδων
αδρεναλίνης. Τα υψηλά επίπεδα κορτιζόλης
καταστρέφουν τα αποθέµατα αδρεναλίνης του
οργανισµού κι αυτό είναι η κύρια αιτία του καρ-
κίνου. Είναι σηµαντικό να ασχολούµαστε µε µια
καθηµερινή δραστηριότητα για να χαλαρώ-
σουµε ενεργά το µυαλό σας, µε σκοπό τη µεί-
ωση των επιπέδων της ορµόνης του στρες, της
κορτιζόλης. Μια τέτοια δραστηριότητα µπορεί
να είναι το περπάτηµα στην παραλία, η επαφή
µε τη φύση, η ενασχόληση µε τη γιόγκα, το χα-
λαρωτικό µασάζ, η παρακολούθηση αστείων
βίντεο, ο διαλογισµός.

4) Αύξηση των επιπέδων µελατονίνης στον οργα-
νισµό µε τη χρήση του διαλογισµού. Η µελατο-
νίνη είναι η κύρια ορµόνη που είναι υπεύθυνη
για την αναστολή της ανάπτυξης των καρκινι-
κών κυττάρων, και παράγεται στην επίφυση του
εγκεφάλου κατά τη διάρκεια του βαθέως
ύπνου. Παρατεταµένη ψυχο-συναισθηµατική
πίεση σηµαίνει ότι εκείνοι που παθαίνουν καρ-
κίνο έχουν δυσκολία στον ύπνο και ως εκ τού-
του δεν είναι σε θέση να παράγουν αρκετή
µελατονίνη ώστε να ανασταλεί η φυσική εξέ-
λιξη της ανάπτυξης των καρκινικών κυττάρων.
Ως εναλλακτική λύση του βαθύ ύπνου, η µε-
λατονίνη µπορεί να παραχθεί κατά τη διάρκεια
της κατάστασης διαλογισµού, και οι µελέτες
έχουν δείξει µια σηµαντική αύξηση στα επίπεδα
της µελατονίνης σε όσους διαλογίζονται σε σύγ-
κριση µε εκείνους που δεν το κάνουν. Βάλτε,
εποµένως, το διαλογισµό στην καθηµερινότητα
σας, για τουλάχιστον 30 λεπτά την ηµέρα.

5) Ενίσχυση / υποστήριξη του ανοσοποιητικού συ-
στήµατος. Τα υψηλά επίπεδα της ορµόνης του
στρες, κορτιζόλης, τα χαµηλά επίπεδα µελατο-
νίνης, τα παράσιτα, τα παθογόνα µικρόβια (ιοί,
βακτήρια, µύκητες), η χηµειοθεραπεία και η
ακτινοβολία όλα αποδυναµώνουν σηµαντικά
το ανοσοποιητικό σύστηµα, του οποίου η δου-
λειά είναι να κρατήσει το σώµα υγιές και να κα-
ταστρέψει τα καρκινικά κύτταρα και άλλες
επιβλαβείς παθογένειες. Ως εκ τούτου, είναι ση-
µαντικό να υποστηρίξουµε το ανοσοποιητικό
σύστηµα κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης
από τον καρκίνο και κατά τη διάρκεια της ύφε-
σης. Για το σκοπό αυτό µπορεί να χρησιµοποι-
ηθεί η υψηλής δόσης βιταµίνης C θεραπεία και,
όπου είναι δυνατόν, θα πρέπει να χρησιµοποι-
είται πριν από τη χηµειοθεραπεία και την ακτι-
νοβολία.
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6) Αφαίρεση του Καρκίνου-Μύκητας, χωρίς τον
οποίο ο καρκίνος δεν θα µπορούσε να υπάρ-
χει. Το παρατεταµένο ψυχο-συναισθηµατικό
στρες καταστέλλει το ανοσοποιητικό σύστηµα.
Όταν το ανοσοποιητικό σύστηµα καταστέλλε-
ται, somatids (µικροσκοπικοί υγιείς οργανισµοί
απαραίτητοι για τη ζωή που ζουν στο σώµα µας
και το αίµα µας) µετατρέπονται από ακίνδυνες
σε παθογόνες µορφές. Ο καρκίνος δεν µπορεί
να υπάρξει χωρίς αυτά τα ιογενή-βακτήρια
όπως µύκητας. Συνιστάται να συµπεριλάβετε
στη διατροφή σας τουλάχιστον ένα από τα ακό-
λουθα για να αφαιρέσει τον καρκίνο-µύκητα
από το σώµα σας: µηλόξιδο, σκόρδο, σόδα,
Essence τσαγιών.

7) Αύξηση των επιπέδων της νιασίνης (βιταµίνη
Β3) για την επανεργοποίηση του κύκλου του
Krebs κιτρικού οξέος στα κύτταρα του σώµατος.
Η νιασίνη είναι ένα κρίσιµο στοιχείο που χρει-
άζονται τα σωµατικά κύτταρα ώστε να λειτουρ-
γούν µε ένα υγιή τρόπο. Χωρίς νιασίνη, ο
κύκλος του Krebs κιτρικου οξέος των κυττάρων
του σώµατος σπάει ή αποµειώνεται, και το κύτ-
ταρο επανέρχεται στην γλυκόλυση ή τη ζύµωση
της γλυκόζης για την παραγωγή ενέργειας, προ-
καλώντας την ανάπτυξη του καρκίνου. Ο ∆ρ
Abram Hoffer, ο επικεφαλής του τµήµατος της
ψυχιατρικής σε ένα µεγάλο νοσοκοµείο του Κα-
ναδά, προτείνει µείωση, αλλά όχι εξάλειψη,
του κρέατος και των ψαριών, και αύξηση της
κατανάλωσης λαχανικών, ιδιαίτερα ωµών.

8) Επαναλκαλοποίηση του pH του σώµατος. Τα
καρκινικά κύτταρα µπορούν να επιβιώσουν
µόνο σε ένα χαµηλού pΗ όξινο περιβάλλον,
και αυτός είναι ο λόγος που τα άτοµα µε καρ-
κίνο έχουν τυπικά ένα χαµηλό pΗ µεταξύ 4.0 -
6.5pH. Τα καρκινικά κύτταρα είναι δύσκολο να
επιβιώσουν σε ένα υψηλού pΗ αλκαλικό περι-

βάλλον της τάξης του 7,5 ή µεγαλύτερο. Είναι
συνεπώς απαραίτητο να συµπεριληφθεί ένα
πρωτόκολλο τριών βηµάτων για την αποκατά-
σταση του σωστού pΗ των κυττάρων, το οποίο
περιλαµβάνει: α) αλκαλικές τροφές, 2) αποµά-
κρυνση του γαλακτικού οξέος που προκαλεί
ψυχο-συναισθηµατική πίεση και 3) να συµπε-
ριλαµβάνεται στη διατροφή µας cottage cheese
που περιέχει δεξιόστροφο γαλακτικό οξύ.

Παναγιώτης Β. Γκινόπουλος
Παθολόγος-Ογκολόγος

EXPERIENTIAL TREATMENT OF CANCER P.V. Ginopoulos
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Ο∆ΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
Είδη εργασιών
Στο «Καρκίνου Πρόληψις - Cancer Prevention» γίνον-
ται δεκτές εργασίες µε θέµατα ογκολογικού ενδιαφέ-
ροντος υπό την εξής µορφή:
Πρωτότυπων εργασιών βασικής ή κλινικής έρευνας, ή
επιδηµιολογικού χαρακτήρα. Οι εργασίες δεν θα πρέ-
πει να υπερβαίνουν τις 4.000 λέξεις κυρίως κειµένου.
Ανασκοπήσεων σε έκταση που να µη ξεπερνά τις 6.000
λέξεις κυρίως κειµένου.
Ενδιαφερόντων περιστατικών για σύντοµη (1-3 σελί-
δες) παρουσίαση σπάνιας νόσου, εκδήλωσης, ασυνή-
θους κλινικής πορείας ή περιπτώσεων µε ενδιαφέρον
από άποψη διαγνωστικής προσπέλασης.
Ειδικά θέµατα γενικού ογκολογικού ενδιαφέροντος, ερ-
γασίες που δεν κατατάσσονται σε άλλη κατηγορία ερ-
γασιών, έκτασης µέχρι 5.000 λέξεις κυρίως κειµένου.
Γράµµατα αναγνωστών έκτασης 500 λέξεων, µε κρίσεις
για δηµοσιευµένη εργασία ή γενικότερες γνώµες, σύν-
τοµες παρατηρήσεις, πρόδροµα αποτελέσµατα σε συν-
τοµία, κ.λ.π.
Πρακτικά σεµιναρίων, συµποσίων, στρογγυλών τρα-
πεζιών, κατά την κρίση της Σύνταξης.
Η Συντακτική Επιτροπή αποδέχεται και µετα-δηµοσιεύ-
σεις εργασιών υπό τη µορφή σύντοµων αναφορών,
έκτασης έως 2.500 λέξεων κυρίως κειµένου, µε την ανά-
λογη δοµή. Στη περίπτωση αυτή, αναφέρεται υποχρε-
ωτικώς, στη σελίδα του τίτλου, το περιοδικό που
πρωτοδηµοσιεύτηκε η πρωτότυπη εργασία.

Υποβολή εργασίας
Οι εργασίες υποβάλλονται ηλεκτρονικά µε e-mail σε αρχείο
Word στην ηλεκτρονική διεύθυνση: drginop@otenet.gr. Σε
συνοδευτική σελίδα, αναγράφεται ο υπεύθυνος της αλλη-
λογραφίας και τα πλήρη στοιχεία του (δ/νση, τηλέφωνο,
φαξ, email). Η υποβολή εργασίας δεν συνεπάγεται και δη-
µοσίευσή της. Τα πλήρη στοιχεία επικοινωνίας για οποι-
αδήποτε ενηµέρωση είναι: Ελληνική Εταιρεία Προληπτικής
Ογκολογίας, Ορειβασίου 1 & Φλέµινγκ, Πάτρα, Τ.Κ. 26335,
τηλ/φαξ: 2610-220544, www.cancerprevention.gr

∆οµή εργασίας
Η γλώσσα των εργασιών είναι η Ελληνική, η Αγγλική
και η Ιταλική. Το κείµενο της εργασίας θα πρέπει να είναι
γραµµένο µε γραµµατοσειρά Times New Roman σε µέ-
γεθος χαρακτήρων 12pt, σε διπλό διάστηµα µε αρίθ-
µηση σελίδων.
Το χειρόγραφο πρέπει να έχει:
1. Σελίδα τίτλου, η οποία περιλαµβάνει τον τίτλο της ερ-

γασίας, τα ονόµατα των συγγραφέων (το αρχικό
γράµµα του ονόµατος ακολουθούµενο από το επώ-
νυµο) και την ιδιότητά τους, το τµήµα από το οποίο
προέρχεται η εργασία (Τµήµα/κλινική/εργαστήριο, νο-
σοκοµείο/ίδρυµα, πόλη, χώρα), και ένα βραχύ τίτλο
της εργασίας. Αν πρόκειται για περισσότερα του ενός
τµήµατα, σηµειώνεται, µε αριθµητικές ενδείξεις, σε
ποιο από αυτά ανήκει ο κάθε συγγραφέας. Οι πλη-

ροφορίες γράφονται στα ελληνικά και στα αγγλικά.
2. Περίληψη και λέξεις κλειδιά (keywords). Σύντοµη

παρουσίαση της εργασίας έως 250 λέξεις δοµηµένη
σε διακριτά µέρη ανάλογα µε το είδος της εργασίας.
Στο τέλος της περίληψης θα πρέπει να αναγράφονται
3-7 λέξεις-κλειδιά. Οι πληροφορίες γράφονται στα
ελληνικά και στα αγγλικά.

3. Κυρίως κείµενο, ανάλογα µε τον τύπο της εργασίας:
πρωτότυπη εργασία: εισαγωγή, σκοπό, υλικό-µέ-
θοδο, αποτελέσµατα, συζήτηση-συµπεράσµατα, εν-
διαφέρον περιστατικό: εισαγωγή, περιγραφή περιστατικού
και συζήτηση. Σε περίπτωση ανασκόπησης, η εργα-
σία θα χωρίζεται σε κεφάλαια µε αντίστοιχους τίτλους
ανάλογα µε το θέµα και κατά την κρίση των συγγρα-
φέων.

4. Βιβλιογραφίες, οι οποίες µέσα στο κείµενο αναγρά-
φονται µε διαδοχική σειρά µε αραβική αρίθµηση υπό
µορφή εκθέτη. Ο κατάλογος των βιβλιογραφιών συν-
τάσσεται µε αριθµητική σειρά σύµφωνα µε τη σειρά
εµφάνισής τους στο κείµενο. Για άρθρα περιοδικών
αναγράφονται τα επώνυµα των συγγραφέων ακο-
λουθούµενα από τα αρχικά των ονοµάτων χωρίς τε-
λείες (Byrne TA), ο τίτλος του άρθρου, το περιοδικό
(αναγραφή σύντµησης µε βάση το Index Medicus), η
χρονολογία, ο αριθµός τόµου και οι σελίδες του άρ-
θρου. Αναγράφονται όλοι συγγραφείς όταν είναι
τρεις ή λιγότεροι. Σε αντίθετη περίπτωση, αναγρά-
φονται οι τρεις πρώτοι ακολουθούµενοι από τις λέ-
ξεις «et al» ή «και συν».

5. Πίνακες και εικόνες, τα οποία αναγράφονται σε ξε-
χωριστή σελίδα το καθένα. Οι πίνακες αριθµούνται
διαδοχικά µε αραβικούς αριθµούς και έχουν βραχύ
επεξηγηµατικό τίτλο του περιεχοµένου τους στο άνω
µέρος. Όλα τα διαγράµµατα, σχήµατα, κ.λ.π. φέρον-
ται στις εργασίες ως εικόνες και αριθµούνται διαδο-
χικά µε αραβικούς αριθµούς. Όλες οι εικόνες πρέπει
να έχουν βραχύ τίτλο και τις απαραίτητες επεξηγή-
σεις. Το µέγεθος των εικόνων στη τελική εκτύπωση
ανήκει στην κρίση του υπεύθυνου έκδοσης.

Άλλες πληροφορίες
• Η Σύνταξη του περιοδικού θεωρεί δεδοµένο, ότι η ερ-

γασία είναι σε γνώση και έχει την έγκριση όλων των
συγγραφέων και του διευθυντού του τµήµατος από
το οποίο προέρχεται

• Οι προς δηµοσίευση εργασίες υποβάλλονται σε κρίση
από δύο κριτές.

• Οι εργασίες που δηµοσιεύονται στο περιοδικό, απο-
τελούν πνευµατική ιδιοκτησία του συγγραφέα και του
περιοδικού. Η αναδηµοσίευση, µερική ή ολική, επι-
τρέπεται µόνον ύστερα από έγγραφη άδεια της Συν-
τακτικής Επιτροπής. Η δηµοσίευση µιας εργασίας δεν
συνεπάγεται αποδοχή των απόψεων των συγγραφέων
από πλευράς της ΕΕΠΟ, η οποία δεν ευθύνεται για το
περιεχόµενο των δηµοσιευµένων άρθρων.
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