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Τα σημαντικότερα στιγμιότυπα 
από την Τελετή Απονομής
του κορυφαίου θεσμού 
βράβευσης της παγκόσμιας 
φαρμακευτικής βιομηχανίας

/ 3η Τελετή Απονομής
Prix Galien Greece 2017

Παναγιώτης Καρυοφύλλης
MD, PhD, Επεμβατικός 
Καρδιολόγος, Επιστημονικός 
Συνεργάτης Ωνασείου 
Καρδιοχειρουργικού Κέντρου

/ Καρδιολογία:
Νεότερα επιστημονικά 
δεδομένα στη θεραπεία της ΠΥ

Συνέντευξη για την πολιτική της 
υγείας του Βασίλη Οικονόμου, 
Τομεάρχη Υγείας, Βουλευτή 
Επικρατείας της Νέας Δημοκρατίας

/ Πρώτη Γραμμή
/ �Αφιέρωμα στις κυριότερες
ογκολογικές παθήσεις

Διακεκριμένοι Παθολόγοι-
Ογκολόγοι εμβαθύνουν
στις κυριότερες ογκολογικές 
παθήσεις και εστιάζουν
στην αξία της πρόληψης
και της στοχευμένης θεραπείας

 �Η δουλειά ενός ερευνητή είναι τις 
περισσότερες φορές επίπονη, όμως 
η ανταμοιβή που έρχεται όταν τα 
αποτελέσματα της έρευνας βγαίνουν 
στην επιφάνεια είναι το σημαντικότερο 
κίνητρο για να συνεχίσει κάποιος 
την προσπάθεια. Όταν μάλιστα η 
προσπάθεια αυτή αναγνωρίζεται και 
ευρύτερα μέσα από μια σημαντική 
βράβευση, όπως το ερευνητικό βραβείο 
Prix Galien, αυτό προσδίδει ακόμα 
μεγαλύτερη ώθηση για τη συνέχιση 
της έρευνας και την ενίσχυση της 
επιστημονικής αριστείας στη χώρα 

Νεκτάριος Ταβερναράκης,
Nικητής Galien Scientific Research Award, Prix Galien Greece 2017
Προέδρος του Διοικητικού Συμβουλίου του Ιδρύματος Τεχνολογίας και Έρευνας 
(ΙΤΕ), Διευθυντής Ερευνών στο Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας και Βιοτεχνολογίας 
(ΙΜΒΒ/ΙΤΕ), Καθηγητής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Κρήτης
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20
Πρώτη γραμμή
Βασίλης Οικονόμου,
Τομεάρχης Υγείας,
Βουλευτής Επικρατείας της Ν.Δ.

Εκδότρια / ∆ιεύθυνση έκδοσης
Τζένη Περγιαλιώτου
jp@jpcom.gr

Αrt Director
Χρήστος Γεωργίου 
ch.georgiou@hotmail.com

Αρχισυνταξία
Μαρία Χατζηδάκη
maria_hatzidaki@yahoo.gr

∆ιεύθυνση διαφήμισης
Τζένη Περγιαλιώτου
jp@jpcom.gr

Υποδοχή διαφήμισης
Μελίνα Κώτη
admin@jpcom.gr

Συντονισμός  ύλης
Μαρία Χατζηδάκη
maria_hatzidaki@yahoo.gr

Συντάκτρια lifestyle
Μαρία Χατζηδάκη
maria_hatzidaki@yahoo.gr

Ιατρικός συντάκτης
Σοφία Νέτα

∆ιόρθωση κειμένων
Δημήτρης Χατζησταύρου

Φωτογραφικό αρχείο
Shutterstock images

Εκτύπωση
ELIKON GRAPHIC ARTS

Οι απόψεις των συντακτών και των 
αρθρογράφων δεν αποτελούν αναγκαία τις 
απόψεις του εκδότη και του ιδιοκτήτη του 
περιοδικού. Για τα αποστελλόμενα έντυπα, 
κείμενα και φωτογραφίες, ο εκδοτικός 
οίκος παίρνει αυτομάτως το δικαίωμα 
δημοσίευσης. Κείμενα και φωτογραφίες 
που αποστέλλονται στο περιοδικό 
προς δημοσίευση δεν επιστρέφονται. 
Απαγορεύεται η αναπαραγωγή ή η μετάδοση 
όλου ή μέρους του περιοδικού χωρίς την 
έγγραφη άδεια του εκδότη.

Ιδιοκτησία

Αγ. Κωνσταντίνου 40, 151 24 Μαρούσι
Εμπορικό Κέντρο «Αίθριο», 2ος όροφος
T: 210 81 32 828 | F: 210 81 32 366
www.thedoctor.com.gr
info@jpcom.gr

12 ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΠΡΟΣΩΠΟ
«Παρά τις αντίξοες συνθήκες που βέβαια δεν 
είναι μονάχα τωρινό φαινόμενο –διαχρονικά 
στην Ελλάδα η έρευνα δεν υποστηριζόταν όσο θα 
έπρεπε– υπάρχει η δυνατότητα να γίνει έρευνα με 
αξιώσεις, στο υψηλότερο επίπεδο, η οποία να μην 
έχει να ζηλέψει σε τίποτα αυτή που γίνεται σε κο-
ρυφαία Ιδρύματα του εξωτερικού», σημειώνει στη 
συνέντευξη του ο κ. Νεκτάριος Ταβερναράκης, 
Πρόεδρος του Διοικητικού Συμβουλίου του Ιδρύ-
ματος Τεχνολογίας και Έρευνας (ΙΤΕ), Διευθυντής 
Ερευνών στο Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας και 
Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ/ΙΤΕ), Καθηγητής της Ιατρι-
κής Σχολής του Πανεπιστημίου Κρήτης.

20 ΠΡΩΤΗ ΓΡΑΜΜΗ
«Οι πολίτες απαιτούν ξεκάθαρες προτάσεις, 
ειλικρινείς προσεγγίσεις και πάνω από όλα αλή-
θειες, που μόνο η Νέα Δημοκρατία του Κυριάκου 
Μητσοτάκη μπορεί να δώσει. Η Νέα Δημοκρατία 
προετοιμάζεται να παρουσιάσει ένα πλήρες σχέ-
διο κυβερνητικού προγράμματος για την Υγεία, το 
οποίο θα δημοσιοποιηθεί άμεσα» αναφέρει μεταξύ 
άλλων στη συνέντευξή του ο κ. Βασίλης Οικονό-
μου, Τομεάρχης Υγείας, Βουλευτής Επικρατείας 
της Νέας Δημοκρατίας.

24 ΕΠΙΚΑΙΡΟΤΗΤΑ
Κύρος, λαμπρότητα, συγκίνηση, υψηλή επιστημο-
νικότητα και μεγάλη συμμετοχή χαρακτήρισαν 
μεταξύ άλλων την 3η τελετή απονομής των Prix 
Galien Greece 2017, που πραγματοποιήθηκε την 1η 
Απριλίου, στο Μέγαρο Μουσικής Αθηνών.

44 MARKET ACCESS 
«Η αποθεραπεία είναι αυστηρά συνυφασμένη 
και με τον περιβάλλοντα χώρο. Ο ΦΙΛΟΚΤΗΤΗΣ 
βρίσκεται μέσα σε ένα περιβάλλον 75 στρεμμάτων 
πρασίνου, ηρεμίας, ασφάλειας και άπλετου χώρου 
για μετακινήσεις και εξάσκηση» τονίζει μεταξύ άλ-
λων στη συνέντευξή του ο κ. Σωκράτης Μητσιά-
δης, Ιατρός, Γενικός Διευθυντής «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗ».

45 ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ
Το 1o workshop μεταξύ ογκολογικών ασθενών και 
γιατρών με τίτλο «Συνεργασία σημαίνει Επικοινω-
νία» διοργανώθηκε από το σύλλογο «Άλμα Ζωής».

48 ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΕΞΩΤΕΡΙΚΟΥ
John R. Graham Headache Center που βρίσκεται 
στη Βοστώνη των ΗΠΑ.

50 ΑΦΙΕΡΩΜΑ
Για τις σημαντικότερες ογκολογικές παθήσεις, 
καθώς και για την αξία της ανοσοθεραπείας και 
της εξατομικευμένης θεραπείας, μας μιλούν μέσα 

12
Κεντρικό πρόσωπο
Νεκτάριος Ταβερναράκης, 
Προέδρος του Διοικητικού Συμβουλίου 
του Ιδρύματος Τεχνολογίας και 
Έρευνας (ΙΤΕ), Διευθυντής Ερευνών 
στο Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας 
και Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ/ΙΤΕ),
Καθηγητής της Ιατρικής Σχολής του 
Πανεπιστημίου Κρήτης

24
Επικαιρότητα
3η Τελετή Απονομής
Prix Galien Greece 2017

/ περιεχόμενα

Εκ παραδρομής στο τεύχος 25 δεν δημοσιεύθηκε η ΠΧΠ του προϊόντος Repatha της Amgen Hellas
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από τα άρθρα τους διακεκριμένοι επιστήμονες. Το 
αφιέρωμα επιμελήθηκε η Δρ. Αθηνά Ν. Χριστο-
πούλου, Διευθύντρια Παθολογίας – Ογκολογίας, 
Ογκολογική Μονάδα, Γενικό Νοσοκομείο Πατρών.

99 ΟΓΚΟΛΟΓΙΑ
Άρθρο για το cobas® EGFR Mutation Test v2, το 
πρώτο τεστ υγρής βιοψίας στον καρκίνο του 
πνεύμονα.

102 PHARMA NEWS
Ό,τι νεότερο από τη φαρμακευτική αγορά.

107 ΣΠΑΝΙΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ
Οζώδης Σκλήρυνση (ΟΣ), άρθρο των κ.κ. Δημή-
τριο Ζαφειρίου – Καθηγητή Παιδιατρικής Νευ-
ρολογίας-Αναπτυξιολογίας, ΑΠΘ και Ευθυμίας 
Βαργιάμη, Επίκουρης Καθηγήτριας Παιδιατρικής 
Νευρολογίας, ΑΠΘ.

110 ΔΕΡΜΑΤΟΛΟΓΙΑ
Νεότερες θεραπείες που προσφέρουν καθαρό 
δέρμα στους ασθενείς με ψωρίαση, άρθρο της 
κας Ελισάβετ Λαζαρίδου, Αναπληρώτριας Κα-
θηγήτριας Δερματολογίας – Αφροδισιολογίας, Α’ 
Δερματολογική Κλινική, ΑΠΘ.

113 ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ
⦁ �Θεραπείες πρώτης γραμμής στη Διαλείπουσα 

ΣΚΠ Φουμαρικός διμεθυλεστέρας: μηχανισμός 
δράσης – δεδομένα ασφάλειας, άρθρο της κας 
Μαρίας - Ελευθερίας Ευαγγελοπούλου, Επί-
κουρης Καθηγήτριας Νευρολογίας, Πανεπιστη-
μίου Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκομείο.

⦁ �Οι θεραπευτικές εξελίξεις στην Πολλαπλή Σκλή-
ρυνση, άρθρο του κ. Ευάγγελου Κουρεμένου, 
Αναπληρωτή Διευθυντή Νευρολογικής Κλινικής, 
251 ΓΝΑ. 

116 ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑ
⦁ �Τα νεότερα επιστημονικά δεδομένα στη θερα-

πεία της Πνευμονικής Υπέρτασης, αναλύει στο 
άρθρο του ο κ. Παναγιώτης Καρυοφύλλης, 
MD, PhD, Επεμβατικός Καρδιολόγος, Επιστημο-
νικός Συνεργάτης Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού 
Κέντρου.

⦁ �Άρθρο του κ. Γεώργιου Σ. Στεργίου, Καθηγητή 
Παθολογίας – Υπέρτασης, Κέντρο Υπέρτασης 
STRIDE-7, Γ’ Παθολογική Κλινική Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Νοσοκομείο Σωτηρία, Αθήνα, για την 
αρτηριακή υπέρταση: μακροχρόνια συνεργασι-
μότητα και ρύθμιση.

⦁ �Ανοίγονται πραγματικά νέοι δρόμοι στην αντιμε-
τώπιση των λιπιδίων μετά τη FOURIER; Άρθρο του 
κ. Δημήτρη Ρίχτερ, Διευθυντή Β’ Καρδιολογικής 
Κλινικής, Ευρωκλινική Αθηνών, Πρoέδρου ΕΕΛΙΑ. 

50
Αφιέρωμα στις κυριότερες ογκολογικές παθήσεις
Διακεκριμένοι Παθολόγοι-Ογκολόγοι εμβαθύνουν στις κυριότερες ογκολογικές 
παθήσεις και εστιάζουν στην αξία της πρόληψης και της στοχευμένης θεραπείας

116
Καρδιολογία
Νεότερα επιστημονικά δεδομένα στη θεραπεία της πνευμονικής υπέρτασης

107
Σπάνιες παθήσεις
Οζώδης Σκλήρυνση (ΟΣ)

/ περιεχόμενα
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Αποτελεί κίνητρο και προσωπική ικανο-

ποίηση η αναγνώριση του ερευνητικού 

έργου σας από την επιστημονική κοι-

νότητα. Πιστεύετε ότι είναι σημαντική 

η βράβευση σας με το Ερευνητικό Βρα-

βείο των Prix Galien Greece 2017 στην 

πατρίδα σας;

Σίγουρα, πάντα αποτελεί ικανοποίηση η ανα-
γνώριση μιας έντονης προσπάθειας, όμως 
δεν είναι αυτό το κίνητρο. Το κίνητρο ενός 
επιστήμονα είναι η περιέργεια, η χαρά της 
ανακάλυψης και η απόκτηση γνώσης που δεν 
υπήρχε πριν. Η δουλειά ενός ερευνητή είναι τις 
περισσότερες φορές επίπονη, όμως η αντα-
μοιβή που έρχεται όταν τα αποτελέσματα της 

έρευνας βγαίνουν στην επιφάνεια είναι το ση-
μαντικότερο κίνητρο για να συνεχίσει κάποιος 
την προσπάθεια. Όταν μάλιστα η προσπάθεια 
αυτή αναγνωρίζεται και ευρύτερα μέσα από 
μια σημαντική βράβευση όπως το ερευνητικό 
βραβείο Prix Galien, αυτό προσδίδει ακόμα με-
γαλύτερη ώθηση για τη συνέχιση της έρευνας. 
Προσωπικά αισθάνομαι ιδιαίτερη τιμή για την 
υψηλή αυτή διάκριση, ανάμεσα σε πραγματι-
κά εξαίρετους συνυποψήφιους επιστήμονες. 
Πιστεύω ότι η αναγνώριση και η βράβευση 
Ελλήνων ερευνητών μέσα από το θεσμό των 
Ερευνητικών Βραβείων Prix Galien συνεισφέρει 
σημαντικά στην επιδίωξη και τελικά ενίσχυση 
της επιστημονικής αριστείας στη χώρα.

Ας γνωρίσουμε καλύτερα τον ερευνητή 

Νεκτάριο Ταβερναράκη. Έχω διαπιστώ-

σει ότι πίσω από κάθε σπουδαίο ερευ-

νητή υπάρχει μια ενδιαφέρουσα ιστορία 

για την πορεία του. Πάντα υπάρχει ένα 

ερέθισμα, ένα κίνητρο, το οικογενειακό 

περιβάλλον, ή ένας σπουδαίος άνθρωπος, 

που ενδεχομένως να τον επηρέασε. Ποια 

είναι η δική σας ιστορία;

Είχα την τύχη σε όλη την πορεία μου να έχω 
εξαιρετικούς δασκάλους στους οποίους οφείλω 
αυτά που έχω καταφέρει. Επίσης, οι γονείς μου 
χωρίς να είναι οι ίδιοι άνθρωποι των γραμμά-
των –κατάγομαι από αγροτική οικογένεια– 
αναγνώριζαν την αξία των σπουδών και της 

Παρά τις αντίξοες συνθήκες που βέβαια δεν είναι μονάχα τωρινό φαινόμενο 
–διαχρονικά στην Ελλάδα η έρευνα δεν υποστηριζόταν όσο θα έπρεπε– υπάρχει η 
δυνατότητα να γίνει έρευνα με αξιώσεις, στο υψηλότερο επίπεδο, η οποία να μην έχει 
να ζηλέψει σε τίποτα αυτή που γίνεται σε κορυφαία Ιδρύματα του εξωτερικού. Υπάρχουν 
δηλαδή στην Ελλάδα αυτό που συχνά αποκαλούμε «θύλακες αριστείας», εργαστήρια και 
ερευνητικά κέντρα που προσφέρουν ένα διεθνώς ανταγωνιστικό ερευνητικό περιβάλλον. 
Ξεκινώντας από αυτό το δεδομένο, θεωρώ ότι θα πρέπει η Πολιτεία να αναγνωρίσει ως 
εθνική προτεραιότητα την έρευνα και να την υποστηρίξει έμπρακτα κατ’ αντιστοιχία 
αυτού που γίνεται σε χώρες του εξωτερικού. Η έρευνα μπορεί να αποτελέσει ουσιαστικό 
μοχλό για την ανάπτυξη και την οικονομική ανάκαμψη της χώρας.

ΣΥΝΕΝΤΕΥΞΗ / ΝΕΚΤΑΡΙΟΣ ΤΑΒΕΡΝΑΡΑΚΗΣ
Προέδρος του Διοικητικού Συμβουλίου του Ιδρύματος Τεχνολογίας και Έρευνας (ΙΤΕ), 
Διευθυντής Ερευνών στο Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας και Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ/ΙΤΕ), 
Καθηγητής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Κρήτης

/ κεντρικό πρόσωπο

 Μαρία Χατζηδάκη

Ο Υπουργός Ναυτιλίας κ. Παναγιώτης Κουρουμπλής, ο Ακαδημαϊκός και Πρόεδρος της Κριτικής 
Επιτροπής του Galien Scientific Research Award κ. Γεώργιος Κόλλιας και ο κ. Νεκτάριος Ταβερναράκης



 13

εκπαίδευσης και μου παρείχαν τη δυνατότητα 
να ακολουθήσω μια τέτοια πορεία. Πιστεύω ότι 
οι σημαντικότεροι παράγοντες επιτυχίας στον 
ακαδημαϊκό και ερευνητικό χώρο είναι ακριβώς 
αυτοί. Δηλαδή να δίνεται το έναυσμα της ανα-
ζήτησης, της εξερεύνησης, και να ενθαρρύνεται 
η περιέργεια από πολύ νωρίς. Ένα άλλο πολύ 
σημαντικό στοιχείο είναι, πιστεύω, οι ευκαιρίες 
που δίνονται για να ακολουθήσει κάποιος τα 
ενδιαφέροντά του και να πραγματοποιήσει τις 
ερευνητικές του ανησυχίες. Εγώ είχα την τύχη 
στην ιδιαίτερη πατρίδα μου, στο Ηράκλειο της 
Κρήτης να υπάρχει ένα περιβάλλον, το Ινστι-
τούτο Μοριακής Βιολογίας και Βιοτεχνολογίας 
(ΙΜΒΒ) του Ιδρύματος Τεχνολογίας και Έρευνας 
(ΙΤΕ), που προσέφερε ακριβώς αυτή τη δυνατό-
τητα. Έτσι, μετά τις προπτυχιακές μου σπουδές 
στο Πανεπιστήμιο της Θεσσαλονίκης, όπου 
επίσης είχα την τύχη να έχω εμπνευσμένους 
καθηγητές, συνέχισα με διδακτορικές σπου-
δές στο Πανεπιστήμιο Κρήτης και στο ΙΤΕ. Το 
εξαίρετο ανθρώπινο δυναμικό και τα άρτια 
εξοπλισμένα εργαστήρια του ΙΜΒΒ, καθώς και η 
διεπιστημονικότητα του ΙΤΕ, δημιουργούν ένα, 
μοναδικό για τα ελληνικά δεδομένα, ερευνητικό 
περιβάλλον που επιτρέπει να κάνει κάποιος 
διεθνώς ανταγωνιστική ερεύνα. Οι παράγοντες 
αυτοί επηρέασαν καταλυτικά την πρώιμη επι-
στημονική μου πορεία. Στη συνέχεια μου δόθη-
κε η δυνατότητα να εκπαιδευτώ και να εργαστώ 
στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής όπου είχα 
την ευκαιρία να αποκτήσω πολύτιμη εμπειρία 
για την μετέπειτα ανεξάρτητη ερευνητική μου 
δραστηριότητα. Ο δρόμος, όπως βλέπετε, είναι 
μακρύς, είναι όμως κι ένα ταξίδι με συνεχείς, 
απρόσμενες κι ενδιαφέρουσες εξελίξεις.

Πρόσφατα, λάβατε μια σημαντική επι-

χορήγηση από το Ευρωπαϊκό Συμβούλιο 

Έρευνας (ERC). Να σημειώσουμε ότι 

είστε από τους λίγους επιστήμονες που 

έχουν πετύχει δύο επιχορηγήσεις στην 

Ευρώπη και ο μόνος από την Ελλάδα. Η 

επιχορήγηση αυτή αφορά την έρευνα σας 

με τίτλο: “Μοριακή Βάση των Νευροεκ-

φυλιστικών Νοσημάτων που σχετίζονται 

με τη Γήρανση”. Τι νεότερο επιστημο-

νικό δεδομένο παρουσιάζετε μέσα από 

αυτή την έρευνα;

Οι επιχορηγήσεις αυτές του Ευρωπαϊκού Συμ-
βουλίου Έρευνας (ERC) απευθύνονται ειδικά 
σε καταξιωμένους διεθνώς επιστήμονες, που 
δραστηριοποιούνται σε οποιοδήποτε τομέα 

της επιστήμης, με σκοπό να τους επιτρέψουν 
να σχεδιάσουν και να πραγματοποιήσουν πρω-
τοποριακά ερευνητικά προγράμματα. Πρόκειται 
για εξαιρετικά υψηλού επιπέδου χρηματοδό-
τηση επιλεγμένων προτάσεων που μπορεί να 
φθάσει τα 3,5 εκατομμύρια ευρώ μέχρι και για 
5 έτη. Η πρόσφατη χρηματοδότηση από το ERC 
αφορά έρευνα με στόχο την αποκάλυψη των 
μηχανισμών που είναι υπεύθυνοι για νευρο-
εκφυλιστικά νοσήματα, όπως για παράδειγμα 
η νόσος Alzheimer's και η νόσος Parkinson's. 
Όπως είναι γνωστό, πολλές από αυτές τις νευ-
ροεκφυλιστικές νόσους σχετίζονται άμεσα με τη 
γήρανση. Δηλαδή τα συμπτώματα εκδηλώνο-
νται κυρίως σε μεγάλη ηλικία. Είναι άγνωστο με 
ποιο τρόπο η γήρανση επηρεάζει την εμφάνιση 
αυτών των νευροεκφυλιστικών νοσημάτων, 
αλλά και μια σειρά από άλλες ασθένειες των 
οποίων η συχνότητα εξαρτάται από την ηλικία, 
όπως για παράδειγμα ο καρκίνος, τα καρδιαγ-
γειακά νοσήματα, μεταβολικά νοσήματα όπως 
ο διαβήτης τύπου 2, και άλλα.
Παρόλο που η γήρανση είναι ένα από τα πιο θε-
μελιώδη βιολογικά φαινόμενα, το όποιο βιώνουν 
όλοι ανεξαιρέτως οι έμβιοι οργανισμοί, είναι 
ταυτόχρονα και ένα από τα λιγότερο κατανοητά. 
Οι παθολογικές καταστάσεις που συνοδεύουν τη 
γήρανση αποτελούν ένα από τους διαρκώς αυ-
ξανόμενους παράγοντες ανθρώπινης αναπηρίας 
στις σύγχρονες κοινωνίες. Το ερευνητικό πρό-
γραμμα που εξασφάλισε χρηματοδότηση σκοπό 
έχει να μελετήσει ακριβώς αυτό, το πώς δηλαδή 
η γήρανση αυξάνει την πιθανότητα να νοσήσει 

κάποιος από τις ασθένειες αυτές. Εάν καταλά-
βουμε τους μηχανισμούς που είναι υπεύθυνοι 
για αυτό, θα γίνει στη συνέχεια εφικτό να επέμ-
βουμε έτσι ώστε να αντιμετωπίσουμε πολλές 
ασθένειες της τρίτης ηλικίας και να βελτιώσουμε 
την ποιότητα ζωής κατά την περίοδο αυτή. Κάτι 
τέτοιο είναι ιδιαίτερα σημαντικό στις μέρες μας 
εξαιτίας της αύξησης του προσδόκιμου ζωής και 
κατά συνέπεια της αυξημένης συχνότητας των 
ασθενειών αυτών, οι οποίες πριν από μερικές 
δεκαετίες θεωρούνταν σπάνιες.

Εν μέσω μιας ολέθριας οικονομικής 

κρίσης βλέπουμε ερευνητές και σπου-

 Η πρόσφατη 
χρηματοδότηση από το 
ERC αφορά έρευνα με 
στόχο την αποκάλυψη 
των μηχανισμών που 
είναι υπεύθυνοι για 
νευροεκφυλιστικά 
νοσήματα, όπως για 
παράδειγμα η νόσος 
Alzheimer's και η νόσος 
Parkinson's 

Απρίλιος-Ιούνιος 2017 / 

Ο καθ. Γενετικής κ. Στυλιανός Αντωναράκης,
ο κ. Νεκτάριος Ταβερναράκης και
ο Ακαδημαϊκός κ. Γεώργιος Κόλλιας



14 

δαίους επιστήμονες να επιμένουν και 

να εμμένουν στις προσπάθειες τους για 

έρευνα στη χώρα μας. Πόσο δύσκολο 

είναι κύριε Ταβερναράκη να διεξάγετε 

έρευνα κάτω από αυτές τις συνθήκες;

Σίγουρα οι συνθήκες για να κάνει κάποιος έρευ-
να με αξιώσεις στην Ελλάδα αυτή την εποχή 
δεν είναι ιδανικές. Δεν πρόκειται όμως για μόνο 
πρόσφατο φαινόμενο. Πάντα υπήρχαν δυσκο-
λίες για να κάνει κανείς έρευνα και αυτό γιατί, 
δυστυχώς, διαχρονικά ποτέ η έρευνα δεν ήταν 
προτεραιότητα για την Ελλάδα. Αυτό είχε, και 
έχει, ως συνέπεια την υποχρηματοδότηση με 
αποτέλεσμα να υπάρχουν μεγάλες δυσκολίες 
να διεξάγει κάποιος έρευνα που να είναι διε-
θνώς ανταγωνιστική. Όμως η αρένα της έρευ-
νας είναι διεθνής και όχι περιορισμένη εντός 
των συνόρων της Ελλάδας. Για να εξασφαλίσει 
χρηματοδότηση από πηγές του εξωτερικού ο 
Έλληνας επιστήμονας θα πρέπει να ανταγω-
νιστεί συναδέλφους του από χώρες όπως οι 
Ηνωμένες Πολιτείες, η Γερμανία, η Ελβετία, η 

Ιαπωνία, και πολλές άλλες με μακροχρόνια και 
σημαντική επένδυση στην έρευνα. Επιπλέον, 
όταν ένας Έλληνας ερευνητής στέλνει για δη-
μοσίευση τα αποτελέσματα μιας ερευνητικής 
μελέτης σε διεθνή επιστημονικά περιοδικά 
κρίνεται με βάση τα διεθνή πρότυπα όπως 
και άλλοι επιστήμονες από οπουδήποτε στον 
κόσμο. Το γεγονός ότι παρόλα τα σημαντικά 
προβλήματα Έλληνες επιστήμονες οι οποίοι 
δραστηριοποιούνται σε ελληνικά ερευνητικά 
κέντρα και πανεπιστήμια πετυχαίνουν να εξα-
σφαλίσουν εξαιρετικά ανταγωνιστικές χρημα-
τοδοτήσεις και να δημοσιεύσουν στα καλύτερα 
διεθνή επιστημονικά περιοδικά με υψηλότατη 
απήχηση αποδεικνύει ότι είναι εφικτό να γίνει 
έρευνα με αξιώσεις και στην Ελλάδα.

Με τις επιστημονικές σας μελέτες, έχε-

τε συμβάλει σημαντικά στην κατανόηση 

των μηχανισμών νευροεκφυλισμού, 

μνήμης και μάθησης, καθώς και της 

γήρανσης. Επίσης, έχετε συνεισφέρει 

στην ανάπτυξη καινοτόμων πειραμα-

τικών εργαλείων και μεθόδων για τη 

μελέτη του νευρικού συστήματος και 

της βιολογίας του κυττάρου. Ύστερα 

από αυτές τις σπουδαίες ανακαλύψεις 

αισθάνεστε τη «δίψα» για έρευνα να μει-

ώνεται. Υπάρχουν νέα πεδία τα οποία 

σας προκαλούν να τα εξερευνήσετε;

Θα έλεγα ότι η δίψα για την έρευνα και την 
ανακάλυψη όχι μόνο δε μειώνεται αλλά αυξά-
νεται. Για κάθε ερώτημα που καταφέρνουμε να 
απαντήσουμε γεννιόνται πολύ περισσότερα 
ερωτήματα. Μάλιστα θα έλεγα ότι ένα από τα 

βασικά χαρακτηριστικά της πραγματικά παρα-
γωγικής ερευνητικής διαδικασίας δεν είναι μόνο 
πόσα αποτελέσματα γεννάει αυτή αλλά, κυρίως, 
πόσα νέα ερωτήματα ξεπηδούν στη θέση των 
παλιών. Ειδικά η βιολογία της γήρανσης, αλλά 
και η λειτουργία του νευρικού συστήματος 
αποτελούν σχετικά νέα πεδία επιστημονικής 
ενασχόλησης με πάρα πολλές άγνωστες πτυ-
χές. Υπάρχει επομένως εκτεταμένο και γόνιμο 
έδαφος για εξερεύνηση. Έχουμε πολλά ακόμα 
να μάθουμε μέχρι να μπορούμε να πούμε ότι 
έχουμε κατανοήσει το φαινόμενο της γήραν-
σης, ή τη λειτουργία του νευρικού συστήματος. 
Τα πεδία αυτά προσφέρουν πολλές και μεγάλες 
δυνατότητες κι ευκαιρίες για νέους επιστήμονες 
να σημειώσουν σημαντική πρόοδο και επιτεύγ-
ματα, τα οποία μπορούμε να πούμε με σιγουριά 
ότι θα έχουν καταλυτικές συνέπειες, αναφορικά 
με την υγεία και την ποιότητα ζωής.

Πιστεύετε ότι η «φυγή» νέων επιστη-

μόνων στο εξωτερικό θα επηρεάσει 

το ερευνητικό μέλλον στη χώρα μας. 

Υπάρχει τρόπος να ανακόψουμε την 

φυγή των νέων μας; 

Με μια πρώτη ματιά η «φυγή» νέων επιστημό-
νων στο εξωτερικό θα μπορούσε να πει κανείς 
ότι προφανώς αποτελεί αρνητική εξέλιξη για το 
ερευνητικό μέλλον της χώρας. Όμως, κατόπιν 
προσεκτικότερης θεώρησης, τα πράγματα 
δεν είναι ακριβώς έτσι. Η μετακίνηση Ελλήνων 
επιστημόνων στο εξωτερικό δεν πρέπει να θε-
ωρείται ούτε είναι κατ’ ανάγκη μόνο αρνητική. 
Μπορεί επίσης να έχει θετικές συνέπειες για 
την επιστήμη στην Ελλάδα. Η «φυγή» γίνεται 
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αρνητική μόνο όταν δεν συνοδεύεται και από 
επιστροφή ή όταν φτάσει να γίνει ανεξέλεγκτη 
και μαζική. Από την άλλη πλευρά όμως, η με-
τακίνηση ενός επιστήμονα στο εξωτερικό προ-
σφέρει σημαντικές ευκαιρίες για επιμόρφωση, 
εκπαίδευση σε νέες τεχνολογίες, που δεν υπάρ-
χουν στην Ελλάδα, και σημαντικές εμπειρίες που 
μπορούν να αξιοποιηθούν στο έπακρο εφόσον 
ο ερευνητής τελικά επιστρέψει στη χώρα. Όταν 
λοιπόν η «φυγή» συνοδεύεται και από αντί-
στοιχη επιστροφή όχι μόνο δεν είναι αρνητική 
αλλά θα έλεγα ότι έχει σημαντικότατες θετικές 
συνέπειες για την επιστημονική δραστηριότητα 
εντός της Ελλάδας. Στην ουσία εμπλουτίζει το 
ελληνικό ερευνητικό οικοσύστημα με νέες γνώ-
σεις και εξειδικεύσεις που δεν ήταν προηγουμέ-
νως διαθέσιμες. Αυτό το «μπόλιασμα» αποτελεί 
στην ουσία τον πιο βασικό τρόπο εισαγωγής 
νέας τεχνογνωσίας αλλά και της διασύνδεσης 
της ελληνικής ερευνητικής κοινότητας με το 
παγκόσμιο επιστημονικό γίγνεσθαι.
Συμπερασματικά λοιπόν, αν μη τι άλλο, η με-
τακίνηση ενός επιστήμονα στο εξωτερικό είναι 
πολύτιμη για την εξέλιξη του ίδιου αλλά και δυ-
νητικά για την εγχώρια επιστημονική ανάπτυξη. 
Το πρόβλημα επομένως δεν έγκειται στην ανα-
κοπή της «φυγής» αλλά στη δημιουργία προϋ-
ποθέσεων και συνθηκών ώστε να υπάρχει και 
επιστροφή επιστημόνων από το εξωτερικό. Κάτι 
τέτοιο για να γίνει χρειάζεται να δημιουργή-
σουμε ένα κατάλληλο και ευνοϊκό περιβάλλον 
εντός της χώρας, το οποίο να δίνει την ευκαιρία 
σε επιστήμονες που θέλουν να επιστρέψουν να 
μπορούν να κάνουν την έρευνά τους με αξιώ-
σεις και χωρίς περιορισμούς. Εκεί νομίζω πρέπει 
να επικεντρώσουμε τις προσπάθειές μας.

Το Ινστιτούτο σας αλλά και το Ίδρυμα 

Τεχνολογίας και Έρευνας (ΙΤΕ) γενικό-

τερα, όπως μαθαίνω, είναι εξοπλισμένο 

με την τελευταία λέξη της τεχνολογίας, 

προκειμένου να μπορείτε να διεξάγετε 

έρευνα υψηλού επιπέδου. Παρουσιάστε 

μας τις υποδομές του Ερευνητικού σας 

Κέντρου. 

Το ΙΤΕ, αλλά και πιο συγκεκριμένα το Ινστιτούτο 
Μοριακής Βιολογίας και Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ, 
φιλοδοξούσαν από την ίδρυσή τους να προσφέ-
ρουν υψηλού επιπέδου ερευνητικές υποδομές 
στους ερευνητές τους, ώστε να είναι εφικτό να 
μπορεί να πραγματοποιηθεί έρευνα αντίστοιχη 
εκείνης που διεξάγεται σε μεγάλα ερευνητικά 
κέντρα του εξωτερικού. Αυτός είναι ένας στρα-

τηγικός στόχος που είχε τεθεί από την αρχή και 
που εξακολουθεί να είναι προτεραιότητα στο 
ΙΤΕ και στο ΙΜΒΒ. Έτσι για παράδειγμα, το ΙΜΒΒ 
διαθέτει εξοπλισμό τελευταίας τεχνολογίας, 
απαραίτητο για μελέτες Μοριακής Βιολογίας, 
Γενετικής, Γονιδιωματικής αλλά και Μοριακής 
και Κυτταρικής Απεικόνισης. Μάλιστα η Μονάδα 
Πολυφωτονικής Συνεστιακής Μικροσκοπίας 
είναι η πρώτη και μοναδική στο είδος της 
υποδομή στην Ελλάδα και ενσωματώνει την 
τελευταία λέξη της τεχνολογίας στην οπτική 
απεικόνιση βιολογικού υλικού. Επιτρέπει έτσι 
στους ερευνητές να διακρίνουν με ακρίβεια 
και να παρακολουθούν θεμελιώδεις βιολογικές 
διεργασίες βαθιά μέσα σε ζωντανά κύτταρα και 
οργανισμούς. Η εγκατάσταση του συστήματος 
κόστισε πάνω από 1,5 εκατομμύριο Ευρώ και 
χρηματοδοτήθηκε εξ ολοκλήρου από επιχορή-
γηση του ERC. Οι μοναδικές δυνατότητες του 
συστήματος είναι καταλυτικές για την επιτυχία 
καινοτόμων προσεγγίσεων σε ένα ευρύ φάσμα 

της βιοϊατρικής έρευνας, συμπεριλαμβανομένης 
της νευροβιολογίας και της βιολογίας της ανά-
πτυξης, καθώς και της μελέτης σοβαρών παθο-
λογικών καταστάσεων του ανθρώπου, όπως οι 
νευροεκφυλιστικές ασθένειες, ο καρκίνος και η 
διαδικασία της γήρανσης.
Άλλα Ινστιτούτα του ΙΤΕ επίσης διαθέτουν 
αντίστοιχου επιπέδου εξοπλισμό. Οι υποδομές 
αυτές, τις οποίες προσπαθούμε να βελτιώνουμε 
και να ανανεώνουμε συνεχώς, επιτρέπουν να 
κάνει κάποιος έρευνα χωρίς να έχει να ζηλέψει 
σε τίποτα αντίστοιχα Ινστιτούτα του εξωτερικού. 
Αυτό θεωρώ ότι είναι απαραίτητο προκειμένου 
να μπορεί το ΙΤΕ να προσελκύει εξαίρετους 
επιστήμονες από το εξωτερικό. Στην ουσία, να 
τους προσφέρει τη δυνατότητα να κάνουν στην 
Ελλάδα ό,τι θα έκαναν και στο εξωτερικό.

Κύριε Ταβερναράκη, πρόσφατα δημι-

ουργήσατε τη Μονάδα ανάλυσης Αρχαί-

ου DNA του Ινστιτούτου Μοριακής Βι-

ολογίας και Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ) του 

Ιδρύματος Τεχνολογίας και Έρευνας 

(ΙΤΕ) που είναι η μοναδική στην Ελλάδα 

και η τρίτη σε όλη την Ευρώπη. Ποιος 

είναι ο σκοπός της μονάδας αυτής, και 

τι επιδιώκετε να ανακαλύψετε; 

Πρόκειται για την πρώτη Μονάδα στο είδος της 
στην Ελλάδα και μια από τις λίγες στην Ευρώπη. 
Η μονάδα αυτή έχει τη δυνατότητα ανάλυσης 
και ανάγνωσης του DNA που απομονώνεται 
από δείγματα βιολογικού υλικού που προέρ-
χονται από ανασκαφές. Το γενετικό αυτό υλικό 
μπορεί να είναι ανθρώπινο, αλλά μπορεί επίσης 
να έχει ζωική ή φυτική προέλευση. Η ανάγνωση 
αυτού του DNA μπορεί να δώσει πολύτιμες 
πληροφορίες σχετικά με την ταυτότητα των 
οργανισμών από τους οποίους προέρχεται και, 
αν μιλάμε για ανθρώπινο DNA, μπορεί να δώσει 
σημαντικές πληροφορίες σχετικά με την προέ-
λευση του ατόμου αλλά και τα χαρακτηριστικά 
του. Στην ουσία, το Εργαστήριο Αρχαιογενετι-
κής που ιδρύθηκε ανοίγει ένα νέο παράθυρο 
στο παρελθόν και στην ιστορία του τόπου. 
Μέσω των αναλύσεων αρχαίου DNA είναι δυνα-
τόν να αποκτηθεί πληροφορία που δεν αφορά 
μόνο τους ανθρώπινους πληθυσμούς μιας 
άλλης εποχής, αλλά επίσης τη βιοποικιλότητα 
του παρελθόντος καθώς και τις διατροφικές 
συνήθειες, αλλά και τεχνολογίες σχετικές με την 
αγροδιατροφή που χρησιμοποιούσαν άνθρω-
ποι σε ιστορικούς και προϊστορικούς χρόνους. 
Ειδικά για την Ελλάδα, όπως καταλαβαίνετε, 

/ κεντρικό πρόσωπο
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ουσία, μιλάμε πλέον 
για εξατομικευμένη 
αντιμετώπιση του κάθε 
νοσήματος 
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αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία, με δεδομένη την 
πλούσια ιστορία και τον πολιτισμό της χώρας. 
Η μονάδα αυτή, η οποία συστήθηκε στο ΙΤΕ 
με τη σημαντική οικονομική συνδρομή της 
Περιφέρειας Κρήτης, δίνει πλέον τη δυνατότητα 
σε Έλληνες αρχαιολόγους αλλά και επιστήμονες 
στο χώρο των βιοεπιστημών να αποκτήσουν 
πρόσβαση σε τεχνολογίες ανάλυσης που μέχρι 
πρόσφατα ήταν διαθέσιμες μόνο στο εξωτερικό. 
Επίσης, δημιουργεί μοναδικές ευκαιρίες διεπι-
στημονικών προσεγγίσεων και συνεργασιών 
ανάμεσα σε παραδοσιακά απομακρυσμένους 
επιστημονικούς κλάδους. Το πάντρεμα αυτό 
των κλασσικών και ανθρωπιστικών επιστημών 
με τις θετικές επιστήμες και συγκεκριμένα τη 
Βιολογία μπορεί να αποτελέσει εφαλτήριο για 
καινοτόμες ερευνητικές δραστηριότητες. Επι-
πλέον, δημιουργεί ευκαιρίες για απασχόληση 
εξειδικευμένου επιστημονικού προσωπικού.

Μπορούν οι υποδομές του Κέντρου, 

και κάποιες από τις ανακαλύψεις σας, 

να είναι προσβάσιμες και χρηστικές για 

τον απλό κόσμο, η παραμένουν αυστη-

ρά στο στενό επιστημονικό κύκλο. Για 

παράδειγμα, μπορεί κάποιος να μάθει 

χρήσιμες πληροφορίες για κάποιο χρό-

νιο νόσημα που έχει, ώστε να βοηθηθεί;

Η πρόθεσή μας στο ΙΤΕ είναι να δημιουργή-
σουμε ένα ερευνητικό περιβάλλον ανοιχτό 
προς την κοινωνία παρέχοντας πρόσβαση στις 
υποδομές μας σε όλους όσους θα ενδιαφερό-
ντουσαν να έρθουν σε επαφή με την έρευνα 
και τα εργαστήρια. Μάλιστα έχουμε θεσμο-
θετήσει ημέρες πρόσβασης από σχολεία και 
άλλες ενδιαφερόμενες ομάδες που θα ήθελαν 
να επισκεφθούν το ίδρυμα και να ξεναγηθούν 
στους χώρους και τα εργαστήρια όλων των 
ινστιτούτων του ΙΤΕ. Επιπλέον, διοργανώνουμε 
ημερίδες και σεμινάρια ανοιχτά στο ευρύ κοι-
νό. Επίσης, κάθε χρόνο την τελευταία Παρα-
σκευή του Σεπτεμβρίου διοργανώνουμε στο 
Ηράκλειο τη «Βραδιά Ερευνητή». Πρόκειται 
για ένα ευρωπαϊκό θεσμό, που διεξάγεται ταυ-
τόχρονα σε όλη την Ευρώπη και προσφέρει 
την ευκαιρία σε οποιονδήποτε να επισκεφθεί 
το ΙΤΕ, να μιλήσει με επιστήμονες και να πα-
ρακολουθήσει δρώμενα που αφορούν ερευ-
νητικές δραστηριότητες και επιτεύγματα του 
Κέντρου. Συνολικά, κάθε χρόνο επισκέπτονται 
το ΙΤΕ αρκετές χιλιάδες άνθρωποι, κυρίως νέα 
παιδιά, μαθητές και φοιτητές. Σε ό,τι αφορά 
συγκεκριμένες πληροφορίες για χρόνια νοσή-

ματα ή άλλα θέματα κοινού ενδιαφέροντος, 
βεβαίως υπάρχει η δυνατότητα της άμεσης 
επικοινωνίας με ερευνητές που ειδικεύονται 
στα θέματα αυτά. Σε πολλές περιπτώσεις 
μάλιστα οργανώνονται θεματικές ημερίδες 
και παρουσιάσεις που αφορούν συγκεκριμένα 
προβλήματα υγείας.
Τέλος, να αναφέρω ότι το ΙΤΕ με την αρχική οι-
κονομική συνδρομή της Πανκρητικής Ένωσης 
Αμερικής δημιούργησε τις Πανεπιστημιακές 
Εκδόσεις Κρήτης, ένα υψηλής ποιότητας εκδο-
τικό οίκο με εξειδίκευση στα πανεπιστημιακά 
συγγράμματα, στα επιστημονικά, ιστορικά, 
λαογραφικά και λογοτεχνικά βιβλία τα όποια 
προσφέρει στην επιστημονική κοινότητα, άλλα 
και στο ευρύτερο κοινό, έχοντας παρουσία σε 
όλα τα βιβλιοπωλεία, άλλα και σε φροντισμέ-
νους χώρους βιβλίου που έχουν δημιουργηθεί 
από το ΙΤΕ στο Ηράκλειο και την Αθήνα.

Υπάρχει κάτι που να σας φοβίζει ή να 

σας απογοητεύει ιδιαίτερα στη ζωή σας;

Νομίζω όλοι μας αισθανόμαστε απογοήτευση 
όταν, παρόλο που προσπαθούμε να πετύχουμε 
το καλύτερο που μπορούμε, αντιμετωπίζουμε 
παράλογα εμπόδια, αγκυλώσεις, και ισοπεδωτι-
κές καταστάσεις. Δυστυχώς στην Ελλάδα αυτά 
ήταν και συνεχίζουν να είναι αναπόσπαστο 
κομμάτι της καθημερινότητας. Ειδικά ο χώρος 
της επιστήμης και της έρευνας είναι εξαιρετικά 
ευαίσθητος σε τέτοιες καταστάσεις. Η τεράστια 
γραφειοκρατία, το δαιδαλώδες νομικό και 
κανονιστικό πλαίσιο, οι καθυστερήσεις και η 

δυσκινησία του κρατικού μηχανισμού μπο-
ρούν κυριολεκτικά να καταπνίξουν κάθε πρω-
τοβουλία, να αποθαρρύνουν και να οδηγήσουν 
στην έξοδο ακόμα και τους ικανότερους και 
πιο επίμονους ερευνητές. Η επιστήμη είναι μια 
παγκοσμιοποιημένη ανθρωπινή δραστηριό-
τητα, τα κριτήρια και οι απαιτήσεις είναι ίδιες 
παντού και κάνεις δεν περιμένει την Ελλάδα. 
Αν θέλουμε να μπορούμε να παρακολουθούμε 
τις εξελίξεις και να μην μείνουμε ανεπανόρ-
θωτα πίσω – κάτι που θα είχε καταστροφικές 
συνέπειες για την κοινωνία και την οικονομία 
– θα πρέπει να απαλλάξουμε την έρευνα από 
πολλά βαρίδια. Αν μάλιστα θα θέλαμε να μην 
παρακολουθούμε απλώς αλλά να παίξουμε 
κι ενεργό ρόλο στο σύγχρονο επιστημονικό 
γίγνεσθαι, θα πρέπει να αλλάξουν πολλά πράγ-
ματα, γρήγορα. Δε θα τα απαριθμήσω εδώ 
γιατί δεν έχει σημασία, και λίγο πολύ όλοι τα 
αντιλαμβανόμαστε. Εξάλλου τα περισσότερα 
είναι απλά θέμα κοινής λογικής.
Σε πιο προσωπικό επίπεδο θα έλεγα ότι με 
φοβίζει η προοπτική να μην μπορώ να κάνω 
πράγματα που θα ήθελα να κάνω για να συ-
νεισφέρω κι εγώ όσο μπορώ στην ανάπτυξη 
του χώρου της επιστημονικής έρευνας και της 
εκπαίδευσης. Ήδη, οι ερευνητές στη Ελλάδα 
αισθανόμαστε ότι κολυμπούμε ενάντια στο 
ρεύμα, κόντρα σε μόνιμα αντίξοες συνθήκες. 
Ακόμα κι έτσι όμως υπάρχουν αξιόλογα επι-
τεύγματα και συντελείται κάποια πρόοδος. 
Φοβάμαι το ενδεχόμενο ακόμα κι αυτό να μην 
είναι πια εφικτό.
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Ποια είναι τα σχέδια και τα όνειρά σας 

για το άμεσο μέλλον;

Από τη θέση του Προέδρου του Διοικητικού 
Συμβουλίου του ΙΤΕ θα ήθελα να συνεισφέρω κι 
εγώ όσο περισσότερο μπορώ στην ανάπτυξη 
του Ιδρύματος και στην ενίσχυση της αριστείας 
του. Ανάμεσα στις άμεσες προτεραιότητές μου 
είναι η ανανέωση και η περαιτέρω αύξηση του 
ερευνητικού δυναμικού όλων των Ινστιτούτων 

του ΙΤΕ, με νέους δυναμικούς ερευνητές, φρέ-
σκιες ιδέες και καινοτόμες ερευνητικές δραστη-
ριότητες. Είναι ζωτικής σημασίας και ιδιαίτερα 
κρίσιμο για την ανάπτυξη του ΙΤΕ να γίνει κάτι 
τέτοιο. Με τον τρόπο αυτό θεωρώ ότι μπορού-
με συνεισφέρουμε ουσιαστικά όχι μόνο στην 
ανάσχεση του περίφημου “brain drain”, αλλά και 
στην προσέλκυση νέων επιστημόνων από το 
εξωτερικό. Θέλουμε δηλαδή να κάνουμε αυτό 
ακριβώς που σας έλεγα και πιο πριν, να δημι-
ουργήσουμε ένα ερευνητικό περιβάλλον τέτοιο 
που να διευκολύνει τους ερευνητές να διεξάγουν 
έρευνα αιχμής σε μοντέρνες επιστημονικές 
κατευθύνσεις. Πετυχαίνουμε έτσι τη διατήρηση 
και ενίσχυση της ερευνητικής αριστείας που 
είναι απαραίτητη για την επιτυχία και την μα-
κροπρόθεσμη επιβίωση του ΙΤΕ. Ειδικά για ένα 
ίδρυμα της περιφέρειας όπως το ΙΤΕ είναι πολύ 
σημαντικό να έχει τη σφραγίδα της αριστείας. 
Μόνο έτσι μπορεί να εξασφαλίσει την προσέλ-
κυση των ικανότερων επιστημόνων, αλλά και 
την επιτυχή χρηματοδότηση από ανταγωνιστικά 
προγράμματα της Ελλάδας και του εξωτερικού 
η οποία είναι απαραίτητη για την επιβίωσή του, 
ειδικά σε συνθήκες οικονομικής ύφεσης.
Πέρα από αυτά, ένα από τα σημαντικότερα σχέ-
δια που έχουμε για το μέλλον είναι και η δρα-
στηριοποίηση σε νέες ερευνητικές κατευθύνσεις 
που έχουν άμεση σχέση με τις κοινωνικές 
προκλήσεις και τις εθνικές προτεραιότητες. Έτσι, 
για παράδειγμα, έχουμε ήδη ξεκινήσει τη δημι-
ουργία ενός Κέντρου Εξατομικευμένης Ιατρικής 
–του πρώτου στην Ελλάδα– το οποίο θα έχει τη 
δυνατότητα να παρέχει διαγνωστικές υπηρεσίες 
τελευταίας τεχνολογίας που βασίζονται στην 
πλήρη ανάλυση DNA. Έχοντας τη σχετική πλη-
ροφορία, ένας γιατρός μπορεί να αποφασίσει 
την καταλληλότερη και πιο αποτελεσματική 
αντιμετώπιση/αγωγή για τον κάθε ασθενή. 
Στην ουσία, μιλάμε πλέον για εξατομικευμένη 
αντιμετώπιση του κάθε νοσήματος. Αυτό είναι 
το μέλλον της σύγχρονης ιατρικής και ήδη έχει 
ξεκινήσει η εφαρμογή του συστήματος αυτού 
σε χώρες όπως οι Ηνωμένες Πολιτείες της 
Αμερικής, η Βρετανία, η Ελβετία, η Γερμανία και 
άλλες. Στην Ελλάδα δε διαθέτουμε ακόμα αυτή 
τη δυνατότητα, και το Κέντρο Εξατομικευμένης 
Ιατρικής που προσπαθούμε να δημιουργήσου-
με έρχεται να συμπληρώσει αυτό το σημαντικό 
κενό. Έτσι η χώρα δεν θα μείνει πίσω στον 
τομέα αυτό που είναι νευραλγικής σημασίας για 
την ιατροφαρμακευτική περίθαλψη. Μια από τις, 
θα έλεγα, ωφέλιμες παράπλευρες συνέπειες του 

εγχειρήματος αυτού είναι και η άμεση διασύν-
δεση της έρευνας με την ευρύτερη κοινωνία, τις 
ανάγκες και τις προτεραιότητές της. Κάτι τέτοιο 
εντάσσεται στη γενικότερη στρατηγική του ΙΤΕ, 
να συνδέσει δηλαδή την έρευνα με τις επιταγές 
της κοινωνίας αλλά και της εθνικής οικονομίας.
Σε ό,τι αφορά τις δικές μου ερευνητικές δρα-
στηριότητες, θα ήθελα να μπορώ να συνεχίσω 
το ερευνητικό μου έργο όπως και κάθε άλλος 
ερευνητής στο ΙΤΕ. Θεωρώ ότι έτσι συνεισφέ-
ρω κι εγώ έμπρακτα το δικό μου λιθαράκι στη 
συνολική προσπάθεια που γίνεται από όλους 
για την ενίσχυση των ερευνητικών δραστηριο-
τήτων του Ιδρύματος, αλλά και στην εκπαίδευ-
ση της επόμενης γενιάς επιστημόνων, κάτι που 
είναι επίσης πολύ σημαντικό.

Κλείνοντας κύριε Ταβερναράκη, και 

αφού σας ευχαριστήσω θερμά για τη 

συνέντευξή μας, θέλω να σας ζητήσω να 

μας πείτε ποιο είναι το μήνυμα που θέλε-

τε να μεταφέρουμε προς τους θεσμικούς 

παράγοντες της χώρας μας αναφορικά με 

το μέλλον του τόπου μας; 

Το μήνυμα που θα ήθελα να δώσω κλείνοντας 
έχει ως εφαλτήριο ένα σημείο που ανάφερα και 
πριν: Παρά τις αντίξοες συνθήκες που βέβαια 
δεν είναι μονάχα τωρινό φαινόμενο –διαχρο-
νικά στην Ελλάδα η έρευνα δεν υποστηριζόταν 
όσο θα έπρεπε– υπάρχει η δυνατότητα να γίνει 
έρευνα με αξιώσεις, στο υψηλότερο επίπεδο, η 
οποία να μην έχει να ζηλέψει σε τίποτα αυτή που 
γίνεται σε κορυφαία Ιδρύματα του εξωτερικού. 
Υπάρχουν δηλαδή στην Ελλάδα αυτό που συχνά 
αποκαλούμε «θύλακες αριστείας», εργαστήρια 
και ερευνητικά κέντρα που προσφέρουν ένα 
διεθνώς ανταγωνιστικό ερευνητικό περιβάλλον. 
Ξεκινώντας από αυτό το δεδομένο, θεωρώ ότι 
θα πρέπει η Πολιτεία να αναγνωρίσει ως εθνική 
προτεραιότητα την έρευνα και να την υποστηρί-
ξει έμπρακτα κατ’ αντιστοιχία αυτού που γίνεται 
σε χώρες του εξωτερικού. Η έρευνα μπορεί να 
αποτελέσει ουσιαστικό μοχλό για την ανάπτυξη 
και την οικονομική ανάκαμψη της χώρας. Επίσης, 
μπορεί να δώσει λύση στην αντιμετώπιση του 
“brain drain”, αλλά και του “brain waste”, της 
σπατάλης δηλαδή υψηλά εξειδικευμένου επι-
στημονικού προσωπικού που δεν αξιοποιείται 
κατάλληλα. Και τα δυο έχουν εξελιχθεί σε μείζο-
να προβλήματα του πιο δυναμικού κομματιού 
της ελληνικής κοινωνίας, των νέων ανθρώπων. 
Η επένδυση στην έρευνα και την επιστήμη είναι 
επένδυση στο μέλλον. ⨯

 Η μετακίνηση ενός 
επιστήμονα στο εξωτερικό 
είναι πολύτιμη για 
την εξέλιξη του ίδιου 
αλλά και δυνητικά 
για την εγχώρια 
επιστημονική ανάπτυξη. 
Το πρόβλημα επομένως 
δεν έγκειται στην 
ανακοπή της «φυγής» 
αλλά στη δημιουργία 
προϋποθέσεων και 
συνθηκών ώστε να 
υπάρχει και επιστροφή 
του από το εξωτερικό. Για 
να γίνει αυτό χρειάζεται 
να δημιουργήσουμε 
ένα κατάλληλο και 
ευνοϊκό περιβάλλον 
εντός της χώρας, που 
να δίνει την ευκαιρία σε 
επιστήμονες να μπορούν 
να κάνουν την έρευνά 
τους με αξιώσεις και 
χωρίς περιορισμούς. 
Εκεί πρέπει να 
επικεντρώσουμε τις 
προσπάθειές μας 
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Ποια πιστεύετε ότι είναι τα σημαντικό-

τερα προβλήματα που αντιμετωπίζει ο 

χώρος της υγείας τα τελευταία χρόνια;

Δυστυχώς, η περίοδος των μνημονίων ρίχνει 
βαριά τη σκιά της και στον ευαίσθητο χώρο 
της υγείας. Οι συνέπειες που βιώνει η Ελλάδα 
τα δυόμιση χρόνια διακυβέρνησης από τη 
δήθεν αριστερή κυβέρνηση ΣΥΡΙΖΑ - ΑΝΕΛ 
είναι δραματικές. Αυτό επιβεβαιώνεται και 
από το τέταρτο μνημόνιο που φέρει την υπο-
γραφή της συγκεκριμένης κυβέρνησης. Ένα 
μνημόνιο αχρείαστο, με πολύ σκληρά μέτρα, 
και χωρίς χρηματοδότηση, που ο κ. Τσίπρας 
ψήφισε με στόχο τη ρύθμιση του χρέους - μία 
ρύθμιση η οποία δεν έγινε ποτέ.
Από την λαίλαπα της κυβερνητικής ανευθυ-
νότητας δεν έχει ξέφυγε ούτε ο τομέας της 
υγείας. Διάλυση στο δημόσιο σύστημα υγείας, 
ανυπαρξία πρωτοβάθμιας φροντίδας, διοική-
σεις νοσοκομείων σε ρόλο παρατηρητή, απί-
στευτη ταλαιπωρία των πολιτών και απίθανες 
μεγαλοστομίες εκ μέρους της ηγεσίας του 
υπουργείου Υγείας συνθέτουν το απαράδε-
κτο σκηνικό στην δημόσια υγεία που θυμίζει 
πλέον τριτοκοσμικό κράτος, δυσφημώντας 
κράτος και πολίτες.

Αποτελεί μοχλό ανάπτυξης για την χώ-

ρα μας ο τομέας της υγείας;

Η απάντηση είναι θετική, απλή και ξεκάθαρη. 
Γι’ αυτό χρειάζεται υποστήριξη του τουρισμού 
υγείας, καθώς και της ελληνικής φαρμακοβι-
ομηχανίας, έτσι ώστε η υγεία να αποτελέσει 
έναν διακριτό πυλώνα στην ανάπτυξη της 
χώρας. Σας επισημαίνω ότι, μετά από 7 χρόνια 
μνημονίων, η συνολική δαπάνη υγείας για το 
2017 αγγίζει τα 17 δις ευρώ. Καταλαβαίνετε, 
λοιπόν, ότι μιλάμε για τη μεγαλύτερη οικονο-
μική δραστηριότητα της χώρας.

Πιστεύετε ότι προχώρησε η κυβέρνηση 

τις λεγόμενες «βαθιές μεταρρυθμίσεις» 

στην υγεία;

Η συγκεκριμένη κυβέρνηση θα μείνει στην 
ιστορία για την απραξία, αλλά και για την απί-
στευτη ανικανότητά της στο να διαχειρίζεται 
την καθημερινότητα. Δυόμιση χρόνια δεν 
υπήρξε καμία κίνηση προς την βελτίωση των 
χρόνιων προβλημάτων της υγείας. Μόνο λό-
για, επικοινωνιακού τύπου πρωτοβουλίες, και 
στο τέλος «το τίποτα». Η ΝΔ δεν υπόσχεται 
θαύματα από την μία ημέρα στην άλλη. Δε-

σμευόμαστε όμως για την προώθηση μεταρ-
ρυθμίσεων που θα συμβάλλουν στην καλύτε-
ρη οργάνωση και λειτουργία του ευαίσθητου 
αυτού τομέα, και κυρίως στην αναβάθμιση 
των παρεχομένων υπηρεσιών υγείας στους 
πολίτες και την υγειονομική φροντίδα της 
κάθε ελληνικής οικογένειας.

Πρέπει ο τομέας υγείας να λειτουρ-

γήσει απερίσπαστος από τις εκάστοτε 

πολιτικές ηγεσίες των κυβερνήσεων;

Ο τομέας της υγείας είναι από τη φύση του 
ευαίσθητος και εξαιρετικά σημαντικός, αφού 
έχει να κάνει με ανθρώπινες ζωές. Απαιτείται 
σχέδιο, θέληση για μεταρρυθμίσεις και όρα-
μα. Αν μία πολιτική ηγεσία δε τα διαθέτει, 
πρέπει να μένει καλύτερα μακριά. 

Γιατί, κατά την άποψή σας, το Εθνικό 

Σύστημα Υγείας, έτσι όπως έχει διαμορ-

φωθεί, δεν λειτουργεί για τον άρρωστο 

αλλά για τους εκάστοτε πολιτικούς 

παράγοντες;

Η στρεβλή λειτουργία αποτελεί δυστυχώς 
συνέπεια κακών χειρισμών πολλών ετών.

Οι πολίτες απαιτούν ξεκάθαρες προτάσεις, ειλικρινείς προσεγγίσεις
και πάνω από όλα αλήθειες, που μόνο η ΝΔ του Κυριάκου Μητσοτάκη μπορεί
να δώσει. Η ΝΔ προετοιμάζεται να παρουσιάσει ένα πλήρες σχέδιο κυβερνητικού 
προγράμματος για την Υγεία, το οποίο θα δημοσιοποιηθεί άμεσα.

 Μαρία Χατζηδάκη

/ πρώτη γραμμή

ΣΥΝΕΝΤΕΥΞΗ / ΒΑΣΙΛΗΣ ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ
Τομεάρχης Υγείας, Βουλευτής Επικρατείας της ΝΔ
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Το άσχημο είναι ότι η σημερινή κυβέρνηση 
ΣΥΡΙΖΑ - ΑΝΕΛ άφησε στην μοίρα του το 
σύστημα υγείας, αφού ασχολείται καθημερινά 
με όλα τα υπόλοιπα εκτός από αυτά που πρέ-
πει. Έχουμε άλλωστε γίνει μάρτυρες πολλών 
«διαδικτυακών» παρεμβάσεων της ηγεσίας 
του υπουργείου Υγείας, η οποία, αντί να έχει 
ως πρώτιστο μέλημά της να λύσει τα τεράστια 
προβλήματα των δομών υγείας, ενδιαφέρεται 
να «σερφάρει» και να σχολιάζει την πολιτική 
ζωή της χώρας. Δεν έχουμε ανάγκη από σχο-
λιαστές αλλά από ανθρώπους που θα λύνουν 
προβλήματα. Εμείς θα τοποθετήσουμε τους 
συλλόγους των ασθενών στην θέση που τους 
αναλογεί, δηλαδή του πρωταγωνιστή και της 
κεντρικής αναφοράς στην λήψη των αποφά-
σεων για τα ζητήματα υγείας. Ήδη έχουμε 
ξεκινήσει κύκλους επαφών με εκπροσώπους 
των ασθενών με διαβήτη και νεοπλασματικές 
νόσους, έτσι ώστε να έχουμε και την δική 
τους οπτική στην διαμόρφωση του κυβερνη-
τικού προγράμματός μας. 

Πρέπει, κατά την άποψη σας, να δοθεί 

βάρος στην πρωτοβάθμια φροντίδα 

υγείας. Γιατί παραμένει νοσοκομειοκε-

ντρικά προσανατολισμένο το σύστημα 

υγείας στη χώρα μας;

Η πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας αποτελεί 
για τη Ν.Δ. ένα από τους κύριους στόχους της 
μεταρρύθμισης στο χώρο της Υγείας, καθότι 
θα φέρει τον πολίτη στο κέντρο των αποφά-
σεων και εξελίξεων, με βασικό κριτήριο την 
παροχή στο άτομο και την οικογένεια των 
παροχών Υγείας που αρμόζουν σε ευρωπαίο 

πολίτη του 21ου αιώνα. Κεντρικό ρόλο στην 
πολιτική της πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας 
θα παίξει ο γιατρός της οικογένειας. Η ΝΔ, 
μακριά από ιδεοληψίες και λαϊκίστικες συμπε-
ριφορές, επεξεργάζεται συγκεκριμένα μέτρα 
για την ολοκλήρωση της μεταρρύθμισης στην 
πρωτοβάθμια υγεία με την σύμπραξη του δη-
μόσιου και ιδιωτικού τομέα ώστε να υπάρξει 
άμεση κάλυψη των αναγκών σε προσωπικό 
και δομές, με στόχο την αποσυμφόρηση των 
νοσοκομειακών μονάδων. Δυστυχώς, μέχρι 
τώρα η πρωτοβάθμια υγεία εξαγγέλθηκε 
πολλές φορές αλλά έμεινε στα χαρτιά, γιατί 
ίσως δεν είναι και πολύ ψηφοθηρική και δεν 
έχει πολλές κορδέλες για κόψιμο. 

Γιατί υπάρχει μεγάλη καθυστέρηση και 

ταλαιπωρία των ασθενών στα νοσοκο-

μεία. Πιστεύετε ότι, κατά κύριο λόγο, 

λείπει η οργάνωση σε αυτά;

Προφανώς και ζητούμενο είναι η οργάνωση. 
Αν πιστεύει κάποιος ότι οι γιατροί και το νοση-
λευτικό προσωπικό είναι εκείνοι που ευθύνο-
νται, τότε δεν έχει ιδέα από το τί πραγματικά 
συμβαίνει στα δημόσια νοσοκομεία. Εμείς, 
ως Τομέας Υγείας, έχουμε ήδη επισκεφτεί 
πάνω από 50 νοσοκομεία και δεκάδες δομές 
πρωτοβάθμιας υγείας σ’ όλη τη χώρα και 
έχουμε πλέον από πρώτο χέρι την εικόνα του 
συστήματος υγείας στη χώρα. 
Εμείς θα επικεντρωθούμε στην αλλαγή του 
τρόπου διοίκησης των νοσοκομείων.
Η εφαρμογή ενός αποκεντρωμένου περιφε-
ρειακού συστήματος διοίκησης και λειτουρ-
γίας των νοσοκομειακών μονάδων θα απο-

τελέσει τη βάση για περαιτέρω αποτελεσμα-
τικότητα στην απόδοση των νοσοκομειακών 
μονάδων της χώρας. 
Στο πλαίσιο της μεταρρύθμισης της ΠΦΥ 
πρωτεύοντα ρόλο έχει για εμάς η ανάπτυξη 
Δικτύου Διαχείρισης Χρόνιων Νοσημάτων με 
επίκεντρο πάντοτε τον ιατρό της οικογένειας. 
Το Δίκτυο αυτό θα έχει ένα σύνθετο ρόλο 
αναφορικά τόσο με την φροντίδα εντός των 
δομών, όσο και την φροντίδα ασθενών ενταγ-
μένων στην κοινότητα. 

Απρίλιος-Ιούνιος 2017 / 

 Η απάντηση είναι 
θετική, απλή και 
ξεκάθαρη. Γι’ αυτό 
χρειάζεται υποστήριξη 
του τουρισμού υγείας, 
καθώς και της ελληνικής 
φαρμακοβιομηχανίας, 
έτσι ώστε η υγεία 
να αποτελέσει έναν 
διακριτό πυλώνα στην 
ανάπτυξη της χώρας. 
Σας επισημαίνω ότι, 
μετά από 7 χρόνια 
μνημονίων, η συνολική 
δαπάνη υγείας για το 
2017 αγγίζει τα 17 δις 
ευρώ. Καταλαβαίνετε, 
λοιπόν, ότι μιλάμε για τη 
μεγαλύτερη οικονομική 
δραστηριότητα της 
χώρας 
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Επιπλέον, η δημιουργία ενός νέου και άρτιου 
Υγειονομικού Χάρτη Αναγκών, λαμβάνοντας 
υπ’ όψιν τις ιδιομορφίες του Ελλαδικού χώρου 
(πχ νησιωτικότητα, ορεινοί όγκοι και τοπικές 
υγειονομικές ανάγκες) με σκοπό την υλοποίηση 
προγραμμάτων προληπτικής ιατρικής και προα-
γωγής υγείας καθώς και ο ηλεκτρονικός φάκελος 
ασθενούς θα συμβάλουν στην άμεση, γρήγορη 
και χαμηλού κόστους εξυπηρέτηση των πολιτών. 

Ποιο είναι το πρόγραμμα και οι προτάσεις 

της ΝΔ για την αναβάθμιση του Εθνικού 

Συστήματος Υγείας στη χώρα μας;

Το τεράστιο κενό που έχει δημιουργήσει η 
κυβέρνηση στο χώρο της υγείας θα το καλύψει 
η αξιωματική αντιπολίτευση, που σύντομα θα 
κληθεί να αναλάβει τις τύχες του τόπου. Το μή-
νυμα που στέλνει η ΝΔ στους πολίτες είναι ένα: 
H ανοχή της σε αυτή την επικίνδυνη ηγεσία του 
υπουργείου Υγείας έχει τελειώσει. 
Οι πολίτες απαιτούν ξεκάθαρες προτάσεις, ειλι-
κρινείς προσεγγίσεις και πάνω από όλα αλήθειες, 
που μόνο η ΝΔ του Κυριάκου Μητσοτάκη μπορεί 
να δώσει.. Η ΝΔ προετοιμάζεται να παρουσιάσει 
ένα πλήρες σχέδιο κυβερνητικού προγράμματος 
για την Υγεία, το οποίο θα δημοσιοποιηθεί άμε-
σα. Ο οδικός χάρτης της ΝΔ για το Νέο Σύστημα 
Υγείας στην χώρα μπορεί να στηριχθεί στα εξής 
δέκα βήματα: 
1 �Εθνικό Σύστημα Πρωτοβάθμιας Υγείας - 

Έμφαση στην προαγωγή και την πρόληψη 
υγείας για την ελληνική οικογένεια. 

2 �Ολοκληρωμένες πολιτικές για τους χρόνια 
πάσχοντες. 

3 �Ηλεκτρονική Διακυβέρνηση - Διαφάνεια, λο-
γοδοσία και αποτελεσματικότητα του Εθνικού 
Συστήματος Υγείας.

4 �Αποκεντρωμένο Περιφερειακό σύστημα 

διοικήσεως των Νοσοκομείων – Δημι-
ουργία Αυτόνομων ΤΕΠ. Ένα νέο μοντέλο 
Διοίκησης. 

5 �Μεταρρύθμιση στον Ε.Ο.Π.Υ.Υ - Προσβασι-
μότητα σε όλους και βιώσιμη χρηματοδό-
τηση του συστήματος υγείας. 

6 �Μεταρρύθμιση Ψυχικής Υγείας - Κανένας 
άνθρωπος στο περιθώριο.

7 �Μεταρρύθμιση Νοσηλευτικής Υπηρεσίας - 
Ανάδειξη και κατοχύρωση του ρόλου όλων 
των επαγγελματιών υγείας.

8 �Νέα πολιτική για το φάρμακο - Ισχυρή 
ελληνική βιομηχανία - Καινοτόμο φάρμακο 
για όλους.

9 �Ιατρικός τουρισμός - Η υγεία ως μοχλός 
ανάπτυξης της ελληνικής οικονομίας.

10 �Νέες Πολιτικές Δημόσιας Υγείας - Η υγεία 
ως δημόσιο αγαθό για όλους τους Έλληνες.

Πόσο διατεθειμένοι είστε να «χτυπη-

θείτε» με τα κακώς κείμενα του συ-

στήματος υγείας στη χώρα μας και να 

αλλάξετε ουσιαστικά την εικόνα στη 

λειτουργία του χώρου της υγείας;

 
Στις δύσκολες μέρες που ζούμε δε χρειάζονται 
μεγάλα λόγια και παχιές υποσχέσεις. Η ΝΔ με 
τον Κυριάκο Μητσοτάκη θέλει να κάνει μία 
«Συμφωνία Αλήθειας» με τους πολίτες που 
τόσο έχουν ταλαιπωρηθεί από την ανίκανη, 
ιδεοληπτική και αλαζονική κυβέρνηση ΣΥΡΙ-
ΖΑ - ΑΝΕΛ. Δε θα ακούσετε από εμάς πράγ-
ματα που δε θα μπορέσουμε να κάνουμε. Θα 
πούμε αλήθειες και μετρημένες κουβέντες. 
Είμαστε διατεθειμένοι να κάνουμε πολλά, 
αλλά θα τα δείτε στην πράξη. Οι πολίτες κου-
ράστηκαν. Εμείς ένα μόνο λέμε: Έχουμε και 
το σχέδιο και τη διάθεση να κάνουμε ρήξεις 
προς όφελος του πολίτη. ⨯

 Η συγκεκριμένη 
κυβέρνηση θα μείνει 
στην ιστορία για την 

απραξία, αλλά και 
για την απίστευτη 

ανικανότητά της στο 
να διαχειρίζεται την 

καθημερινότητα. 
Δυόμιση χρόνια δεν 

υπήρξε καμία κίνηση 
προς την βελτίωση των 
χρόνιων προβλημάτων 

της υγείας. Μόνο λόγια, 
επικοινωνιακού τύπου 
πρωτοβουλίες, και στο 

τέλος «το τίποτα». Η ΝΔ 
δεν υπόσχεται θαύματα 
από την μία ημέρα στην 

άλλη. Δεσμευόμαστε 
όμως για την προώθηση 

μεταρρυθμίσεων που 
θα συμβάλλουν στην 
καλύτερη οργάνωση 

και λειτουργία του 
ευαίσθητου αυτού 
τομέα, και κυρίως 

στην αναβάθμιση των 
παρεχομένων υπηρεσιών 

υγείας στους πολίτες 
και την υγειονομική 

φροντίδα της
κάθε ελληνικής 
οικογένειας 

/ πρώτη γραμμή
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Μέσα από μία λαμπρή τελετή, που πραγματοποιήθηκε την 1η Απριλίου
στο Μέγαρο Μουσικής Αθηνών, τα διεθνούς φήμης φαρμακευτικά βραβεία
Prix Galien, τίμησαν και αναγνώρισαν την φαρμακευτική έρευνα και καινοτομία, 
καταδεικνύοντας για ακόμη μια φορά τον σπουδαίο τους ρόλο. 

Τελετή Απονομής

ΑΘΗΝΑ





Ο Τομεάρχης Εξωτερικών της Ν.Δ., κ. Γιώργος Κουμουτσάκος, ο Prix Galien Greece Coordinator, 
κ. Μανώλης Πατέστος και η Τομεάρχης Υγείας της Δημοκρατικής Συμπαράταξης,
κα Εύη Χριστοφιλοπούλου

Η Πρόεδρος των Prix Galien 
Greece κα Τζένη Περγιαλιώτου 
υποδέχεται την Α.Ε. τον 
Πρόεδρο της Δημοκρατίας
κύριο Προκόπιο Παυλόπουλο

Ο π. Πρωθυπουργός κ. Α. Σαμαράς, η κα Αλίκη Περρωτή,
η κα Ελένη Σαμαρά, ο κ. Seth Frank και η κα Τζένη Περγιαλιώτου

H κα Τζένη Περγιαλιώτου
με την Α.Ε. τον Πρέσβη των ΗΠΑ
κ. Geoffrey Pyatt

Η Α.Ε. ο Πρέσβης των ΗΠΑ κ. Geoffrey Pyatt,
η κα Μαριάννα Β. Βαρδινογιάννη
και η κα Φωτεινή Λιβανού

Η π. Επίτροπος της ΕΕ
και Πρόεδρος του Δικτύου
για τη Μεταρρύθμιση,
κα Άννα Διαμαντοπούλου
με την Πρόεδρο
των Prix Galien Greece

Ο κ. Νεκτάριος Ταβερναράκης, νικητής του Galien Scientific Research 
Award 2017 με μέλη των κριτικών επιτροπών



Η κα Αλίκη Περρωτή περιστοιχισμένη
από εκπροσώπους των τριών όπλων
με επικεφαλής τον αρχηγό ΓΕΣ, Αντιστράτηγο
κ. Αλκιβιάδη Στεφανή

Ο Αντιπρόεδρος της Ν.Δ. κ. Κωστής Χατζηδάκης

Ο π. Πρωθυπουργός κ. Α. Σαμαράς
με τον κ. Βασίλη Κοντοζαμάνη,
π. Γ.Γ. Υπουργείου Υγείας

Ο Πρόεδρος του Galien Foundation USA κ. Bruno Cohen
με τους Προέδρους των Prix Galien Πολωνίας, Ρωσίας και Ολλανδίας

Ο Υπουργός Ναυτιλίας
κ. Παναγιώτης Κουρουμπλής
με την κα Τζένη 
Περγιαλιώτου

Ο Πρόεδρος του ΣΦΕΕ κ. Πασχάλης Αποστολίδης, η επ. καθ. Παιδιατρικής Αιματολογίας-
Ογκολογίας κα Μαρία Μοσχόβη και ο καθ. Μαιευτικής-Γυναικολογίας κ. Αριστείδης Αντσακλής

Ο μουσικοσυνθέτης
κ. Μίμης Πλέσσας
με την συνοδό του



Αλίκη Περρωτή
Συγκινητική στιγμή της βραδιάς ήταν η απο-
νομή του Ανθρωπιστικού Βραβείου «Pro Bono 
Humanum», το οποίο απονεμήθηκε φέτος 
από την Α.Ε. τον Πρόεδρο της Δημοκρατίας 
κύριο Προκόπιο Παυλόπουλο στην «μεγάλη» 
Ελληνίδα ευεργέτιδα κα Αλίκη Περρωτή, 
για τη σημαντική συνεισφορά της στο χώρο 
της Υγείας, της Παιδείας και της Κοινωνικής 
Ιατρικής στην Ελλάδα και το εξωτερικό.

Η κα Αλίκη Περρωτή στη μνήμη των γονιών 
της δώρισε ένα τεράστιο ποσό της περιου-
σίας της για την ανέγερση του «Κωνστα-
ντοπούλειου» Νοσοκομείου Νέας Ιωνίας 
και τον εξοπλισμό του με υπερσύγχρονα 
διαγνωστικά μηχανήματα, νέες πτέρυγες 

και χειρουργικά τμήματα, ενώ στο Κέντρο 
Καινοτόμου Ιατρικής στο John Hopkins της 
Βαλτιμόρης, ίδρυσε την έδρα «Αλίκη Περ-
ρωτή», η οποία έχει ως στόχο την ανάδειξη 
καινοτόμων μεθόδων στην περίθαλψη των 
ασθενών και στην ιατρική έρευνα. 

Παραλαμβάνοντας το βραβείο της η κα Αλί-
κη Περρωτή ανάφερε μεταξύ άλλων: «Με 
μεγάλη συγκίνηση και αίσθημα ευθύνης 
παραλαμβάνω σήμερα το βραβείο Pro Bono 
Humanum. Στη μακροχρόνια ενασχόληση 
μου με αυτόν τον τομέα επιδίωξα επίμονα 
να μείνω μακριά από τα φώτα της δημοσι-
ότητας. Η μοναδική μου ανταμοιβή ήταν 
να βλέπω τις ζωές των συνανθρώπων μου 
να μεταμορφώνονται μέσα από προηγμέ-
νες υπηρεσίες υγείας. Ο πρωταγωνιστής 
στο μυαλό μου ήταν και θα είναι πάντα ο 

ασθενής. Ο συνάνθρωπός μας που στις 
πιο ευάλωτες στιγμές του εναποθέτει τις 
ελπίδες του στο σύστημα υγείας. Σε στιγμές 
δύσκολες, οπού η πίστη μας δοκιμάζεται 
και οι οικονομικές δυνατότητες μεγάλων 
κοινωνικών στρωμάτων είναι περιορισμένες 
είναι εύκολο να κρυφτούμε πίσω από τα προ-
σωπικά μας προβλήματα και να ξεχάσουμε 
ότι οποιαδήποτε συνεισφορά, όσο μικρή για 
εμάς, μπορεί να μεταμορφώσει τη ζωή των 
συνάνθρωπών μας. Ένα πιάτο ζεστό φαΐ, 
ένα χαμόγελο, μια αγκαλιά θα κάνουν την 
Ελλάδα μας, που δοκιμάζεται, έναν καλύτερο 
τόπο. Το βραβείο Pro Bono Humanum με τιμά 
βαθύτατα. Το αφιερώνω στους αγαπημένους 
μου γονείς, Θεόδωρο και Μαρούλα Κωνστα-
ντοπούλου, που με μεγάλωσαν με στοργή 
και αγνές ανθρωπιστικές αξίες και σίγουρα 
με κοιτούν συγκινημένοι από ψηλά».

Ο καθ. Καρδιοχειρουργικής κ. Αυξέντιος Καλαγκός, 
η Πρέσβυς Καλής θελήσεως της UNESCO κα 
Μαριάννα Β. Βαρδινογιάννη, βραβευθέντες 
με το Pro Bono Humanum Award 2015 και 2013 
αντίστοιχα, η κα Αλίκη Περρωτή και ο κ. Seth Frank

H κα Αλίκη Περρωτή με την Α.Ε. τον Πρέσβη
των ΗΠΑ κ. Geoffrey Pyatt και την σύζυγό του

H κα Αλίκη Περρωτή με τον Αρχηγό ΓΕΣ, 
Αντιστράτηγο κ. Αλκιβιάδη Στεφανή

Η εγγονή της Αλίκης Περρωτή, 
κα Θεοδώρα Βαλεντή και τα 
δισέγγονά της

H κα Αλίκη Περρωτή
με τον Α.Ε. τον Πρόεδρο 
της Δημοκρατίας κύριο 
Προκόπιο Παυλόπουλο
και την Πρόεδρο
των Prix Galien Greece
κα Τζένη Περγιαλιώτου



Νεκτάριος Ταβερναράκης
Το Galien Scientific Research Award απονεμή-
θηκε στον Νεκτάριο Ταβερναράκη, Πρόεδρο 
του Διοικητικού Συμβουλίου στο Ίδρυμα Τε-
χνολογίας και Έρευνας, Διευθυντή Ερευνών 
στο Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας και Βιοτε-
χνολογίας, καθηγητή της Ιατρικής Σχολής στο 
Πανεπιστήμιο της Κρήτης, για το σπουδαίο 
ερευνητικό του έργο στην Ελλάδα.

Παραλαμβάνοντας το βραβείο του ο κ. Τα-
βερναράκης ευχαρίστησε τους δασκάλους 
τους και μέντορές του και τόνισε ότι «είναι 
πολύ σημαντικό να συνεχίσουν οι Έλληνες 
ερευνητές το σημαντικό έργο που επιτελούν 
και να μην εγκαταλείπουν την προσπάθεια 
παρά τις αντίξοες συνθήκες που συναντούν 
στη χώρα μας».

Το συγκεκριμένο βραβείο προλόγισε ο κ. 
Matti Arvela, General Manager Amgen Hellas, 
Greece & Cyprus, αιτιολογώντας απόλυτα τη 

συγκεκριμένη απόφαση της εταιρίας του: "Η 
Amgen, πρωτοπόρος στο χώρο της βιοτεχνο-
λογίας και της έρευνας από το 1980, στηρίζει 
το θεσμό των Prix Galien από την πρώτη του 
κιόλας άφιξη στη Ελλάδα, κατανοώντας την 
ζωτικής σημασίας ανάγκη να επενδύσει η 
χώρα στην αναγνώριση της φαρμακευτι-
κής καινοτομίας. Αναδεικνύοντας την αξία 
της καινοτομίας, ο θεσμός των Prix Galien 
συμβάλλει στο διάλογο για τη διαμόρφωση 
ενός σύγχρονου θεσμικού πλαισίου, το οποίο 
θα ευνοεί τη διενέργεια της φαρμακευτικής 
έρευνας και θα διασφαλίζει την πρόσβαση 
των ασθενών σε καινοτόμες θεραπείες.  Υπό 
το πρίσμα αυτό, είμαστε υπερήφανοι για την 
απονομή του Galien Scientific Research Award 
που αναγνωρίζει και επιβραβεύει Έλληνες 
ερευνητές που έχουν συμβάλει σημαντικά 
στην έρευνα και ανάπτυξη καινοτόμων ιδεών, 
προϊόντων ή μεθόδων για τη διάγνωση ή τη 
θεραπεία προς όφελος των ασθενών».

Κατερίνα Αθανασιάδου
Προκειμένου να αποδείξει έμπρακτα την άρρηκτη σχέση των καινοτόμων φαρμάκων με την 
ίδια τη ζωή, η κα Περγιαλιώτου απένειμε έπαινο τιμής στην Κατερίνα Αθανασιάδου, ένα νέο 
κορίτσι από τη Θεσσαλονίκη, που με τη δύναμη ψυχής της και την πολύτιμη συνδρομή  των 
καινοτόμων θεραπειών κέρδισε μια δεύτερη ευκαιρία στη ζωή.

Τον τιμητικό έπαινο παρέδωσε στην Κατερίνα Αθανασιάδου η Ολυμπιονίκης και Παγκόσμια 
Πρωταθλήτρια Σκοποβολής, κα Άννα Κορακάκη.

Ο Υπουργός Ναυτιλίας κ. Παναγιώτης Κουρουμπλής, ο Ακαδημαϊκός και Πρόεδρος
της Κριτικής Επιτροπής του Galien Scientific Research Award κ. Γεώργιος Κόλλιας
και ο κ. Νεκτάριος Ταβερναράκης

Η Ολυμπιονίκης
κα Άννα Κορακάκη,

η κα Κατερίνα 
Αθανασιάδου,

η κα Τζένη 
Περγιαλιώτου και
η κα Σία Κοσιώνη



Σημαντική στιγμή της βραδιάς ήταν η απο-
νομή του βραβείου Patient Initiative Award. 
Το βραβείο αυτό ως στόχο του έχει να ενδυ-
ναμώσει την αναγνωρισιμότητα των συλλό-
γων ασθενών, αλλά και να τους παρακινήσει 
ώστε να αυξήσουν τις δραστηριότητες τους, 
εξασφαλίζοντας την καλύτερη δυνατή πρό-
σβαση των ασθενών τόσο στην ενημέρωση 
όσο και στις παροχές υγείας.
Στη διαδικασία αξιολόγησης για το βραβείο 
Patient Initiative Award συμμετείχαν τριάντα 
δύο (32) σύλλογοι ασθενών απ’ όλη την 
Ελλάδα.
Νικητές του βραβείου Patient Initiative Award 
είναι οι εξής: 1) Πανελλήνια Ομοσπονδία Σω-
ματείων - Συλλόγων Ατόμων με Σακχαρώδη 
Διαβήτη (Π.Ο.Σ.Σ.Α.Σ.ΔΙΑ.)

2) Σύλλογος Ατόμων με Σκλήρυνση κατά 
Πλάκας (ΣΑμΣΚ).

Οι νικητές του βραβείου πέρα από το με-
τάλλιο των Prix Galien θα μοιραστούν και το 
ποσό των 10.000 € ως δωρεά από τη διορ-
γάνωση των βραβείων υπέρ της λειτουργίας 
του συλλόγου τους.

H κα Agata Jakoncic, Διευθύνουσα Σύμ-
βουλος της MSD για την Ελλάδα, Κύπρο 
και Μάλτα, στο χαιρετισμό της πριν την 
απονομή του Βραβείου Συλλόγων Ασθενών 
«Patient Initiative Award» αναφέρθηκε εκτε-
νώς στη σημασία συμμετοχής των ασθενών 
σε όλα τα στάδια της διαδικασίας ανάπτυξης 
και αξιοποίησης των θεραπειών.

Όπως επεσήμανε, αν και έχει σημειωθεί 
σημαντική πρόοδος, για να αποκτήσουν 
οι ασθενείς το ρόλο που τους αναλογεί, θα 
πρέπει να συμμετέχουν ενεργά στις διαδικα-
σίες λήψης αποφάσεων για τον καθορισμό 
των υγειονομικών προτεραιοτήτων αλλά και 
της στόχευσης των προγραμμάτων έρευνας 
και ανάπτυξης, ενώ θα πρέπει απαραίτητα 
να αξιοποιείται η άποψή τους σε θέματα 
αποτελεσματικότητας και αξίας των φαρμά-
κων καθώς και συμμόρφωσης των ασθενών. 

«Πρωτοβουλίες, λοιπόν που αναδεικνύουν 
και επιβραβεύουν την συνεισφορά των Συλ-
λόγων Ασθενών συμβάλλουν προς αυτή την 
κατεύθυνση και αν μη τι άλλο είναι αξιέπαι-
νες», σχολίασε η κ. Jakoncic.

Ο αν. καθ. Πολιτικής Υγείας, κ. Κυριάκος Σουλιώτης, η Υπεύθυνη Δημοσίων Σχέσεων της ΠΟΣΣΑΣΔΙΑ, κα 
Μαρία Τριανταφύλλου, η Αντιπρόεδρος Α' ΔΣ της ΠΟΣΣΑΣΔΙΑ κα Γκόλφω Γεμιστού, η Τομεάρχης Υγείας 
της Δημοκρατικής Συμπαράταξης, κα Εύη Χριστοφιλοπούλου, ο Τομεάρχης Υγείας της Ν.Δ. κ. Βασίλης 
Οικονόμου, η Πρόεδρος του ΣΑμΣΚΠ κα Βάσω Μαράκα και ο Ογκολόγος-Παθολόγος κ. Πάρις Κοσμίδης

Η Υπεύθυνη Δημοσίων Σχέσεων της ΠΟΣΣΑΣΔΙΑ, κα Μαρία Τριανταφύλλου,
η Αντιπρόεδρος Α' ΔΣ της ΠΟΣΣΑΣΔΙΑ κα Γκόλφω Γεμιστού, η κα Τζένη Περγιαλιώτου, 
η Πρόεδρος του ΣΑμΣΚΠ κα Βάσω Μαράκα και η δημοσιογράφος κα Σία Κοσιώνη H κα Αλίκη Περρωτή περιστοιχισμένη από μέλη συλλόγων ασθενών



Έλενα Χουλιάρα
Πρόεδρος & Διευθύνουσα Σύμβουλος, AstraZeneca Ελλάδας και Κύπρου

H βράβευσή μας στα Prix Galien Greece, για ένα τόσο πρωτοποριακό φάρμακο 
όπως το Tagrisso, αποτελεί σημαντική επιβράβευση όχι μόνο της καινοτομίας της 
AstraZeneca αλλά και των προσπαθειών μιας δυναμικής ομάδας στην Ελλάδα 
που εργάζεται με πάθος και αφοσίωση για να προσφέρει και στον Έλληνα ασθενή 
φάρμακα που μπορούν να βελτιώσουν την καθημερινότητά του.
Μotto μας στην AstraZeneca είναι το “What Science can do” και το Tagrisso το εν-
σαρκώνει με τον καλύτερο τρόπο. Πρόκειται για ένα πραγματικά ξεχωριστό προϊόν 
σε μια νόσο, όπως ο καρκίνος του πνεύμονα, που οι ιατρικές ανάγκες των ασθενών 
δεν έχουν ακόμα καλυφθεί. Μια καινοτομία που ξεκινάει από τη σύλληψη του μη-
χανισμού δράσης και τον σχεδιασμό του μορίου, ώστε να ανταποκρίνεται ακριβώς 
σε αυτόν, και φτάνει μέχρι τον τρόπο που έγινε διαθέσιμο. Το Tagrisso κατάφερε 
να λάβει έγκριση από τις ρυθμιστικές αρχές μόλις 2,5 έτη μετά την έναρξη της 
μελέτης Φάσης ΙΙ. 
Είναι, επίσης, ένα παράδειγμα της στρατηγικής που ακολουθούμε, προκειμένου να 
σχεδιάσουμε στοχευμένα φάρμακα που καλύπτουν εξατομικευμένες ανάγκες, ώστε 
ο ασθενής με τον κατάλληλο βιοδείκτη να λάβει το φάρμακο που θα τον ωφελήσει, 
σεβόμενοι έτσι και τους περιορισμένους πόρους του συστήματος υγείας.
Με βασικούς πυλώνες την ογκολογία, το καρδιομεταβολικό και το αναπνευστικό, 
στην AstraZeneca με επίκεντρο την Επιστήμη δημιουργούμε καινοτόμες θεραπείες 
προς όφελος του ασθενή, μέσα από ένα εκτενές pipeline νέων φαρμάκων που πι-
στεύουμε ότι στο μέλλον θα αλλάξει ριζικά την αντιμετώπιση σοβαρών ασθενειών.

Ο καθ. Ιατρικής Μοριακής
Γενετικής κ. Νίκος Μοσχονάς,
η κα Έλενα Χουλιάρα
και ο καθ. Παιδιατρικής
κ. Γεώργιος Χρούσος



Εmmanuel Lorge
CEO BMS 

Για όλους εμάς στην BMS, είναι ιδιαίτερη τιμή η αναγνώριση της επιστημονικής 
συνεισφοράς της εταιρίας μας, η οποία συμπίπτει με αυτή την ιστορική περίοδο 
στην έρευνα κατά του καρκίνου κατά την οποία έχει αναδειχθεί ο τομέας της ανο-
σο-ογκολογίας, βοηθώντας να αλλάξουν οι προσδοκίες στην αντιμετώπιση του 
καρκίνου. Η ανοσο-ογκολογία αξιοποιεί το ίδιο μας το ανοσοποιητικό σύστημα για 
την καταπολέμηση του καρκίνου και αποτελεί μια νέα προσέγγιση στην αντιμετώ-
πισή του. Η κατανόηση αυτής της σημαντικής και καινοτόμου προσέγγισης απαιτεί 
αλλαγή του τρόπου σκέψης, όσον αφορά την ανακάλυψη, την ανάπτυξη και την 
εμπορική διάθεση αυτών των καινοτόμων παραγόντων. 
Το Opdivo® είναι ένα σημαντικό δείγμα της προόδου που έχει συντελεστεί σε 
αυτό το καινοτόμο πεδίο και ένα σπουδαίο παράδειγμα για το πώς η συνεισφο-
ρά της βιοφαρμακευτικής, της βιοτεχνολογίας και της ακαδημαϊκής κοινότητας 
συνδυάζονται για να αλλάξουν τη ζωή των ανθρώπων. Η απονομή του βραβείου 
Prix Galien Greece 2017 για το Καλύτερο Βιοτεχνολογικό Προϊόν υπογραμμίζει 
τις προσπάθειές μας με το κλινικό πρόγραμμα πρώιμου και τελικού σταδίου του 
Opdivo® σε ασθενείς με ορισμένους από τους δυσκολότερα αντιμετωπίσιμους τύ-
πους καρκίνου, όπως το προχωρημένο μελάνωμα, ο μη μικροκυτταρικός καρκίνος 
του πνεύμονα, το νεφροκυτταρικό καρκίνωμα, το κλασικό λέμφωμα Hodgkin και ο 
καρκίνος της κεφαλής και του τραχήλου.

Ο κ. Emmanuel Lorge
με τον καθ. Ιατρικής
κ. Χαράλαμπο Ρούσσο
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Agata Jakoncic
CEO BMS 

Η ανάδειξη του pembrolizumab ως καλύτερο βιοτεχνολογικό προϊόν στο πλαίσιο 
των βραβείων Prix Galien αποτελεί μια πολύ σημαντική αναγνώριση της συμβολής 
της MSD Ελλάδας στην υγεία των πολιτών.
Εδώ και πάνω από έναν αιώνα στην MSD ανακαλύπτουμε καινοτόμες θεραπείες 
για τις πιο σοβαρές ασθένειες σε όλο τον κόσμο, κάνοντας πράξη την αποστολή 
μας: να είμαστε πρωτοπόροι στην έρευνα για να προσφέρουμε περισσότερη και 
καλύτερη ζωή. Στο παρελθόν πολλά από τα φάρμακα και τα εμβόλιά μας άλλαξαν 
ριζικά την θεραπευτική αντιμετώπιση πολλών σοβαρών ασθενειών, ή βοήθησαν 
στην εξάλειψη άλλων. 
Σήμερα, συνεχίζουμε με τον ίδιο ζήλο την προσπάθειά μας, και απτή απόδειξη είναι 
η μεγάλη έρευνα που διεξάγουμε στο πεδίο της ανοσογκολογίας, στην οποία ανήκει 
και το pembrolizumab, για την αντιμετώπιση μιας εκ των μεγαλύτερων παγκόσμιων 
ιατρικών προκλήσεων, τον καρκίνο. Η εν λόγω φαρμακευτική ουσία έχει ήδη προ-
σφέρει ελπίδα σε χιλιάδες ασθενείς με μελάνωμα και μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 
πνεύμονα σε όλο τον κόσμο, και αναμένεται με πολύ μεγάλη προσδοκία από πολλούς 
άλλους ακόμα, καθώς μελετάται σε πάνω από 30 διαφορετικές μορφές καρκίνου.
Η βράβευσή του, λοιπόν, από έναν θεσμό που επιβραβεύει την φαρμακευτική 
καινοτομία, εκτός από την μεγάλη χαρά που μας γεμίζει, μας δίνει περισσότερη 
δύναμη να συνεχίσουμε με ακόμα μεγαλύτερη προσήλωση την αποστολή μας.

Η κ Agata Jakoncic, ο καθ. Γενετικής κ. Στυλιανός 
Αντωναράκης και ο Oncology BU Director της MSD 
Greece, κ. Ζαφείρης Γιαννόπουλος
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Δημήτρης Αναγνωστάκης
Γενικός Διευθυντής Boehringer Ingelheim

Η καθιέρωση του θεσμού της απονομής βραβείων Prix Galien και στην Ελλάδα 
προβάλει τη χώρα μας προς τα έξω ως μια χώρα που είναι ικανή να ενστερνιστεί 
και να στηρίξει την καινοτομία στην υγεία ισότιμα με κάθε ανεπτυγμένη χώρα. 
Θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά την επιστημονική επιτροπή, που μας έδωσε το 
βραβείο, μέσα από ένα ομολογουμένως δύσκολο συναγωνισμό από αξιόλογα καινο-
τόμα φάρμακα. Καινοτομία για εμάς σημαίνει να κατευθύνουμε τη δημιουργική μας 
ανησυχία στην έρευνα για την ανακάλυψη νέων θεραπειών που στοχεύουν στην 
αντιμετώπιση νοσημάτων στα οποία υπάρχουν σοβαρές ανεκπλήρωτες ιατρικές 
ανάγκες, όπως η Ιδιοπαθής Πνευμονική Ίνωση.
Αυτή η δημιουργική ανησυχία, που φέρει η καινοτομία, βρίσκεται στο DNA της εται-
ρείας μας. Γι αυτό και αποτελεί δέσμευση για εμάς. Μας δεσμεύει στο να παρέχουμε 
“value through innovation“, δηλαδή αξία μέσω της καινοτομίας στους ασθενείς μας, 
στους επαγγελματίες υγείας και τα ασφαλιστικά μας ταμεία. Η δέσμευση αυτή, 
που διέπει τη φιλοσοφία μας, μας οδήγησε στο να φτάσουμε να ανακηρυχθούμε 
πρόσφατα ως μια από τις 100 πιο καινοτόμες εταιρείες στον κόσμο. Και δεν σταμα-
τήσαμε εκεί. Η ίδια δέσμευση οδήγησε την εταιρεία να ανακοινώσει πρόσφατα την 
απόφαση της να επενδύσει το ποσό των 11,5 δις Ευρώ στην έρευνα για τα ανίατα 
νοσήματα, από το συχνό διαβήτη μέχρι τη σπάνια Iδιοπαθή Πνευμονική Ίνωση.
Παράλληλα, συνεχίζουμε να καινοτομούμε στην υψηλή φαρμακευτική μας τεχνο-
λογία, από την κλασική παραγωγή μέχρι τη βιοτεχνολογία.
Αυτήν την υψηλή μας τεχνολογία για την παραγωγή των καινοτόμων μας φαρμά-
κων την εισάγουμε και στη χώρα μας, καθώς είμαστε η μόνη πολυεθνική εταιρεία 
με δικό της εργοστάσιο παραγωγής στην Ελλάδα για τα καινοτόμα της φάρμακα
Η βραβευση της Νιντεντανίμπης αποτελεί έναν από τους καρπούς της δέσμευσης 
μας αυτής στην αέναη καινοτομία.
Θα ήθελα να αφιερώσω το βραβείο αυτό στους εργαζόμενους της εταιρείας μας σε 
όλον τον πλανήτη για τη μάχη που δίνουν, από όποια θέση κι αν βρίσκονται, για 
την καινοτομία στο χώρο της υγείας.

Ο καθ. Οργανικής Χημείας,
κ. Κλεομένης Μπάρλος
με τον κ. Δημήτρη 
Αναγνωστάκη

Ο κ. Δημήτρης Αναγνωστάκης
με τον Head of Public Affairs
& Communications, Boehringer 
Ingelheim Hellas, κ. Μανώλη 
Μιτάκη
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Dr. Ulrich Schwoerer
General Manager, Roche Diagnostics (Hellas) S.A.

Για μας στη Roche Diagnostics (Hellas) είναι μεγάλη τιμή η φετινή βράβευση με το 
διακεκριμένο βραβείο Prix Galien. Θέλω να εκφράσω τη θερμή ευγνωμοσύνη μου 
προς το ίδρυμα Prix Galien και την κριτική επιτροπή για την επιλογή του cobas® 
EGFR Mutation Test v2, γνωστό ως το πρώτο διαγνωστικό τεστ υγρής βιοψίας, ως 
«καλύτερο διαγνωστικό εργαλείο (ή ιατρική συσκευή/μηχάνημα, ή βιοδείκτης, ή 
ιατροτεχνολογικό προϊόν)».
Αυτό είναι ήδη το δεύτερο βραβείο Prix Galien Greece, μετά τη νίκη μας το 2013 με 
το καινοτόμο τεστ cobas® HPV Test, και υπογραμμίζει ξεκάθαρα τη δέσμευση της 
εταιρίας μας να προσφέρει τεχνολογία αιχμής και εξατομικευμένες λύσεις φροντί-
δας υγείας, προς όφελος των ασθενών, των επαγγελματιών υγείας, και γενικώς 
ολόκληρου του συστήματος υγείας.
Και τα δυο βραβευμένα τεστ είναι αξιόλογα παραδείγματα για τον τρόπο με τον 
οποίο τα διαγνωστικά προϊόντα μπορούν να βελτιώσουν τη ζωή των ασθενών, και 
παράλληλα να μειώσουν την επιβάρυνση κόστους του συστήματος υγείας. 
Είναι εξαιρετικά σημαντικό να έχουν οι ασθενείς πρόσβαση σε καινοτόμα προϊόντα 
και υπηρεσίες υψηλής ιατρικής αξίας, οι οποίες έχουν σημαντικό αντίκτυπο στη ζωή 
και στην ευημερία των ασθενών και στην κοινωνία γενικότερα, και οι οποίες βοηθούν 
παράλληλα στην μείωση κόστους του συστήματος υγείας. Την ίδια στιγμή, οι απο-
φάσεις αποζημίωσης από το σύστημα υγείας σηματοδοτούν εξελίξεις για εταιρείες, 
όπως η Roche, που στηρίζονται στην καινοτόμο έρευνα. Συνεπώς, υπάρχει ένα κοινό 
συμφέρον για όλους τους εμπλεκόμενους στο σύστημα υγείας η αξία των καινοτόμων 
προϊόντων και υπηρεσιών υγείας να ερευνάται, να αναγνωρίζεται και να ανταμείβεται.

Ο καθ. Χημείας, κ. Ιωάννης Ματσούκας, ο κ. Θανάσης 
Ακάλεστος, Head of Business Development, Roche 
Diagnostics (Hellas) AE και ο καθ. Καρδιολογίας
κ. Ιωάννης Λεκάκης
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Η π. Υπουργός Πολιτισμού κα Άντζελα Γκερέκου,
με την Παθολόγο-Ογκολόγο κα Έλενα Λινάρδου
και την Παθολόγο-Ογκολόγο κα Αθηνά Χριστοπούλου

Η ομάδα της Novartis Hellas, υποψήφια για το προϊόν Cosentyx

Η ομάδα της Pfizer Hellas, υποψήφια για το προϊόν Ibrance

Η ομάδα των Prix Galien 
Greece 2017 με την
κα Αλίκη Περρωτή

Ο κ. Jaakko Linna, CEO Balkans Takeda με τον 
κ. Ιωάννη Πετράκη, Market Access & External 
Communications, Takeda Hellas

H κα Βασίλεια 
Παπαγιαννοπούλου,
GA & Market Access Director, 
GSK με συνεργάτιδά της

Ο κ. Matti Arvela,
General Manager,
Amgen Hellas,
Greece & Cyprus

Η κα Φωτεινή Μπαμπανάρα,
Head of Communications, 
Novartis Hellas και η κα Βαρβάρα 
Μπαρούτσου, Chief Scientific Officer 
WEC Cluster, Novartis Hellas





Διαμαντής
Φλωράτος
Msc

Χειρουργός
Ουρολόγος

«Γιατί εξελίσσουμε 
συνεχώς τις
υπηρεσίες μας»

Απόστολος
Σαφούρης
Msc

Νευρολόγος

«Γιατί δέσμευσή
μας είναι η 
επανένταξη
και λειτουργικότητα
του ασθενή»

Φωτεινή
Μπαλοδήμου

Γενική Χειρουργός

«Γιατί η
διεπιστημονική μας 
ομάδα αποτελεί 
τον κορμό της 
αποκατάστασης»

Μαρία
Προρέλη

Προϊσταμένη
Γραφείου Λοιμώξεων

«Γιατί έχουμε
το χαμηλότερο
δείκτη 
ενδονοσοκομειακών 
λοιμώξεων»

Γεωργία 
Κωνσταντινοπούλου

Γραφείο
Προσωπικού

«Γιατί εδώ
τα αδύνατα,
γίνονται δυνατά»

Κυριάκος
Καραμούτσος

Οικονομική
Διεύθυνση

«Γιατί επενδύουμε 
διαχρονικά
στην ποιότητα»

Χρίστος
Μπούρος

Χειρουργός 
Οφθαλμίατρος

«Μέλημά μας
η υποστήριξη
των ασθενών μας»

Έλενα
Καλογερά

Ψυχίατρος

«Γιατί φροντίζουμε
την ψυχική υγεία»

Ελένη
Παπαδάκη

Δερματολόγος-
Αφροδισιολόγος

«Στόχος μας
η φροντίδα σας!»

Μαριάννα
Ιατρού

Διευθύντρια 
Νοσηλευτικής 
Υπηρεσίας

«Γιατί είμαστε
“Η αποκατάσταση”»

Λουκάς Πρέζας
Msc, PhD

Χειρουργός ΩΡΛ

«Για μια “πραγματική”  
ποιότητα ζωής»

Βασιλική
Μήτσικα

Υποδιευθύνουσα

«Γιατί η ομάδα μας
είναι μοναδική»

Γιώργος
Βησσαράκης

Ειδικός Ιατρός 
Αποκατάστασης
Επιστημονικός 
Διευθυντής

«Γιατί έχουμε
πάθος με την 
αποκατάσταση»

Σεραφείμ
Νανάς

Καθηγητής 
Παθολογίας-
Εντατικολογίας
ΕΚΠΑ

«Γιατί μαζί μπορούμε 
περισσότερα
από ό,τι πιστεύετε!»

Αθανάσιος
Τασούλης

Καρδιολόγος

«Για τις μοναδικές 
υπηρεσίες
που προσφέρει
η Μονάδα μας»

Παναγιώτης
Καραγκούνης

Ειδικός Ιατρός 
Αποκατάστασης

«Για την 
επιστημονική 
κατάρτιση και 
εξειδίκευση»

Θεόδωρος
Καλλονιάτης

Παθολόγος

«Γιατί εμείς 
ξέρουμε...
ό,τι εσείς μπορείτε!»

Χαράλαμπος
Φωτεινός

Παθολόγος

«Γιατί αποτελεί 
εγγύηση για 
την καλύτερη 
αποκατάσταση»
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Η αποκατάσταση είναι στη φύση μας!
Γιατί στον ΦΙΛΟΚΤΗΤΗ;

Κυριάκος
Καραμούτσος

Οικονομική
Διεύθυνση

«Γιατί επενδύουμε 
διαχρονικά
στην ποιότητα»

Άννα
Κόντη

Γενική Προϊσταμένη 
Νοσηλευτικής
Υπηρεσίας

«Γιατί κάθε μέρα
στον Φιλοκτήτη
είναι και μια
μικρή ζωή»

Γεώργιος
Λαπαβίτσας

Chef

«Γιατί η κουζίνα 
μας φροντίζει για 
ισορροπημένη και 
γευστική διατροφή»

Αιμιλία
Ταμιολάκη

Αναπλ. Προϊσταμένη 
Α’ ΦΙΑΠ

«Γιατί είμαστε 
μοναδικοί σε
αυτό που κάνουμε»

Αρετή
Νικηφόρου

Προϊσταμένη 
Μονάδας Αυξημένης 
Φροντίδας

«Γιατί η Μονάδα
μας έχει τα καλύτερα 
αποτελέσματα 
διεθνώς»

Σοφία
Φιλιππαίου

Προισταμένη Β’ ΦΙΑΠ

«Γιατί
διασφαλίζουμε 
ουσιαστική
φροντίδα στους 
ασθενείς μας»

Ευσταθία
Θεοδωράκου

Προισταμένη
Α’ ΦΙΑΠ

«Γιατί προτεραιότητά 
μας είναι ο ασθενής»

Χρήστος
Κωνσταντίνου

Προϊστάμενος ΙΤ

«Γιατί
πρωτοπορούμε
στο είδος μας»

Nίκος
Κολλιάτσης

Προϊσταμένος
Τεχνικής Υπηρεσίας

«Για την σύγχρονη 
ιατροτεχνολογική 
υποδομή και το 
εξειδικευμένο 
προσωπικό»

Μιχάλης
Σειρλής

Υπεύθυνος Αποθήκης

«Γιατί διαθέτουμε 
επαγγελματισμό
και υπευθυνότητα»

Λεία
Τρύφωνα

Clinical Associate

«Γιατί
αποδεικνύουμε
με τον καλύτερο
τρόπο τις
υπηρεσίες μας»

Αθηνά
Χατζηαθανασίου

Γραφείο Κίνησης

«Για την υψηλή 
ποιότητα παροχής 
υπηρεσιών 
αποκατάστασης» 

Μαρία
Γιώτη

Υπεύθυνη Πωλήσεων

«Γιατί η
αποκατάσταση
είναι τρόπος ζωής!»

Ευθυμία
Βαγενά

Msc, Κλινική 
Εργοφυσιολόγος

«Γιατί το νερό
είναι ίαση»

Θεώνη
Τσούδη

Φυσικοθεραπεύτρια
Προϊσταμένη
Θεραπευτικών
Τμημάτων

«Γιατί εδώ η 
αποκατάσταση 
βρίσκεται στο φυσικό 
της περιβάλλον»

Μαρίνα
Σταθοκώστα

Εργοθεραπεύτρια 
Προϊσταμένη 
Θεραπευτικών
Τμημάτων

«Γιατί οι στόχοι
μας εκπληρώνονται»

Σοφία
Θεοδωρίδου

Ψυχολόγος

«Για να σας 
εξασφαλίσουμε 
καλύτερη υγεία
και καλύτερη ζωή»

Γεωργία
Παπαχρήστου

Λογοθεραπεύτρια

«Γιατί ξέρουμε 
και θέλουμε να 
προσφέρουμε»

Ορσαλία
Κώνστα

Κλινική Διαιτολόγος-
Διατροφολόγος

«Γιατί η σωστή
διατροφή στην 
αποκατάσταση 
συμβάλλει 
στο καλύτερο 
αποτέλεσμα»
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Πώς βλέπετε τον χώρο της υγείας στην 

Ελλάδα;

Η Ελλάδα διαθέτει εξαίρετους γιατρούς, νοση-
λευτές και παραϊατρικό προσωπικό με υψηλή 
συναίσθηση των υποχρεώσεων του ιατρικού 
τους λειτουργήματος. Θεωρώ ότι αυτό που 
λείπει στην χώρα μας είναι η οργάνωση, η 
πειθαρχία και η συνέπεια. Ο χάρτης υγείας 
της χώρας μας, δημόσιος και ιδιωτικός, χρει-
άζεται ριζικό επανασχεδιασμό. Δεν μπορεί να 
στηρίζεται σε αριθμούς και πεποιθήσεις της 
μεταπολεμικής Ελλάδας.

Πιστεύετε ότι η χώρα μας μπορεί να 

αναπτύξει σωστά τον ιατρικό τουρισμό;

Ο ιατρικός τουρισμός είναι το ζητούμενο για 
την Ελλάδα, όμως θα πρέπει να υπάρξει μέσα 
από πολύ συγκεκριμένες, «χειρουργικές» κινή-
σεις, μέσα από συγκεκριμένη στόχευση, ανά 
ειδικότητα και ανά χώρα, και βεβαίως μέσα 
από την ουσιαστική υποστήριξη της Πολιτείας, 
η οποία θα είναι και εν τέλει ο κερδισμένος. Ο 
κατακερματισμός των δυνάμεων και των προ-
σπαθειών δεν θα οδηγήσει σε επιτυχία αλλά σε 
απώλεια πολύτιμου χρόνου και πόρων, και εν 
τέλει σε κόπωση και εγκατάλειψη.

Υπάρχουν πολλές μονάδες αποκατάστα-

σης στην Ελλάδα;

Στα χαρτιά ναι, διαθέτουμε πολλές μονάδες απο-
κατάστασης, όμως στην ουσία τα Κέντρα εκείνα 
που ασχολούνται αμιγώς με την αποθεραπεία-
αποκατάσταση είναι πολύ λίγα. Είναι δυσανάλογα 
μεγάλος ο αριθμός των κρεβατιών αποκατάστα-
σης σε σχέση με τον πληθυσμό της χώρας. Και 
πιστεύω ότι μεγάλο μερίδιο ευθύνης για αυτήν 
την εικόνα φέρει η ίδια η Πολιτεία, η οποία δεν 
προχωράει στους απαιτούμενους ελέγχους. Πρέ-
πει να γίνει αντιληπτό ότι είναι τελείως διαφορε-
τικό αντικείμενο το ειδικό Κέντρο αποθεραπείας 
και αποκατάστασης από την «ιδρυματοποίηση» 

χρονίως πασχόντων. Και βεβαίως είναι ακόμη 
χειρότερη η συνύπαρξη αυτών των δύο, διότι 
εγκυμονούν παρενέργειες υψηλού κινδύνου για 
τους ασθενείς, όπως είναι οι ενδονοσοκομειακές 
λοιμώξεις κλπ. Ας μην συζητήσουμε και για το 
τελικό κόστος ανά φορολογούμενο.

Υπάρχει πρόβλεψη των ασφαλιστικών 

εταιρειών να περιλαμβάνουν τα Κέντρα 

αποθεραπείας-αποκατάστασης στα συμ-

βόλαιά τους;

Οι ελληνικές ασφαλιστικές εταιρείες δυστυχώς 
δεν έχουν προβλέψει την αποθεραπεία-αποκα-
τάσταση στα προγράμματά τους, εκτός μερικών, 
πολύ περιορισμένων προγραμμάτων, που έχουν 
δημιουργηθεί τελευταία. Αυτό έχει ως αποτέλε-
σμα τη μη κάλυψη των περιστατικών τα οποία 
αναγκαστικά παραμένουν στα νοσοκομεία ή τις 
κλινικές. Κάτι τέτοιο βέβαια αντιλαμβάνεστε ότι 
εκτοξεύει στα ύψη τα κόστη, ενώ και τα αποτε-
λέσματα είναι σαφώς φτωχότερα εξαιτίας της 
ελλιπούς τεχνογνωσίας και υποδομής.

Ποιος κατά την άποψή σας είναι ο κα-

λός manager;

Αυτός που διαθέτει την ικανότητα και συνά-
μα την εμπειρία να μπορεί να προβλέψει το 
απρόβλεπτο.

Ποια είναι τα moto της ζωής σας;

Αξιοκρατία - Αξιοπιστία - Εντιμότητα. Εργατι-
κότητα - Εχεμύθεια - Ευσυνειδησία. Ομαδικό-
τητα - Συνεργασία - Αποτελεσματικότητα. Και 
βεβαίως το κυριότερο: Όνειρα που γίνονται 
Όραμα, για να μετατραπούν σε Προοπτική.

Γιατί πιστεύετε ότι ξεχωρίζει ο «ΦΙΛΟ-

ΚΤΗΤΗΣ», έναντι των άλλων κέντρων;

Καταρχήν έχει πάθος, έχει ανθρώπινο δυναμικό 
πολύ υψηλής κατάρτισης, έχει τεχνογνωσία, 
αλλά και υψηλή τεχνολογία, και βεβαίως έχει 

στόχευση άριστου και άμεσου αποτελέσματος. 
Η αποθεραπεία είναι αυστηρά συνυφασμένη 
και με τον περιβάλλοντα χώρο. Είναι σημαντικό 
ότι ο «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗΣ» βρίσκεται μέσα σε ένα 
περιβάλλον 75 στρεμμάτων πρασίνου, ηρεμίας, 
ασφάλειας και άπλετου χώρου για μετακινήσεις 
και εξάσκηση. Οι διεθνείς πιστοποιήσεις και οι 
συνεχείς έλεγχοι ποιότητας τον κατατάσσουν 
σε μία από τις καλύτερες Ευρωπαϊκές μονάδες 
πραγματικής αποθεραπείας - αποκατάστασης. 
Είναι δυνατόν να συζητάμε για αποθεραπεία 
μέσα στον βασικό ιστό της πόλης με την μό-
λυνση και όλα τα αρνητικά μιας πυκνοκατοικη-
μένης κοινωνίας; Είναι δυνατόν να συζητάμε για 
αποθεραπεία σε πολυκατοικία;

Ποια είναι τα μελλοντικά σχέδια που 

έχετε για τον «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗ»;

Στόχος μας είναι η δημιουργία ενός ειδικού θε-
ματικού πάρκου αποθεραπείας σε μια έκταση 
άνω των 5 στρεμμάτων με ειδικά διαμορφωμέ-
νους χώρους εκπαίδευσης και διαχείρισης της 
καθημερινότητας. Θα αφορά όλους ανεξαιρέ-
τως τούς ανθρώπους που έχουν κάποιο κινητι-
κό πρόβλημα και θα είναι ελεύθερο για το κοι-
νό. Το σημαντικότερο όμως είναι η εκπαίδευση 
του κόσμου σε νέους τρόπους διαχείρισης της 
καθημερινότητας. Η αποπεράτωση του ειδικού 
αυτού χώρου προσδιορίζεται στα τέλη τού 
καλοκαιριού. Επίσης, πρόκειται να ξεκινήσει η 
λειτουργία ενός Ειδικού Κέντρου Αναφοράς για 
την Σκλήρυνση κατά Πλάκας με νέα σύγχρονα 
δεδομένα για την ολιστική αντιμετώπιση της 
πάθησης και με νέα θεραπευτικά πρωτόκολλα 
για τους ασθενείς, αλλά και τους οικείους τους. 
Πρέπει να γίνει κοινή συνείδηση ότι για όλους 
εμάς στον «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗ» είναι αντιληπτές οι 
δυσκολίες και τα προβλήματα που αντιμετωπί-
ζουν σε καθημερινή βάση οι άνθρωποι αυτοί, 
και εμείς είμαστε εδώ για να συνεισφέρουμε 
αποτελεσματικά στην επίλυσή τους. ⨯

Η αποθεραπεία είναι αυστηρά συνυφασμένη και με τον 
περιβάλλοντα χώρο. Ο «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗΣ» βρίσκεται μέσα σε ένα 
περιβάλλον 75 στρεμμάτων πρασίνου, ηρεμίας, ασφάλειας
και άπλετου χώρου για μετακινήσεις και εξάσκηση.

 Μαρία Χατζηδάκη

/ market access

ΣΥΝΕΝΤΕΥΞΗ / ΣΩΚΡΑΤΗΣ ΜΗΤΣΙΑΔΗΣ
Ιατρός, Γενικός Διευθυντής Κέντρου Αποθεραπείας
& Αποκατάστασης «ΦΙΛΟΚΤΗΤΗΣ»



 45σύλλογος ασθενών / 

H σχέση ασθενούς - γιατρού αποτελεί 
απαραίτητο στοιχείο της κλινικής πράξης

Τα οφέλη από την αποτελεσματική επικοινω-
νία ασθενούς - γιατρού συμπεριλαμβάνουν:
⦁ �τη ρύθμιση συναισθημάτων των ασθενών
⦁ �την παροχή βοήθειας στην κατανόηση των 

ιατρικών πληροφοριών
⦁ �την αναγνώριση των αναγκών των ασθενών 
⦁ �την αυξημένη συμμόρφωση των ασθενών 

στη θεραπεία και στις ιατρικές οδηγίες
⦁ �την παροχή χρήσιμων πληροφοριών με 

αποτέλεσμα τη σωστή διάγνωση
⦁ �τη μείωση παραπόνων και τη μείωση της 

πιθανότητας εργασιακού stress και burnout 
(Fong Ha et al., 2010, Michie et al., 2003). 

Στην ελληνική πραγματικότητα, με τις ποικί-
λες και πολλαπλές δυσκολίες που αφορούν 
στο σύστημα υγείας και την εφαρμογή της 
επιστήμης της ιατρικής, η σχέση ασθενούς - 
ιατρού και η επικοινωνία μεταξύ των δύο δεν 
αποτελεί προτεραιότητα. Συγκεκριμένα, το 
5,6% των ασθενών με καρκίνο του μαστού, σε 
πρόσφατη μελέτη, αναφέρει έντονα εμπόδια 
στην επαφή τους με το γιατρό, ενώ το 11,6% 
θεωρεί ότι ο γιατρός τους δεν τους εξήγησε 

επαρκώς την κατάσταση της υγείας τους 
(Αθανασάκης, 2015).
Λόγω της σημασίας της καλής επικοινωνίας 
των γιατρών με τους ασθενείς, αλλά και λόγω 
της αναφερόμενης έλλειψής της στην ελληνική 
πραγματικότητα, το «Άλμα Ζωής» διοργάνωσε 
το πρώτο workshop εργασίας μεταξύ γιατρών 
και ασθενών με θέμα τη βελτίωση της συνερ-
γασίας τους. Βασικοί στόχοι του workshop 
αποτέλεσαν η συζήτηση των αναγκών τόσο των 
ασθενών όσο και των γιατρών για μία καλύτε-
ρη συνεργασία μεταξύ τους, η συζήτηση των 
εμποδίων που παρεμβαίνουν στη συνεργασία 
των δύο, και η εξεύρεση τρόπων αντιμετώπισης, 
έτσι ώστε οι δύο πλευρές να συνεργαστούν με 
τον καλύτερο δυνατό τρόπο αυξάνοντας τα 
οφέλη της μεταξύ τους συνεργασίας.

Μεθοδολογία
Στο workshop συμμετείχαν 15 γιατροί από 3 
ειδικότητες (χειρουργοί μαστού, ογκολόγοι 
και ακτινοθεραπευτές) από δημόσια και ιδι-
ωτικά νοσοκομεία και 16 ασθενείς με καρκίνο 
μαστού σε διάφορες φάσεις της ασθένειας. Οι 
δύο ομάδες εργάστηκαν αρχικά ξεχωριστά 
στα ερωτήματα: «Ποιες είναι οι ανάγκες στην 

επικοινωνία και ποια είναι τα εμπόδια», ενώ 
στη δεύτερη φάση του προγράμματος όλοι 
οι εκπρόσωποι εργάστηκαν σε μεικτές ομά-
δες συζήτησης πάνω στα ερωτήματα: «Ποιες 
είναι οι λύσεις και τα βήματα που χρειάζεται 
να γίνουν για τη βελτίωση της επικοινωνίας». 

Αποτελέσματα
Από τις εργασίες σε μεμονωμένες και έπειτα 
σε μεικτές ομάδες οι συμμετέχοντες κατέλη-
ξαν -μετά από ψηφοφορία- στις πιο σημαντι-
κές θέσεις σχετικά με τις ανάγκες, τα εμπόδια 
και τις κοινές λύσεις για την επικοινωνία τους. 

Οι ανάγκες των ασθενών περιλαμβάνουν:
α) ��την ενημέρωση για θέματα σχετικά με τη 

διαχείριση της ασθένειας, τις θεραπείες, τις 
παρενέργειες και τους τρόπους αντιμετώ-
πισής τους, καθώς και τη διασφάλιση της 
λειτουργικότητας και την ποιότητα ζωής,

β) �τη λειτουργία διεπιστημονικής ομάδας για 
την ολιστική αντιμετώπιση της ασθενούς, 
στην οποία μάλιστα επιθυμούν άμεση 
πρόσβαση,

γ) �την αντιμετώπισή τους από τους γιατρούς ως 
πρόσωπα με πολλαπλές και εξατομικευμένες 

Το 1o workshop μεταξύ ογκολογικών 
ασθενών και γιατρών με τίτλο 
«Συνεργασία σημαίνει Επικοινωνία» 
διοργανώθηκε από το «Άλμα Ζωής»

 Αναστάσιος Κουτσοβασίλης,
Μαρία Παππά, Ευδοξία Μπλέτσα, 
Δημήτριος Ντίωνιας, Σταύρος Παππάς
Γ΄ Παθολογική Κλινική & Διαβητολογικό 
Κέντρο, Γενικό Νοσοκομείο Νίκαιας - Πειραιά
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ανάγκες και όχι μόνο ως ιατρικά περιστατικά,
δ) την ανάγκη για συμμετοχή τους στις απο-
φάσεις για τη θεραπευτική πορεία ως ισότιμα 
μέλη της θεραπευτικής σχέσης με το γιατρό, 
αλλά και τη δυνατότητα για δεύτερη ιατρική 
γνώμη.

Αντίστοιχα, η ομάδα των γιατρών κατέληξε 
ότι οι σημαντικότερες ανάγκες περιλαμ-
βάνουν:
α) �την ειλικρίνεια από τις ασθενείς για συννο-

σηρότητα, άλλες ιατρικές γνώμες ή άλλες 
θεραπείες που λαμβάνουν, ή που έχουν 
λάβει (π.χ. εναλλακτικές θεραπείες),

β) �το σεβασμό στο χρόνο και την ιδιωτικότη-
τα του γιατρού,

γ) �την εμπιστοσύνη στο πρόσωπο του γιατρού, 
δ) �την κατανόηση από την πλευρά της ασθε-

νούς της σημασίας που έχει η λήψη μίας 
κοινής απόφασης για τη θεραπευτική 
πορεία και της συμμετοχής της ασθενούς 
στις αποφάσεις,

ε) �τις ρεαλιστικές προσδοκίες από την πλευρά 
των ασθενών.

Όσον αφορά τα εμπόδια που οι ασθενείς 
αντιμετωπίζουν ως τα πιο σημαντικά, είναι:
α) �οι ελλιπείς δεξιότητες επικοινωνίας των 

γιατρών,
β) �η έλλειψη εκπαίδευσης για την αποτελε-

σματική προσέγγιση του ασθενούς (ανα-
κοίνωση δυσάρεστων νέων, ενημέρωση 
για τη θεραπευτική προοπτική, ευγένεια, 
ενσυναίσθηση κτλ,

γ) �η ελλιπής ενημέρωση των ασθενών για τα 
ιατρικά δεδομένα, τις παρενέργειες των θε-
ραπειών και την αντιμετώπισή τους καθώς 
και για το πλάνο των θεραπειών και

δ) �η έλλειψη χρόνου του γιατρού. 

Από την πλευρά των γιατρών, τα εμπόδια 
που εντοπίζουν στην επικοινωνία τους με 
τις ασθενείς περιλαμβάνουν: 
α) �την έλλειψη χρόνου σε συνάρτηση με τον 

αυξημένο αριθμό ασθενών,
β) �την έλλειψη οργανωμένων/πιστοποιημέ-

νων μονάδων μαστού,
γ) �τη συγχυτική εμπλοκή των συγγενών των 

ασθενών,

δ) �τις προκαταλήψεις των ασθενών από 
προηγούμενες αρνητικές εμπειρίες και 
βιώματά τους,

ε) �το ιατρικό shopping που προκύπτει από 
την ανάγκη των ασθενών για δεύτερη 
γνώμη,

στ) �τη διαστρεβλωμένη άποψη της ασθενούς 
που βασίζεται σε ημιμάθεια και ελλιπείς 
πληροφορίες,

ζ) �την έλλειψη θεσμού οικογενειακού γιατρού 
η) και την έλλειψη συνεργασίας με άλλες 
ιατρικές ειδικότητες.

Οι λύσεις και τα κοινά βήματα προς βελτί-
ωση της επικοινωνίας ιατρών – ασθενών 
τα οποία προτείνουν από κοινού οι δύο 
πλευρές είναι:
α) �η λειτουργία Πιστοποιημένων Μονάδων 

Μαστού βάσει των διεθνών προδιαγρα-
φών με τη λειτουργία διεπιστημονικών 
Ογκολογικών Συμβουλίων,

β) �η προώθηση αμοιβαίας εμπιστοσύνης 
ιατρού – ασθενούς, αποτελεσματικής 
επικοινωνίας και επωφελούς συνεργασίας,

γ) �η διάθεση επαρκούς χρόνου κατά την 
πρώτη επαφή του ασθενούς με τον θερά-
ποντα ιατρό

δ) �Η δημιουργία συμμαχίας ασθενών και 
ιατρών με στόχο τη διεκδίκηση και την 
άσκηση πίεσης προς την Κυβέρνηση, 

ε) �η οργανωμένη αντιμετώπιση της παραπλη-
ροφόρησης των ασθενών από μη αξιόπι-
στες πηγές, όπως πχ το διαδίκτυο, 

στ) �η προσπάθεια αύξησης ελέγχου της ποι-
ότητας των υπηρεσιών υγείας 

ζ) �η κινητοποίηση των συλλόγων ασθενών 
με στόχο την αύξηση των χρόνων των 
ιατρικών ραντεβού.

Συμπεράσματα - Επίλογος 
Η διαδικασία συζήτησης μεταξύ γιατρών 
και ασθενών με θέματα που αφορούν στην 
βελτίωση της μεταξύ τους επικοινωνίας απο-
τελεί το πρώτο βήμα στην καλυτέρευση της 
σχέσης τους κι έχει θετικά αποτελέσματα και 
για τους δύο. Η ίδια η συμμετοχή των δύο σε 
μία τέτοια ενέργεια φαίνεται ότι αυτόματα 
αποτελεί βήμα αλλαγής, μιας και μέσω αυτής 
αναγνωρίζεται η σημασία της σχέσης και της 
βελτίωσής της. Ταυτόχρονα, τα χρήσιμα απο-
τελέσματα από το 1ο workshop έχουν αποτε-
λέσει εφαλτήριο για μια σειρά νέων ενεργειών 
με στόχο την επίτευξη αυτής της βελτίωσης, 
λαμβάνοντας υπόψη το πλαίσιο λειτουργίας 
του ελληνικού συστήματος υγείας. ⨯

Το πρόγραμμα υλοποιήθηκε με την ευγενική χορηγία της εταιρείας Roche Hellas

/ σύλλογος ασθενών

 Η διαδικασία 
συζήτησης μεταξύ 
γιατρών και ασθενών 
με θέματα που 
αφορούν στην βελτίωση 
της μεταξύ τους 
επικοινωνίας αποτελεί 
το πρώτο βήμα στην 
καλυτέρευση της σχέσης 
τους κι έχει θετικά 
αποτελέσματα και για 
τους δύο 
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Μ αζί με την Ιατρική Σχολή του Χάρ-
βαρντ έχουν μακρά παράδοση 
αριστείας στην κλινική περίθαλψη 

ανθρώπων που πάσχουν από πονοκεφάλους, 
στην έρευνα για ανακάλυψη νέων θεραπειών 
για την αντιμετώπισή τους, αλλά και στην εκ-
παίδευση της επόμενης γενιάς επιστημόνων 
που ενδιαφέρονται να εστιάσουν στη συγκε-
κριμένη ειδικότητα. Αυτή άλλωστε είναι και 
η αποστολή του John R. Graham Headache 
Center: η παροχή συμβουλών και φροντίδας 
σε ασθενείς με διαταραχές κεφαλαλγίας, μέσω 
συμβουλευτικής και διαχείρισης, έρευνας, 
εκπαίδευσης και διδασκαλίας.
Το πρωτοποριακό Κέντρο έχει διεθνή αναγνώ-
ριση για την κλινική αριστεία, για τον πρωτοπο-
ριακό χαρακτήρα των νέων προσεγγίσεων στη 
θεραπεία της κεφαλαλγίας, και για την έρευνα 
σε γυναικεία θέματα, όπως επίσης και για τις κλι-
νικές δοκιμές θεραπειών διαταραχών της κεφα-
λαλγίας. Εμπνευστής και ιδρυτής του Κέντρου 
ήταν ο John R. Graham (1909 - 1990), γνωστός 
σε όλο τον κόσμο για τη συμβολή του στον 
τομέα των πονοκεφάλων. Τα ενδιαφέροντά του 
περιελάμβαναν βασική παθοφυσιολογία της 
κεφαλαλγίας, την κλινική έρευνα, την περίθαλ-
ψη ασθενών και τη διδασκαλία. Αλλά η γνήσια 

κληρονομιά του αφορά στη μεγάλη καλοσύνη 
του και στην προσωπική επαφή με τους ασθε-
νείς, βοηθώντας τους να κατανοήσουν και να 
αντιμετωπίσουν τα προβλήματα κεφαλαλγίας 
τους. Γεννήθηκε στη Βοστώνη και αποφοίτησε 
με τιμητική διάκριση από την Ιατρική Σχολή 
του Χάρβαρντ. Το 1936 ανακάλυψε το έργο της 
ζωής του, όταν άρχισε να ερευνά τις αγγειακές 
μεταβολές της ημικρανίας υπό την καθοδήγηση 
του Dr. Harold Wolff, στη Νέα Υόρκη. Μετά τον 
Β΄ Παγκόσμιο Πόλεμο, επέστρεψε στην ιδιωτική 
πρακτική στη Βοστώνη και ίδρυσε την πρώτη 
κλινική κεφαλαλγίας, στο Γενικό Νοσοκομείο 
Μασσαχουσέτης. Ως λαμπρός νεαρός κλινικός 
ιατρός, επελέγη ως Επικεφαλής της Ιατρικής στο 
Νοσοκομείο Faulkner (1950 - 1974), συνεχίζοντας 
παράλληλα να ενδιαφέρεται για τη μελέτη και 
τη θεραπεία του πονοκεφάλου. Δημιούργησε 
την Κλινική Κεφαλαλγίας, η οποία τώρα φέρει 
το όνομά του, καθώς και το Ίδρυμα Ερευνών 
Κεφαλαλγίας στο Νοσοκομείο Faulkner.
Σήμερα, το John R. Graham Headache Center 
στελεχώνεται από άριστους νευρολόγους και 
ειδικούς επιστήμονες, οι οποίοι έχουν αφιε-
ρώσει τη ζωή τους στην αντιμετώπιση της 
κεφαλαλγίας. Οι ασθενείς απευθύνονται στο 
συγκεκριμένο κέντρο γνωρίζοντας ότι θα λά-

βουν πλήρη αξιολόγηση για όλους τους τύπους 
πονοκεφάλων, όπως ημικρανία, κεφαλαλγία 
τύπου τάσης, αθροιστική κεφαλαλγία, χρόνιο 
σύνδρομο καθημερινής κεφαλαλγίας και δευ-
τερογενή πονοκέφαλο, η οποία αξιολόγηση 
ξεκινά με λεπτομερή ιστορικό και νευρολογική 
εξέταση και περαιτέρω μπορεί να περιλαμβά-
νει εξειδικευμένη απεικόνιση, εργαστηριακές 
εξετάσεις και οσφυονωτιαία παρακέντηση. Το 
επιστημονικό προσωπικό ασπάζεται και ακο-
λουθεί τη γενικότερη φιλοσοφία του Faulkner 
Brigham and Women's Hospital, η οποία είναι 
ανθρωποκεντρική. Ο καθένας ατομικά και 
όλοι μαζί ως ομάδα πρεσβεύουν ότι ο κόσμος 
περιστρέφεται γύρω από τους ασθενείς και 
τις οικογένειές τους που εξαρτώνται από την 
εξαιρετική ιατρική περίθαλψη, τη δέσμευση για 
την ποιότητα και την προσοχή σε κάθε ασθενή 
ξεχωριστά. Τόσο η φιλική ατμόσφαιρα και το 
άνετο περιβάλλον, όσο και το προσωπικό, απο-
τελούν πτυχές της φροντίδας του Κέντρου. Το 
φιλικό και υποστηρικτικό περιβάλλον του John 
R. Graham Headache Center, που τόσο εκτιμούν 
οι ασθενείς, αλλά και η μοναδικότητα στην 
έρευνα, εφαρμογή και εκπαίδευση, το καθιστά 
ιδανικό τόπο περίθαλψης αλλά και επαγγελμα-
τικής ευκαιρίας. ⨯

Το John R. Graham Headache Center είναι η μεγαλύτερη κλινική κεφαλαλγίας
στις ΗΠΑ. Αποτελεί Κέντρο του Faulkner Brigham and Women's Hospital (BWFH), 
ένα μη κερδοσκοπικό νοσοκομείο 162 κλινών που βρίσκεται στην Βοστώνη.

JOHN R. GRAHAM HEADACHE CENTER

 Σοφία Νέτα
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Η  ιδέα αυτή, μαζί με το στρατηγικό σχέ-
διο και την οικονομική ενίσχυση που 
συνόδευσε την ιδέα, έχει αλλάξει ήδη 

τη στάση μας απέναντι στην νόσο και η ελπί-
δα είναι ήδη ισχυρή. Στην σημερινή Ελλάδα 
που πληρώνει μεγάλο κόστος σε ανθρώπινες 
ζωές από τον καρκίνο ποιά είναι η δική μας 
ευθύνη απέναντι στους ανθρώπους;
 
Η πρώτη απάντηση είναι οτι οφείλουμε να 
μεταφέρουμε στους ανθρώπους μας, ιατρούς, 
νοσηλευτικό προσωπικό και ασθενείς οτι 
ζούμε ήδη μια διαφορετική εποχή. Ο καρκίνος 
είναι μια ακόμη αρρώστια, όχι ένα μυστήριο. 
Η διαλεύκανση των μυστηρίων της βιολογίας 
του καρκίνου δημιουργεί ευκαιρίες για παρέμ-
βαση, τροποποίηση της βιολογικής πορείας 
σε πολλούς καρκίνους, ακόμη και ευκαιρίες 
για ίαση. Η είσοδος της ανοσοθεραπείας έχει 
δημιουργήσει ευκαιρίες ακόμη και στα πιο 
απελπιστικά νοσήματα και οι προσδοκίες για 
επέκταση σε άλλες κακοήθειες είναι ένα όνειρο 
που ήδη γίνεται πραγματικότητα. Η κοινωνία 
πρέπει να συμμετέχει στον ενθουσιασμό και 
να τον αναπαράγει. Η θερμή πίστη στην μάχη 
κατά του καρκίνου μπορεί να είναι μεταδοτική 
στην κοινωνία. Η ογκολογική κοινότητα πρέπει 

να συντηρήσει την ελπίδα και να προσπαθήσει  
να γίνει πρωτοπόρος στην κοινωνία.
 
Σε δεύτερο επίπεδο, η ιατρική κοινότητα έχει 
ευθύνη να δώσει τη δυνατότητα σε κάθε 
ασθενή με καρκίνο να έχει έγκαιρη πρόσβαση 
σε ποιοτική Ογκολογική φροντίδα. Η πορεία 
ενός καρκίνου είναι μια σειρά απο χαμένες 
ευκαιρίες και οι ουσιαστικές ευκαιρίες πα-
ρέχονται στα πρώτα βήματα. Ο ογκολόγος 
πρέπει να έχει ρόλο απο τις πρώτες θερα-
πευτικές αποφάσεις και δεν πρέπει η πρώτη 
θεραπευτική προσέγγιση να είναι μέρος της 
καθημερινής ρουτίνας σε ένα γενικό νοσοκο-
μείο. Η σωστή ιστολογική ταυτοποίηση και η 
μοριακή ανάγνωση του όγκου προσφέρουν 
δυνατότητες για εξατομίκευση που είναι 
ιδιαίτερα αποδοτικές στις πρώτες θεραπείες 
ενός καρκίνου. 
 
Επιπλεόν, οι ογκολογικές κοινότητες είναι 
υπεύθυνες απέναντι στην κοινωνία για την 
εφαρμογή σύγχρονων μεθόδων screening, 
πρόληψης και πρώιμης διάγνωσης για τον 
καρκίνο. Η διείσδυση των προγραμμάτων 
αυτών σε όλα τα στρώματα του πληθυσμού, 
η αντίληψη οτι η καταπολέμηση του καπνί-

σματος και η πρόληψη της παχυσαρκίας 
αποτελεί ζωτική ανάγκη και ευθύνη απέναντι 
στις επόμενες γενιές πρέπει να διαπεράσει την 
κοινωνία μας. Πρέπει να πείσουμε την Πολι-
τεία που ήδη πληρώνει μεγάλο κόστος για 
ογκολογικές θεραπείες οτι η ποιοτική Ογκολο-
γική φροντίδα παρέχει αξία στα χρήματα που 
ξοδεύουμε και είναι προτεραιότητα για τους 
ανθρώπους. Η Ογκολογία γιγαντώθηκε σαν 
ειδικότητα όταν προσέφερε ίαση και έσωσε 
ανθρώπινες ζωές, τώρα είναι η ώρα να κάνει 
μια επανάσταση και να αλλάξει τη στάση της 
κοιωνίας απέναντι στον καρκίνο με το Cancer 
Moonshot!
 
Στα παιδικά μας χρόνια το να πατήσει ο άν-
θρωπος το φεγγάρι ή να επισκεφθεί άλλους 
πλανήτες ακουγόταν επιστημονική φαντασία. 
Κάποιοι πίστεψαν οτι ήταν εφικτό. Η προόδος 
της επιστήμης και της τεχνολογίας υποστηρί-
ζει την ιδέα οτι ο καρκίνος μπορεί να χτυπηθεί 
τώρα. Εν τω μεταξύ ζωές χάνονται και η αν-
θρώπινη αγωνία είναι εκκωφαντική. Πρέπει 
να στηρίξουμε την ελπίδα και να φέρουμε 
την πρόοδο και τις θεραπευτικές εφαρμογές 
άμεσα και για τον Έλληνα ασθενή. Οι καιροί 
ού μενετοί! ⨯

Cancer moonshot: Η δική μας ευθύνη
Η ιδέα του Cancer Moonshot είναι οτι έχουμε ήδη αρκετή γνώση γύρω από τη 
βιολογία του καρκίνου, έχουμε άλματα στην τεχνολογία που μας δίνουν απίστευτες 
δυνατότητες και έχουμε αρκετό ανθρώπινο δυναμικό και θέληση να εξαλείψουμε τον 
καρκίνο με το πρόσωπο που τον γνωρίζουμε τώρα.

 Ilias Athanasiadis
MD, Medical Oncologist, Director of the 
Oncology Department, MITERA HOSPITAL

Το αφιέρωμα στην ογκολογία επιμελήθηκε η Δρ. Αθηνά Ν. Χριστοπούλου,
Διευθύντρια Παθολογίας - Ογκολογίας, Ογκολογική Μονάδα, ΓΝ Πατρών 
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Ε ίναι ανθρωπίνως αδύνατο να εξετα-
στούν όλα αυτά τα στοιχεία από έναν 
ερευνητή ώστε να διατυπώσει ακο-

λούθως μια υπόθεση Η τεχνητή νοημοσύνη 
μπορεί να διαχειριστεί, να επεξεργαστεί και να 
καταστήσει γόνιμο θεραπευτικά για τον κάθε 
ασθενή αυτό τον όγκο δεδομένων.
Στο San Francisco, η εταιρεία Enlitic υπό-
σχεται την δημιουργία ιατρικών συσκευών 
με νοημοσύνη ικανή για την ερμηνεία ακτι-
νογραφιών, υπερήχων και άλλων μεθόδων 
απεικόνισης με στόχο την αναγνώριση όγκων 
με ασύλληπτη ταχύτητα και ακρίβεια, συγκρι-
τικά με εκείνη ενός ιατρού. Η βασική ιδέα 
εδώ είναι ότι, αν μια μηχανή διαθέτει χιλιάδες 
εικόνες ανάπτυξης καρκίνων θα αρχίσει να 
κατανοεί μοτίβα εξέλιξης και να τα εντοπίζει 
μόνη της. Προφανώς ο στόχος αυτών των 
συσκευών δεν είναι ν' αντικαταστήσουν τους 
ακτινολόγους, αλλά η εξοικονόμηση χρόνου. 
Σε μια διαφορετική κατεύθυνση αξιοποίη-
σης της τεχνητής νοημοσύνης κινείται το 
Foundation Medicine η οποία επικεντρώνε-
ται στους γενετικούς και μοριακούς δείκτες 
του ασθενούς προκειμένου να δημιουργήσει 
εξατομικευμένες θεραπείες για την αντιμε-
τώπιση επιμέρους καρκίνων. Εδώ η τεχνητή 
νοημοσύνη δεν υποκαθιστά τον ιατρό όσον 
αφορά την τελική επιλογή της θεραπείας, αλ-
λά προσφέρει εξατομικευμενές εναλλακτικές 
ανάμεσα στις οποίες επιλέγει ο ιατρός.
Μια από τις πλέον φιλόδοξες εφαρμογές της 
τεχνητής νοημοσύνης στην αντιμετώπιση του 
καρκίνου επιχειρεί η εταιρεία Berg με έδρα 

την Βοστώνη. Σε συνεργασία με ένα δίκτυο 
πανεπιστημίων, νοσοκομείων ακόμη και του 
υπουργείου αμύνης οι υπερυπολογιστές της 
Berg έχουν πετύχει ν' αναλύσουν χιλιάδες 
ατομικούς φακέλους ασθενών και βιοψίες με 
σκοπό την εύρεση νέων καρκινικών δεικτών 
και φαρμακευτικών αγωγών. Από την σύλλη-
ψη και την ανάπτυξη ενός φαρμάκου μέχρι 
την διάθεσή του μεσολαβούν συνήθως γύρω 
στα δεκαπέντε χρόνια με ποσοστό επιτυχίας 
περίπου 5%. Η διαδικασία αυτή είναι χρονο-
βόρα και πολυέξοδη για τις φαρμακευτικές 
εταιρείες και ανυπόφορη για τους ασθενείς 
που ξοδεύουν χρόνια αναμένοντας ένα και-
νούργιο φάρμακο με την ελπίδα ότι θα τους 
βοηθήσει. Χάρη στην χρήση της τεχνητής 
νοημοσύνης, που επανακαθορίζει την δια-
δικασία παρασκευής φαρμάκων, τα έξοδα 
υποδιπλασιάζονται και ο χρόνος μειώνεται 
σημαντικά. Η προσπάθεια αυτή, που έχει ως 
απώτερο στόχο την ανακάλυψη του καρκι-
νικού κώδικα, οδήγησε στην δημιουργία και 
ανάπτυξη του πρώτου καρκινικού φαρμακού 
ως προϊόν έρευνας με την χρήση τεχνητής 
νοημοσύνης. Το BPM 31510, το οποίο βρίσκε-
ται πλέον στο στάδιο των κλινικών δοκιμών, 
επαναπρογραμματίζει τον μεταβολισμό 
των καρκινικών κυττάρων επιφέροντας τον 
θάνατό τους.
Η πλέον προσιτή εφαρμογή είναι το δίκτυο 
πληροφοριών ιατρικών φακέλων που δημι-
ούργησε το ASCO, με το όνομα CancerLinQ™. 
Με τη συγκέντρωση τεράστιων ποσοτήτων 
real-world data επιθυμεί να βελτιώσει την 
ποιότητα και την αξία της ογκολογικής φρο-
ντίδας.
Ένας πρόδηλος κίνδυνος είναι βέβαια η κα-
τάχρηση των ιατρικών δεδομένων, δηλαδή 

η αξιοποίησή τους από τρίτους με στόχο δια-
φορετικό από την αποκατάσταση της υγείας 
του ασθενούς. Τα δεδομένα αυτά μπορούν 
να αποτελέσουν αντικείμενο εκμετάλλευσης 
από ασφαλιστικές εταιρείες, μελλοντικούς 
εργοδότες, ή διαφημιστικές εταιρείες. Είναι 
δε τόσο τεράστιος ο όγκος τους που δύσκολα 
μπορούμε να γνωρίζουμε εκ των προτέρων 
τι είδους πληροφορίες μπορούν να εξαχθούν 
από αυτά. Όσο σημαντικοί και αν είναι αυτοί 
οι κίνδυνοι όμως - και δίχως να θέλω σε 
καμία περίπτωση να τους υποτιμήσω - προ-
τιμώ ν' αναδείξω τα ωφέλη προκρίνοντας 
μια προσεκτικά αισιόδοξη στάση. Ασφαλώς, 
η τεχνητή νοημοσύνη δεν αποτελεί πάνα-
κεια και πιθανώς να μην οδηγήσει σε μια 
και μοναδική θεραπεία του καρκίνου επειδή 
ο καρκίνος είναι μια προσωπική, αν μπορώ 
να την χαρακτηρίσω κατ' αυτό τον τρόπο, 
ασθένεια. Ωστόσο, ανοίγει αφάνταστες μέχρι 
πρότινος δυνατότητες ως προς την επεξεργα-
σία των ιατρικών δεδομένων σε ατομικό και 
κοινωνικό επίπεδο αναλύοντας εκατομμύρια 
εγγράφων υγείας. Επιτρέπει τον σχεδιασμό 
πληθώρας σύνθετων στρατηγικών θεραπεί-
ας οι οποίες εξισορροπούν με ηθικό τρόπο 
τις ανάγκες των ασθενών με τις απαιτήσεις 
της επιστήμης. Επίσης, με την συνδρομή της 
τεχνητής νοημοσύνης επιταχύνεται, αλλά και 
βελτιώνεται, η διαδικασία παρασκευής των 
φαρμάκων επειδή, εκτός των άλλων, γίνεται 
ευκολότερη η τροποποίηση των επιστημονι-
κών υποθέσεων με βάση νέα εμπειρικά δεδο-
μένα. Τα παραπάνω οδηγούν στην βελτίωση 
της καθημερινότητας των ασθενών αλλά και 
στην παράταση του χρόνου ζωής, ή ακόμη, 
σε πολλές περιπτώσεις, στην επιτυχημένη και 
οριστική θεραπεία. ⨯

Η τεχνητή νοημοσύνη στην ογκολογία
Οι ογκολόγοι έχουν συνειδητοποιήσει ότι ο καρκίνος δεν είναι μια απλή ασθένεια, 
διότι ο όγκος του κάθε ασθενούς είναι μοναδικός όπως και ο ίδιος ο άνθρωπος. Οι 
ατομικοί φάκελοι των ασθενών περιέχουν έναν πλούτο πληροφοριών για την αντίδραση 
σε διαφορετικές θεραπευτικές μεθόδους, καθώς και την εμφάνιση και βιολογία του 
καρκίνου. Ωστόσο, μέχρι το πρόσφατο παρελθόν αυτός ο τεράστιος όγκος δεδομένων 
παρέμενε ανεκμετάλλευτος λόγω της δυσκολίας πρόσβασης, οργάνωσης και διάθεσης 
εντός της ιατρικής και της επιστημονικής κοινότητας.

 Ιωάννης Π. Μπουκοβίνας,
Παθολόγος - Ογκολόγος
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Π ερισσότεροι από 30.000 ογκολόγοι 
και άλλοι επιστήμονες συμμετείχαν 
στις εργασίες του. Είχαμε την ευκαι-

ρία να παρακολουθήσουμε ενδιαφέρουσες 
ανακοινώσεις για διάφορες μορφές καρκίνου. 
Κάποιες, έστω και λίγες, ήσαν πολύ σημαντικές 
διότι άλλαζαν τον τρόπο σκέψης μας στην 
αντιμετώπιση ορισμένων τύπων καρκίνου. Θα 
παραθέσουμε παρακάτω, ανά όργανο, μελέτες 
που παρουσιάσθηκαν που θεωρούμε ότι θα 
έχουν σημασία για κάθε ενδιαφερόμενο.

Καρκίνος μαστού μεταστατικός
Χημειοθεραπεία
Τυχαιοποιημένη φάσης ΙΙΙ μελέτη (MARIANNE) 
πρώτης γραμμής θεραπεία με Trastuzumab 
emtansine (T-DM1) ± Pertuzumab (P) vs Tras-
tuzumab + Taxane (HT) σε HER-2 θετικές γυ-
ναίκες με μεταστατικό καρκίνο μαστού. Μετά 
από παρακολούθηση 54 μηνών, και αφού 
είχαν διαπιστωθεί 512 θάνατοι, η διάμεση 
συνολική επιβίωση ήταν παρόμοια και στις 
3 ομάδες ασθενών (50.9, 53.7 και 51.8 μήνες). 
Ασθενείς που έλαβαν T-DM1 είχαν σαφώς 
μικρότερη τοξικότητα.
Μελέτη φάσης ΙΙΙ (ALTERNATIVE) σε γυναίκες 
μεταεμμηνοπαυσιακές με HER-2 θετικό, HR-
θετικό μεταστατικό καρκίνο μαστού. Έγινε σύ-
γκριση πρώτης γραμμής θεραπεία με Lapatinib 
(L) + Trastuzumab (T) και αναστολείς αρωματά-
σης (AI) vs T+AI vs L+AI. Τυχαιοποιήθηκαν 355 

ασθενείς. Οι ανταποκρίσεις ήταν σημαντικά 
περισσότερες στο συνδυασμό αντι-HER-2 
φαρμάκων (32%, 14%, 19%). Ο χρόνος χωρίς 
υποτροπή (PFS) ήταν μακρύτερος στον συνδυ-
ασμό (11 μήνες) σε σύγκριση με Trastuzumab 
(5.7 μήνες) και Lapatinib (8.3 μήνες). Η τοξικό-
τητα ήταν εντονότερη στον συνδυασμό.

Στοχευμένη θεραπεία
Η μελέτη OlympiAD είναι φάσης ΙΙΙ τυχαιοποι-
ημένη σε ασθενείς με μεταστατικό καρκίνο 
μαστού HER-2 αρνητικό και BRCA μετάλλαξη. 
Συγκρίθηκε ο αναστολέας PARP, Olaparib με 
χημειοθεραπεία. Οι γυναίκες είχαν είτε θετι-
κούς είτε αρνητικούς ορμονικούς υποδοχείς 
και είχαν λάβει πριν δύο γραμμές χημειοθε-
ραπείας, και όπου έπρεπε ορμονοθεραπεία. 
Τα αποτελέσματα έδειξαν για πρώτη φορά 
υπεροχή του Olaparib. Αύξησε το ελεύθερο 
νόσου διάστημα κατά 3 μήνες. Η ομάδα ελέγ-
χου έλαβε χημειοθεραπεία με τα φάρμακα 
Καπεσιταμπίνη, Βινορελμπίνη ή Εριμπουλίνη. 
Οι μεταστάσεις μειώθηκαν σε μέγεθος κατά 
60% στους ασθενείς με Olaparib έναντι 29% 
την ομάδα ελέγχου. Ναυτία και αναιμία ήταν οι 
κυριότερες παρενέργειες του Olaparib.
Μελέτη φάσης ΙΙ σε γυναίκες με μεταστατικό 
καρκίνο μαστού με BRCA μετάλλαξη όπου έγι-
νε εκτίμηση του αναστολέα PARP/Talazoparib 
(TALA). Ογδόντα τέσσερις γυναίκες που είχαν 
λάβει πολλαπλές χημειοθεραπείες, περιλαμ-

βανομένης της πλατίνας έλαβαν Talazoparib 
1mg/ημέρα. Η ανταπόκριση ήταν 24% σε 
BRCA1 και 34% σε BRCA2. Ανταποκρίσεις σε 
τριπλά αρνητικούς καρκίνου ανήλθαν σε 26%. 
Η κύρια παρενέργεια ήταν μυελοτοξικότητα.
Σε ανάλυση συγκεντρωτικών στοιχείων 
ασθενών από διάφορες μελέτες διερευνή-
θηκε η αποτελεσματικότητα της προσθήκης 
Bevacizumab σε ορμονική πρώτης γραμμής 
θεραπεία σε HER-2 αρνητικό, ER-θετικό με-
ταστατικό καρκίνο μαστού. Σε 749 ασθενείς 
που μελετήθηκαν ο χρόνος χωρίς επιδείνωση 
(PFS) ήταν σημαντικά μεγαλύτερος (19 vs 14.3 
μήνες) στην ομάδα των ασθενών που έλαβε 
και Bevacizumab. Όμως η συνολική επιβίωση 
ήταν όμοια και στις δύο ομάδες ασθενών. Οι 
ανταποκρίσεις ήταν καλύτερες στην ομάδα της 
Bevacizumab (61% vs 40%) σε σύγκριση με τις 
ασθενείς που έλαβαν μόνο ορμονοθεραπεία.

Ορμονοθεραπεία 
Σε διπλή - τυφλή μελέτη φάσης ΙΙΙ (MONARCH 
2), σε ασθενείς με γενικευμένο καρκίνο μαστού 
HR+/HER-2 αρνητικό που είχαν λάβει προηγου-
μένως άλλες θεραπείες, μελετήθηκε η απο-
τελεσματικότητα του Abemaciclib που είναι 
αναστολέας του CDK 4/6. Τυχαιοποιήθηκαν 669 
ασθενείς. Η προσθήκη του Abemaciclib στην 
Fulvestrant ελάττωσε τον κίνδυνο υποτροπής 
κατά 45% έναντι της Fulvestrant μόνης. Η βελ-
τίωση του PFS ήταν 7,1 μήνες. Οι ανταποκρίσεις 

Τα νέα του ASCO 2017
Η Αμερικάνικη Εταιρεία Κλινικής Ογκολογίας οργάνωσε 
το ετήσιο συνέδριο της στο Σικάγο, αρχές Ιουνίου 2017.
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στον συνδυασμό ανήλθαν στο 48,1% έναντι 
21,3% στην μονοθεραπεία. Ο συνδυασμός 
Abemaciclib παρουσίασε περισσότερες παρε-
νέργειες όπως διάρροια, ναυτία, ουδετεροπε-
νία και εξάντληση.
Στην μελέτη MONALEESA-2 φάσης ΙΙΙ εξετά-
σθηκε η αποτελεσματικότητα του Ribociclib, 
που είναι αναστολέας CDK 4/6, σε συνδυασμό 
με Letrozole σε ασθενείς με HER-2 αρνητικό, 
ER-θετικό μεταστατικό καρκίνο μαστού. Τυ-
χαιοποιήθηκαν 668 μεταεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες. Ο συνδυασμός ήταν υπέρτερος 
κατά 9,3 μήνες στο PFS έναντι της Letrozole 
μονοθεραπείας. Οι ανταποκρίσεις ήταν 42,5% 
στον συνδυασμό έναντι 28,7% στην Letrozole. 
Οι παρενέργειες του Ribociclib ήταν κυρίως 
ουδετεροπενία, ναυτία, αδυναμία.
Σε μελέτη φάσης ΙΙ το Palbociclib, που είναι 
αναστολέας CDK 4/6, χορηγήθηκε σε συνδυ-
ασμό με ορμονικό σκεύασμα που οι ασθενείς 
ελάμβαναν και είχαν αναπτύξει αντοχή. Ο 
πληθυσμός ήταν μεταεμμηνοπαυσιακές γυναί-
κες με HER-2 αρνητικό ER-θετικό μεταστατικό 
καρκίνωμα μαστού. Το Palbociclib χορηγήθηκε 
είτε μόνο του, είτε με την ορμόνη. Τυχαιοποι-
ήθηκαν 115 ασθενείς. Το PFS του συνδυασμού 
ήταν μεγαλύτερο (10,8 μήνες vs 6,5) σε σύγκρι-
ση με την ορμόνη μονοθεραπεία.
Το Palpociclib επίσης χορηγήθηκε μαζί με 
Letrozole και συγκρίθηκε με την Letrozole σαν 
μονοθεραπεία ως πρώτης γραμμής θεραπεία. 
Το PFS ήταν 20,2 μήνες vs 10,2 μήνες υπέρ 

του συνδυασμού ενώ οι αρχικές ενδείξεις για 
συνολική επιβίωση δείχνουν τις εξής διαφορές 
(37,5 μήνες vs 34,5). Είναι βέβαιο ότι περισσότε-
ροι ασθενείς θα απαιτηθούν για τα πιο ώριμα 
συμπεράσματα.

Ανοσοθεραπεία
Το Pembrolizumab σαν μονοθεραπεία χο-
ρηγήθηκε σε τριπλά αρνητικό μεταστατικό 
καρκίνο μαστού. Τα προκαταρκτικά αποτε-
λέσματα ήταν συγκρατημένα ικανοποιητικά 
ιδιαίτερα σε υποκατηγορίες ασθενών. Δεν 
παρατηρήθηκαν ιδιαίτερες παρενέργειες 
(KEYNOTE – 086). Η ανταπόκριση ήταν 4,7%, 
η σταθερή νόσος 20,6% και η μέση διάρκεια 
ανταπόκρισης 6,3 μήνες. Οι ανταποκρίσεις 
ήταν ανεξάρτητες από το PD-L-1. Οι παρενέρ-
γειες ήπιες και συνήθεις.
Στην μελέτη I-SPY 2 το Pembrolizumab χορη-
γήθηκε σε συνδυασμό με Taxol, και ακολού-
θως Adriamycin και Cyclophosphamide, σαν 
νεοεπικουρική θεραπεία σε καρκίνο μαστού 
υψηλού κινδύνου. Εξήντα εννέα ασθενείς 
με είτε τριπλά αρνητικό καρκίνο, είτε με ER 
θετικούς και HER-2 αρνητικό μελετήθηκαν. 
Η μελέτη ήταν φάσης ΙΙ, τυχαιοποιημένη, 
πολυκεντρική. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι 
η προσθήκη Pembrolizumab τριπλασιάσε 
τις πλήρεις υφέσεις στην ιστολογική εξέταση 
(60% vs 20%), όσον αφορά τις τριπλά αρνη-
τικές γυναίκες, ενώ στις HER-2 αρνητικές ER 
θετικές οι διαφορές ήταν 34% vs 13%.

Απρίλιος-Ιούνιος 2017 / 

 Οι ανταποκρίσεις 
ήταν 56,7% στο 
Pembrolizumab 
vs 30,2% στην 
χημειοθεραπεία. Σε 
12 μήνες η επιβίωση 
με το Pembrolizumab 
ήταν 76% vs 69,3 με 
την χημειοθεραπεία. 
Η διάμεση επιβίωση 
δεν έχει ακόμη 
προσδιορισθεί. Grade 
3 τοξικότητα ήταν 39% 
για το Pembrolizumab 
vs 29% για την 
χημειοθεραπεία, και 
ήσαν οι αναμενόμενες. 
Πρέπει να σημειωθεί 
ότι η μέση διάρκεια 
της θεραπείας ήταν 
10,1 μήνες για το 
Pembrolizumab vs 
4,9 μήνες για την 
χημειοθεραπεία 



Καρκίνος προστάτη
Η μελέτη LATITUDE περιέλαβε 1.199 ασθενείς 
με πρωτοδιαγνωσθέντα μεταστατικό υψηλού 
κινδύνου καρκίνο προστάτη. Η μελέτη ήταν 
φάσης 3 και το Abiraterone και Prednisone 
χορηγήθηκαν συγχρόνως με τον κλασικό 
ανδρογονικό αποκλεισμό. Ασθενείς υψηλού 
κινδύνου περιέλαβε όσους είχαν 2 από τις 
3 ακόλουθες ενδείξεις: Gleason score με-
γαλύτερο του 8, τρεις τουλάχιστον οστικές 
μεταστάσεις, και σπλαχνική νόσο. Ο συνδυα-
σμός έδειξε πιο αποτελεσματικός. Ο κίνδυνος 
επιδείνωσης του PSA ελαττώθηκε κατά 70%. 
Η μείωση του κινδύνου θανάτου από τον 
καρκίνο προστάτη μειώθηκε κατά 38%. Η 
συνολική επιβίωση σε 3 χρόνια ήταν 68% 
για τον συνδυασμό και 49% για την ομάδα 
ελέγχου. Η διάμεση ολική επιβίωση δεν έχει 
ακόμη προσδιορισθεί. Οι παρενέργειες ήταν 
περισσότερες στον συνδυασμό, γνωστές από 
την εμπειρία με το Abiraterone.
Σε μελέτη φάσης ΙΙ τυχαιοποιημένη σε ασθε-
νείς με ορμονοανθεκτικό καρκίνο προστάτη 
οι Abiraterone και Prednisone συγκρίθηκαν 
με το Enzalutamide με δυνατότητα διασταύ-
ρωσης. Η μελέτη περιέλαβε 202 ασθενείς 
μη προθεραπευμένους. Στις 12 εβδομάδες 
οι ασθενείς που εμφάνισαν μείωση του PSA 
κατά 50% τουλάχιστον ήταν 73% στο σκέλος 
της Enzalutamide και 53% στο Abiraterone. Ο 
χρόνος επιδείνωσης του PSA ήταν παρόμοιος 
και στις δύο ομάδες.
Πιλοτική μελέτη 25 ασθενών με ορμονοά-
ντοχο γενικευμένο καρκίνο προστάτη που 
είχαν λάβει όλες τις ορμονικές θεραπείες. Οι 
ασθενείς έλαβαν Durvalumab 1500mg ΕΦ κά-
θε 28ημέρες και Olaparib 300mg per os κάθε 
12ώρες. Το PSA ελαττώθηκε περισσότερο από 

50% σε 71% των ασθενών τουλάχιστον για 
2μήνες. Το PFS ήταν 7,8 μήνες. Η τοξικότητα 
περιελάμβανε ναυτία, μυελοτοξικότητα, αδυ-
ναμία και αναπνευστικές λοιμώξεις.

Όγκοι εγκεφάλου
Η τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙ TAVAREC 
της EORTC ολοκληρώθηκε. Ασθενείς στην 
πρώτη υποτροπή από γλοίωμα grade II/III 
χωρίς το Ip/I99 delection είχαν λάβει είτε 
Temozolomide μόνη της, είτε σε συνδυασμό 
με Bevacizumab. Οι 155 ασθενείς αναλύθηκαν 
και δεν βρέθηκαν διαφορές στην ανταπόκρι-
ση και το PFS. Η δωδεκάμηνη επιβίωση ήταν 
61% στην μονοθεραπεία και 55% στον συν-
δυασμό. Γενικά η επιβίωση ήταν σαφώς κα-
λύτερη στους ασθενείς με IDH1/2 μετάλλαξη.
Σε μια μικρή μελέτη 24 ασθενών με υποτροπι-
άζον γλοίωμα και BRAFV600 μετάλλαξη δόθη-
κε Vemurafenib 960mg δύο φορές την ημέρα. 
Ένας ασθενής ανταποκρίθηκε μερικώς, 5 
είχαν σταθερή νόσο και οι υπόλοιποι πρόοδο 
νόσου. Παρενέργειες ήσαν οι γνωστές από 
την εμπειρία μελανώματος. 
Σε μεταστατικό καρκίνο μαστού στον εγκέ-
φαλο σε ασθενείς με HER-2 θετική νόσο ο 
συνδυασμός Neratinib (αναστολέας EGFR/
HER-2) και Capecitabine έχει δραστηριότητα 
με μείωση των όγκων κατά 50%. Χρειάζονται 
περισσότερες μελέτες.

Καρκίνος νεφρού
Ο συνδυασμός Epacadostat, που είναι IDO 
αναστολέας, και Pembrolizumab χορηγήθη-
καν σε 33 ασθενείς με διαυγοκυτταρικό καρ-
κίνο νεφρού. Στους ασθενείς που είχαν λάβει 
προηγουμένως έως μια θεραπεία η ανταπό-
κριση ήταν 47%. Οι παρενέργειες ήταν ήπιες.

Η μελέτη JAVELIN Renal 100 περιέλαβε 55 
ασθενείς με διαυγοκυτταρικό καρκίνο νε-
φρού. Χορηγήθηκε ο συνδυασμός Avelumab 
με Axitinib σαν αρχική θεραπεία. Οι πλήρεις 
ανταποκρίσεις ήταν 5,5%, οι μερικές 52,7% και ο 
έλεγχος της νόσου 78,2%. Οι συνηθέστερες πα-
ρενέργειες ήταν διάρροια, υπέρταση, αδυναμία.
Μελέτη φάσης ΙΙ σε 305 ασθενείς με μετα-
στατικό καρκίνο νεφρού που δεν είχαν λάβει 
θεραπεία. Συγκρίθηκαν Atezolizumab και 
Bevacizumab vs Atezolizumab vs Sunitinib. Στο 
54% των PD-L-1 θετικών ασθενών το PFS ήταν 
14,7 μήνες για τον συνδυασμό, 5,5 μήνες για 
το Atezolizumab και 7,8 μήνες για το Sunitinib.
Μελέτη φάσης ΙΙΙ επικουρικής θεραπείας 
Pazopanib μετά νεφρεκτομή, σε 1538 ασθε-
νείς. Στη δόση των 800mg η μείωση κινδύνου 
υποτροπής ήταν 30% vs 20% στην ομάδα 
ελέγχου. Όμως η τοξικότητα ήταν μεγάλη. 
Στη δόση των 600mg δεν υπήρχε διαφορά 
μεταξύ των δύο ομάδων. 

Γαστρεντερικός καρκίνος

Καρκίνος στομάχου
Στην μελέτη ΚΕΥΝΟΤΕ 059 259 ασθενείς έλα-
βαν Pembrolizumab 200mg κάθε 3 εβδομά-
δες. Οι ασθενείς είχαν καρκίνο του στομάχου, 
είτε της γαστροοισοφαγικής συμβολής, είτε 
του στομάχου, και είχαν λάβει τουλάχιστον 
2 θεραπείες. Πλήρη ύφεση είχαν 2,3% των 
ασθενών και μερική ύφεση 9,3%. Σταθερο-
ποίηση της νόσου είχαν 27% ενώ η διάρκεια 
της ανταπόκρισης ήταν 8,4μήνες. Ασθενείς με 
PD-L-1 όγκους είχαν καλύτερα αποτελέσματα. 
Επίσης στους ασθενείς με MSI-H, αν και λίγοι, 
τα αποτελέσματα ήταν πιο ενθαρρυντικά. Οι 
παρενέργειες ήταν αναμενόμενες.
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Καρκίνος ήπατος 
Στον ηπατοκυτταρικό καρκίνο, στη μελέ-
τη REFLECT, 954 ασθενείς συγκρίθηκαν το 
Lenvatinib έναντι του γνωστού Sorafenib, 
σαν πρώτης γραμμής θεραπεία. Το PFS ήταν 
8,9 μήνες στο Lenvatinib και 3,7 μήνες στο 
Sorafenib. Οι ανταποκρίσεις ήταν 24,1% και 
9,2% αντίστοιχα. Η διάμεση επιβίωση ήταν 
19,5 μήνες και 16,3 μήνες αντίστοιχα. Στους 
ασθενείς με α-φετοπρωτεϊνη άνω του 200ng\
ml οι διαφορές στην επιβίωση ήταν μικρότερες 
(10,4 vs 8,2 μήνες). Οι παρενέργειες ήσαν περισ-
σότερες στο Lenvatinib και κυρίως υπέρταση, 
διάρροια, ανορεξία, αδυναμία.

Χολαγγειοκαρκίνωμα
Σε τυχαιοποιημένη μελέτη (BILCAP) ασθενείς 
που χειρουργήθηκαν για καρκίνο του χολαγ-
γειακού δένδρου χωρίσθηκαν σε 2 ομάδες. 
Η πρώτη με 224 ασθενείς απλώς τέθηκαν σε 
παρακολούθηση. Οι υπόλοιποι 223 ασθενείς 
έλαβαν καπεσιταμπίνη 1250 mg\m² δύο φορές 
την ημέρα για 8 κύκλους. Η διάμεση επιβίωση 
ήταν 51,1 μήνες στην ομάδα της καπεσιταμπί-
νης και 36,4 μήνες στην ομάδα ελέγχου. Το PFS 
ήταν 24,6 μήνες έναντι 17,6 μήνες αντίστοιχα. 
Οι σημαντικές αυτές διαφορές καθιστούν 
την επικουρική θεραπεία απαραίτητη στους 
ασθενείς αυτούς.

Καρκίνος παχέος εντέρου
Προοπτική μελέτη σύνθεσης αποτελεσμάτων 
από 6 φάσης ΙΙΙ ταυτόχρονες μελέτες Αμερικής, 
Ευρώπης, Ασίας (IDEA). Ίσως η μεγαλύτερη 
προοπτική μελέτη με συνολικά 12.800 ασθε-
νείς με καρκίνο παχέος εντέρου σταδίου C 
που χειρουργήθηκαν και ακολούθως έλαβαν 
χημειοθεραπεία, είτε FOLFOX (60%), είτε XELOX 
(40%). Η τυχαιοποίηση είχε σαν στόχο την 
δημιουργία 2 ομάδων, 3 και 6 μηνών στην 
διάρκεια της συμπληρωματικής χημειοθερα-
πείας. To DFS στα 3 χρόνια ήταν 74,6% για τους 
6 και 75,5% για τους 3 μήνες. Ιδιαίτερα για τους 
ασθενείς χαμηλού κινδύνου Τ3, Ν1 το DFS ήταν 
83,1% vs 83,3% αντίστοιχα. Στους ασθενείς με 
τους 3 μήνες θεραπεία η νευροτοξικότητα 
μειώθηκε κατά 30%. Οι ασθενείς με χαμηλό 
κίνδυνο υποτροπής ήταν το 60% των ασθενών, 
ενώ το 40% είχαν υψηλό κίνδυνο (Τ4,Ν2). Αν και 
τα αποτελέσματα είναι πρώιμα και ετερογενή 
στην κλινική πρακτική, τουλάχιστον οι ασθε-
νείς με χαμηλό κίνδυνο υποτροπής καρκίνο 

παχέος εντέρου μπορούν να αντιμετωπισθούν 
με 3 μήνες χημειοθεραπεία με στόχο την μείω-
ση της νευροτοξικότητας.
Larotrectinib είναι ο μόνος γνωστός ανα-
στολέας του TRK. TRK fusion ανακαλύφθηκε 
στον καρκίνο του παχέος εντέρου το 1982. 
Έκτοτε έχει βρεθεί και σε άλλους όγκους όπως 
πάγκρεας, πνεύμονες, σάρκωμα, μελάνωμα 
αλλά και σε παιδιατρικούς όγκους. Η μελέτη 
έγινε σε 55 ασθενείς και τα αποτελέσματα ήταν 
θεαματικά. Οι ανταποκρίσεις έφθασαν το 76% 
με 12% πλήρεις. Πολλοί ανεγχείρητοι όγκοι 
έγιναν χειρουργήσιμοι. Οι παρενέργειες ήσαν 
ασήμαντες. Ζάλη και αδυναμία.

Σάρκωμα
SARCO28 είναι μια πολυκεντρική μελέτη που 
αξιολογεί το Pembrolizumab σε σαρκώματα 
μαλακών μορίων και οστών. Οι περισσότεροι 
ασθενείς είχαν λάβει 1 – 2 προηγούμενες 
θεραπείες. Οι ανταποκρίσεις έφθασαν το 
18% και περιελάμβαναν ιστολογικούς τύπους 
όπως: αδιαφοροποίητο πλειόμορφο σάρκωμα, 
λιποσάρκωμα και συνοβιακό σάρκωμα. PFI 
ήταν 18 εβδομάδες και η διάμεση επιβίωση 49 
εβδομάδες. Από τα σαρκώματα οστών, αντα-
ποκρίσεις παρουσιάσθηκαν σε οστεοσάρκωμα 
και χονδροσάρκωμα. Το PD-L-1 ήταν θετικό 
σε λίγες περιπτώσεις αλλά συνδυάσθηκε με 
ανταποκρίσεις.
Η μελέτη PERSIST-5 περιέλαβε 91 ασθενείς με 
υψηλό κίνδυνο πρωτοπαθούς (GIST) γστρε-
ντερικού στρωματικού όγκου που έλαβαν 
Imatinib σε μία προσπάθεια να εκτιμηθεί η 
διάρκεια της συμπληρωματικής θεραπείας. Η 
επιβίωση χωρίς νόσο για 5 και 8 χρόνια ήταν 
90% και 81% αντίστοιχα. Η ολική επιβίωση 
ήταν 95% και για τα 5 και 8 χρόνια. Οι παρε-
νέργειες ήταν οι συνήθεις. Τα αποτελέσματα 
υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητα του 
Imatinib για 5 χρόνια για πρόληψη από υπο-
τροπή GIST.

Μελάνωμα
Στην μελέτη φάσης ΙΙ ENCORE 601 έγινε προ-
σπάθεια να αντιστραφεί η αντίσταση που 
αναπτύχθηκε στους PD-1/PD-L-1 παράγοντες 
στο μεταστατικό μελάνωμα. Χορηγήθηκε ο 
συνδυασμός Pembrolizumab και Entinostat 
που είναι HDAC αναστολέας σε ασθενείς 
που είχαν υποτροπιάσει μετά από θεραπεία 
με Nivolumab, Pembrolizumab, Ipilimumab. 
Αν και ο αριθμός των ασθενών είναι μικρός 

εντούτοις παρατηρήθηκαν ανταποκρίσεις. Η 
μελέτη συνεχίζεται.
Μελέτη φάσης ΙΙ με τον συνδυασμό Dabrafenib 
και Trametinib σε ασθενείς με BRAFV600 θε-
τικό μελάνωμα και εγκεφαλικές μεταστάσεις. 
Μελετήθηκαν 125 ασθενείς και βρέθηκαν 
τα εξής αποτελέσματα. Ολική επιβίωση για 
6 μήνες ήταν 79%. Διάμεση επιβίωση 10,8 
μήνες. Η ανταπόκριση ήταν 58%. PFS ήταν 5,6 

 Εκ των ασθενών 
αυτών που είχαν 
εγκεφαλικές 
μεταστάσεις 
προέρχονται τα 
κάτωθι αποτελέσματα. 
Σε 46 ασθενείς 
οι ανταποκρίσεις 
ήταν 70% με το 
Osimertinib σε σχέση 
με 31% στο σκέλος 
της χημειοθεραπείας 
βασισμένης στην 
πλατίνα. Ο χρόνος
χωρίς επιδείνωση 
ήταν 11,7 μήνες 
στο Osimertinib 
vs 5,6 μήνες στην 
χημειοθεραπεία. 
Η διάρκεια της 
ανταπόκρισης ήταν
8,9 μήνες vs 5,7
μήνες αντίστοιχα.
Ο έλεγχος της νόσου 
ήταν 93% vs 63% 
αντίστοιχα 
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μήνες. Δεν παρατηρήθηκαν μη αναμενόμενες 
παρενέργειες.
Μελέτη με 66 ασθενείς με μελάνωμα και εγκε-
φαλικές μεταστάσεις έλαβαν, είτε Nivolumab, 
είτε Nivolumab και Ipilimumab. Και οι δύο 
θεραπείες έδειξαν δραστικότητα. Ο συνδυα-
σμός ήταν κατώτερος σε BRAF θετικούς που 
είχαν λάβει στοχευμένη θεραπεία. Οι ασθενείς 
που είχαν συμπτώματα, είτε λεπτομηνιγγική 
προσβολή, είτε προηγούμενη ακτινοθεραπεία, 
είχαν πολύ πτωχή πρόγνωση. 

Καρκίνος πνεύμονος

Μη μικροκυτταρικός 
Επικουρική θεραπεία
Τυχαιοποιημένη μελέτη 222 ασθενών στα-
δίου ΙΙ – ΙΙΑ μη μικροκυτταρικού καρκίνου 
πνεύμονος με θετική μετάλλαξη EGFR μετά 
πλήρη χειρουργική αφαίρεση χωρίσθηκαν 
σε δύο ομάδες. Η πρώτη έλαβε Gefitinib 
250mg ημερησίως για 24 μήνες και η δεύτερη 
χημειοθεραπεία με βάση την πλατίνα κάθε 3 
εβδομάδες για 4 κύκλους. Οι ασθενείς παρα-
κολουθήθηκαν για 3 χρόνια για υποτροπή. 
Το διάμεσο χρονικό διάστημα για υποτροπή 
ήταν 28,7 μήνες για το Gefitinib και 18 μήνες 
για την χημειοθεραπεία, που αντιπροσωπεύει 
σημαντική μείωση 40% για υποτροπή στο 
σκέλος Gefitinib. Τρία χρόνια ελεύθερο νόσου 
διάστημα ήταν 34% στην ομάδα Gefitinib και 
27% για την ομάδα χημειοθεραπείας. Είναι 
μια ελπιδοφόρα μελέτη, και εφόσον στην 
παρακολούθηση των ασθενών αποδειχθεί 
όφελος συνολικής επιβίωσης τότε το Gefitinib 
μπορεί να αποτελέσει θεραπεία εκλογής σαν 
επικουρική θεραπεία στην υποομάδα αυτή.

Στοχευμένη θεραπεία
Η AURA3 είναι τυχαιοποιημένη διεθνής με-
λέτη που εκτιμά το Osimertinib σε ασθενείς 
με μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονος, 
μεταστατικό, που φέρουν την μετάλλαξη 
Τ790Μ, που έχουν στο παρελθόν λάβει EGFR-
TKI θεραπεία. Εκ των ασθενών αυτών που 
είχαν εγκεφαλικές μεταστάσεις προέρχονται 
τα κάτωθι αποτελέσματα. Σε 46 ασθενείς οι 
ανταποκρίσεις ήταν 70% με το Osimertinib σε 
σχέση με 31% στο σκέλος της χημειοθεραπεί-
ας βασισμένης στην πλατίνα. Ο χρόνος χωρίς 
επιδείνωση ήταν 11,7 μήνες στο Osimertinib 
vs 5,6 μήνες στην χημειοθεραπεία. Η διάρ-
κεια της ανταπόκρισης ήταν 8,9 μήνες vs 5,7 

μήνες αντίστοιχα. Ο έλεγχος της νόσου ήταν 
93% vs 63% αντίστοιχα. Στους ασθενείς που 
είχαν λάβει ακτινοβολία έως πριν 6 μήνες τα 
αποτελέσματα της ανταπόκρισης ήταν 64% vs 
22% αντίστοιχα. Αν η ακτινοβολία ήταν πλέον 
των 6 μηνών, είτε καθόλου ακτινοβολία, τα 
αντίστοιχα αποτελέσματα ήταν 34% vs 16%. 
Τα αποτελέσματα είναι ενθαρρυντικά διότι με 
το Osimertinib οι επιβιώσεις στους ασθενείς 
με εγκεφαλικές μεταστάσεις προσομοιάζουν 
τους ασθενείς ελεύθερους εγκεφαλικής νόσου.
Μελέτη διεθνής, τυχαιοποιημένη, (ALEX) με 
303 ασθενείς σε μη μικροκυτταρικό καρκίνο 
πνεύμονος ALK θετικό που δεν είχαν λάβει 
προηγουμένως θεραπεία χωρίσθηκαν σε 
δύο ομάδες: Η πρώτη με Alectinib 600mg 
δύο φορές την ημέρα και η δεύτερη με 
Crizotinib 250mg δύο φορές την ημέρα. Τα 
αποτελέσματα αναλύθηκαν μετά διάμεση πα-
ρακολούθηση 18,6 μηνών για το Alectinib και 
17,6 μηνών για το Crizotinib. Πρόοδος νόσου 
παρατηρήθηκε στους 41% vs 68%. Διάμεση 
επιβίωση χωρίς πρόοδο νόσου 25,7 μήνες vs 
10,4 μήνες αντίστοιχα. Αντικειμενικές ανταπο-
κρίσεις υπήρξαν σε ποσοστό 82,9% vs 75,5% 
αντίστοιχα. Η διάμεση επιβίωση αναμένεται. 
Επιδείνωση στον εγκέφαλο παρουσιάσθηκε 
στο 12% vs 45% αντίστοιχα. Όπου υπήρχε 
εγκεφαλική μετάσταση οι ανταποκρίσεις 
ήσαν 81% VS 50% αντίστοιχα. Οι παρενέργειες 
ήταν περισσότερες στην ομάδα Alectinib, και 
ήσαν αναιμία, μυαλγία, ίκτερος, κατακράτηση 
υγρών, μυϊκός πόνος κλπ. Με την μελέτη αυτή 
το Alectinib φαίνεται υπέρτερο σε ALK θετι-
κούς ασθενείς με μη μικροκυτταρικό καρκίνο 
πνεύμονος.
Διεθνής, πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη, με-
λέτη φάσης ΙΙΙ (ARCHER 1050) σε 452 ασθενείς 
με μεταστατικό μη μικροκυτταρικό καρκίνο 
πνεύμονος με EGFR μετάλλαξη χώρισε τους 
ασθενείς σε δύο ομάδες: Η πρώτη έλαβε 
Dacomitinib και η δεύτερη Gefitinib. Και οι 
δύο παράγοντες είναι EGFR-TKI. PFS ήταν 
14,7 μήνες vs 9,2. Διάρκεια ανταπόκρισης 
ήταν 14,8 μήνες vs 8.3 μήνες αντίστοιχα. Η 
δόση των φαρμάκων μειώθηκε κατά 66% στο 
Dacomitinib και 8% στο Gefitinib. Ένας νέος 
EGFR-TKI δείχνει σημαντική αποτελεσματικό-
τητα υπέρτερη του Gefitinib.

Ανοσοθεραπεία
Μελέτη (KEYNOTE-021) φάσης ΙΙ τυχαιοποίησε 
123 ασθενείς σε Carboplatin και Pemetrexed 

στην πρώτη ομάδα και το ίδιο σχήμα σε 
συνδυασμό με Pembrolizumab στην δεύ-
τερη ομάδα. Οι ασθενείς είχαν μεταστατικό 
μη πλακώδες καρκίνωμα πνεύμονος. Στον 
συνδυασμό το Pembrolizumab μπορούσε 
να συνεχισθεί σαν συντήρηση για 2 χρόνια, 
ενώ στην πρώτη ομάδα το Pemetrexed 
χρησιμοποιήθηκε για συντήρηση. Το PFS 
δεν έχει ακόμη επιτευχθεί στην ομάδα με 
το Pembrolizumab σε σχέση με 8,9 μήνες 
στην χημειοθεραπεία σε παρακολούθηση 
8,9 μηνών. Οι ανταποκρίσεις ήταν 56,7% 
στο Pembrolizumab vs 30,2% στην χημει-
οθεραπεία. Σε 12 μήνες η επιβίωση με το 
Pembrolizumab ήταν 76% vs 69,3 με την 
χημειοθεραπεία. Η διάμεση επιβίωση δεν 
έχει ακόμη προσδιορισθεί. Grade 3 τοξικότη-
τα ήταν 39% για το Pembrolizumab vs 29% 
για την χημειοθεραπεία, και ήσαν οι ανα-
μενόμενες. Πρέπει να σημειωθεί ότι η μέση 
διάρκεια της θεραπείας ήταν 10,1 μήνες για το 
Pembrolizumab vs 4,9 μήνες για την χημειο-
θεραπεία. Επίσης, μετά πρόοδο νόσου στην 
χημειοθεραπεία επετρέπετο η χορήγηση 
Pembrolizumab. Τα αποτελέσματα αυτά ήταν 
ανεξάρτητα του PD-L-1. Βεβαίως ήταν πιο 
καλά σε θετικό PD-L-1. Αναμένουμε την ωρί-
μανση της μελέτης για συνολική επιβίωση.

Μικροκυτταρικός
Μελέτη φάσης ΙΙ, δεύτερης και τρίτης γραμμής 
με Nivolumab vs Nivolumab και Ipilimumab. 
Οι ανταποκρίσεις ήταν 12% vs 21% για τον 
συνδυασμό. Ο χρόνος χωρίς υποτροπή (PFS) 
ήταν 18% vs 30% στους 3 μήνες αντίστοιχα. 
Η διετής διάμεση επιβίωση ήταν 26% vs 14% 
αντίστοιχα. Οι γνωστές παρενέργειες ήταν 
πλέον εμφανείς στον συνδυασμό.

Μεσοθηλίωμα

Τυχαιοποιημένη φάσης ΙΙ διεθνής μελέτη με 
108 ασθενείς προσπάθησε να προσδιορί-
σει την αποτελεσματικότητα και ασφάλεια 
της δεύτερης και τρίτης γραμμής θεραπεία 
με, είτε Nivolumab, είτε σε συνδυασμό με 
Ipilimumab, σε ανεγχείρητο μεσοθηλίωμα. Η 
ανταπόκριση ήταν 16,7% και 25,9 αντίστοιχα. 
Grade 3-4 τοξικότητα αυξήθηκε στην ομάδα 
του συνδυασμού. Κυρίως, κολίτις, θυρεοειδί-
τις, δερματικό εξάνθημα. Υπήρξαν 3 θάνατοι. 
Η μελέτη αυτή προσφέρει μια εναλλακτική 
λύση σε μια πολύ δύσκολη νόσο. ⨯
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Η υγρή βιοψία δίνει τη δυνατότητα χα-
ρακτηρισμού της εξέλιξης ενός συμπα-
γούς όγκου σε πραγματικό χρόνο, μέσω 

λεπτομερούς μοριακής ανάλυσης του κυκλοφο-
ρούντος γενετικού υλικού του στο περιφερικό 
αίμα. Η προσέγγιση αυτή δίνει σημαντικές πλη-
ροφορίες για την βιολογία και την ετερογένεια 
του όγκου μέσω: α) ανίχνευσης και μοριακού 
χαρακτηρισμού κυκλοφορούντων καρκινικών 
κυττάρων (circulating tumor cells, CTCs), β) 
ανίχνευσης εξωκυττάριου κυκλοφορούντος 
καρκινικού DNA (circulating tumor DNA, ctDNA), 
γ) μελέτης κυκλοφορούντων miRNAs, και δ) 
απομόνωσης και μελέτης εξωκυτταρικών σωμα-
τιδίων (extracellular vesicles, EVs). Οι αναλύσεις 
αυτές δίνουν άλλη διάσταση στην εξατομικευ-
μένη θεραπεία, καθώς παρέχουν τη δυνατότητα 
χαρακτηρισμού της νεοπλασματικής νόσου σε 
μοριακό επίπεδο για την εκτίμηση της πρόγνω-
σης, καθώς και την πρόβλεψη ανταπόκρισης 
ή της ανάπτυξης αντίστασης σε στοχευμένες 
θεραπείες, ειδικά όταν η απόκτηση βιοπτικού 
υλικού από μεταστατικές εστίες δεν είναι πάντο-
τε εφικτή για πρακτικούς λόγους.
Κυκλοφορούντα Καρκινικά Κύτταρα: Τα 
CTCs είναι σπάνια κύτταρα που ανιχνεύονται 
στο περιφερικό αίμα και προέρχονται από πρω-
τοπαθείς και μεταστατικούς όγκους. Τα κύτταρα 
αυτά έχουν αποκτήσει την ικανότητα εισόδου 
στη συστηματική κυκλοφορία και μπορούν να 
εξαγγειωθούν, και να προκαλέσουν την ανάπτυξη 
μεταστάσεων σε διαφορετικά όργανα. Ο FDA 
έχει εγκρίνει την εφαρμογή του συστήματος 
CellSearch (Menarini) για την ανάλυση των CTCs 
στον καρκίνο του μαστού (2004), του παχέος 
εντέρου (2008) και του προστάτη (2008) για 
πρόγνωση και όχι για επιλογή θεραπευτικών 
πρωτοκόλλων. Ο μοριακός χαρακτηρισμός των 
CTCs μπορεί να συνεισφέρει στην καλύτερη 
κατανόηση της βιολογίας της ανάπτυξης με-

τάστασης καθώς και στην ταυτοποίηση νέων 
θεραπευτικών στόχων.
Εξωκυττάριο καρκινικό DNA: Το εξωκυττάριο 
DNA (cell-free DNA, cfDNA) ανιχνεύεται στο 
αίμα των ασθενών με καρκίνο και μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση μοριακών 
τροποποιήσεων που σχετίζονται με την εξέλιξη 
της νόσου. Το circulating tumor DNA (ctDNA) 
είναι ένα μικρό ποσοστό του cfDNA που απελευ-
θερώνεται στην κυκλοφορία από τα καρκινικά 
κύτταρα και περιλαμβάνει όλες τις μοριακές αλ-
λαγές που χαρακτηρίζουν το καρκινικό κύτταρο. 
Η ανίχνευση μεταλλάξεων και επιπρόσθετων γε-
νετικών και επιγενετικών ανωμαλιών στο ctDNA 
μπορεί να επιτευχθεί με μοριακές τεχνικές, όπως 
qPCR και massive parallel sequencing (MPS), 
που χαρακτηρίζονται από υψηλή ευαισθησία 
και ειδικότητα και μπορούν να εφαρμοστούν 
όταν δεν είναι εφικτή η λήψη βιοπτικού υλικού. 
Πρόσφατα, η δοκιμασία ανίχνευσης μεταλλά-
ξεων του γονιδίου EGFR στο ctDNA έχει λάβει 
έγκριση από το FDA και είναι ιδιαίτερα χρήσιμη 
στην παρακολούθηση των ασθενών με NSCLC 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας.
Σύγκριση μεταξύ CTCs και ctDNA: Την τελευ-
ταία δεκαετία έχουν βελτιωθεί σε μεγάλο βαθμό 
οι τεχνολογίες ανάλυσης CTCs και ctDNA, καθώς 
και οι εφαρμογές τους. Οι δύο δοκιμασίες παρέ-
χουν πληροφορίες, άλλοτε αλληλεπικαλυπτόμε-
νες και άλλοτε μοναδικές, για συγκεκριμένους 
τύπους καρκίνου. Η ανίχνευση των CTCs υποδη-
λώνει πιθανή ενεργό μετάσταση και αποικισμό 
σε μακρινές θέσεις και είναι ιδιαίτερα σημαντική 
πριν, κατά τη διάρκεια, και μετά τη θεραπεία. Η δι-
αρκής ανάπτυξη βελτιωμένων βιοδεικτών για τα 
CTCs, με δυνατότητα πρόβλεψης της επιβίωσης 
και της καθιέρωσης της μετάστασης, είναι εξαι-
ρετικά σημαντική. Σε αντίθεση με την απλή κα-
ταμέτρηση ο μοριακός χαρακτηρισμός των CTCs 
μπορεί να καθοδηγήσει τη λήψη αποφάσεων για 
στοχευμένες θεραπείες. Η ανίχνευση του ctDNA 
στην κυκλοφορία υποδεικνύει την παρουσία του 
όγκου, όμως αντίθετα με τα CTCs δεν αποτελεί 
ένδειξη εμφάνισης μετάστασης. Η διαρκής ανί-
χνευση, ή οι αυξημένες συγκεντρώσεις με την 

πάροδο του χρόνου υποδηλώνουν ότι ο όγκος 
είναι ενεργός (εξελίσσεται, ή ανανεώνει ταχέως 
το κυτταρικό του περιεχόμενο). Οι δοκιμασίες 
ανάλυσης ctDNA χρειάζονται μικρότερη ποσό-
τητα αίματος, συνήθως λιγότερο από 2ml, ενώ 
για τους περισσότερους προσδιορισμούς CTCs 
απαιτούνται 7 - 10 ml αίμα.
Συμπερασματικά, η υγρή βιοψία παρέχει πολλές 
νέες δυνατότητες παρακολούθησης ασθενών 
με καρκίνο. Οι αναλύσεις υγρής βιοψίας είναι 
ελάχιστα επεμβατικές και μπορούν να επαναλη-
φθούν κατά την παρακολούθηση των ασθενών 
όσες φορές κρίνεται απαραίτητο, γεγονός που 
αποτελεί το κυριότερο πλεονέκτημα τους στην 
κλινική πράξη. Όσον αφορά στο κλινικό εργα-
στήριο, οι αναλύσεις υγρής βιοψίας έχουν τη 
δυναμική ενός ευρύτατου πεδίου εφαρμογών, 
όπως η ανάπτυξη στοχευμένων διαγνωστικών 
δοκιμασιών (theranostics) και συνοδών διαγνω-
στικών εξετάσεων (companion diagnostics) για 
συγκεκριμένες στοχευμένες θεραπείες, η παρα-
κολούθηση της εξέλιξης της νόσου, ενώ στο εγ-
γύς μέλλον θα μπορούν να αξιοποιηθούν ακόμη 
και για την πρώιμη διάγνωση της νεοπλασίας. 
Θα πρέπει όμως να επισημάνουμε ότι, πριν την 
εφαρμογή της υγρής βιοψίας στην καθημερινή 
κλινική πράξη, υπάρχουν ακόμη αρκετά εμπόδια 
που πρέπει να υπερκεραστούν. Οι δοκιμασίες 
υγρής βιοψίας ύστερα από επικύρωση, μπορούν 
να οδηγήσουν στην καλύτερη κλινική διαχείριση 
της θεραπείας των ασθενών, καθώς και στην 
κατανόηση της εξέλιξης του όγκου, σε πολλούς 
διαφορετικούς τύπους καρκίνου. ⨯

Υγρή βιοψία: προκλήσεις και προσδοκίες
Η υγρή βιοψία (liquid biopsy) αποτελεί μία μη-επεμβατική προσέγγιση για την 
παρακολούθηση ασθενών με καρκίνο που βασίζεται στην άντληση πληροφοριών μέσω 
ανάλυσης περιφερικού αίματος.

 Εύη Σ. Λιανίδου
PhD, Καθηγήτρια Αναλυτικής Χημείας – 
Κλινικής Χημείας, Τμήμα Χημείας, Εθνικό και 
Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών
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Η κατανόηση της γενετικής και του αν-
θρώπινου γονιδιώματος ενισχύθηκε 
σημαντικά από τις νέες επαναστατι-

κές τεχνολογίες ανάλυσης του γενετικού υλι-
κού. Ο όρος «αλληλούχιση επόμενης γενιάς» 
(Next Generation Sequencing, NGS) είναι ένας 
γενικός όρος που αναφέρεται σε όλες τις νέες 
τεχνολογίες οι οποίες είναι σε θέση να αλλη-
λουχούν μαζικά εκατομμύρια τμήματα DNA 
ταυτόχρονα. Η χρήση του NGS στο τομέα της 
ογκολογίας επεκτείνεται διαρκώς και αφορά 
τόσο την ανίχνευση κληρονομούμενων καρ-
κινικών συνδρόμων, όσο και την πρόγνωση 
και πρόβλεψη ανταπόκρισης στη θεραπεία 
σε σποραδικούς καρκίνους.
Συγκρινόμενη με τις παραδοσιακές τεχνικές αλ-
ληλούχισης, το NGS έχει πολλά πλεονεκτήματα, 
όπως την ικανότητα της πλήρους αλληλούχισης 
όλων των τύπων των μεταλλάξεων για ένα 
μεγάλο αριθμό γονιδίων (εκατοντάδες έως 
χιλιάδες) σε ένα ενιαίο τεστ με σχετικά χαμηλό 
κόστος. Η χρήση της νέας αυτής τεχνολογίας 
οδήγησε στην χαρτογράφηση των μεταλλά-
ξεων σε καρκινικά γονιδιώματα από πολλούς 
τύπους καρκίνου, και επέτρεψε την καλύτερη 
κατανόηση του μοριακού μηχανισμού της ορο-

γένεσης. Άμεση συνέπεια της κατανόησης του 
μοριακού προφίλ του όγκου ήταν η ανάπτυξη 
νέων θεραπειών που στοχεύουν σε συγκεκρι-
μένες γενετικές αλλαγές που συντελούνται 
αποκλειστικά στα κύτταρα του όγκου.
Τα τελευταία χρόνια, ο αυξανόμενος αριθμός 
γονιδίων με εμπλοκή στην ανταπόκριση σε 
στοχευμένη θεραπεία καθιστά αναγκαία την 
ταυτόχρονη ανάλυση μεγαλύτερου αριθμού 
μεταλλαγών. Ο μοριακός χαρακτηρισμός του 
όγκου των ασθενών οδηγεί στην κατάλληλα 
στοχευμένη θεραπεία στο κατάλληλο ασθενή, 
αυξάνοντας με αυτό τον τρόπο το κλινικό όφε-
λος και μειώνοντας την άσκοπη χρήση τοξικών 
θεραπειών. Το NGS επιλύει το πρόβλημα της 
γενωμικής ανάλυσης πάνελ γονιδίων σε περι-
πτώσεις ελάχιστου διαθέσιμου υλικού (μικρές 
βιοψίες). Επιπλέον, η αυξημένη ευαισθησία της 
μεθόδου σε σχέση με τις παραδοσιακές τε-
χνικές επέτρεψε την ανίχνευση μεγαλύτερου 
αριθμού σωματικών γενετικών αλλοιώσεων σε 
περισσότερους ασθενείς, με αποτέλεσμα με-
γαλύτερος αριθμός ασθενών να επωφελείται 
από τις νέες εξατομικευμένες θεραπείες.
Μία από τις πιο ελπιδοφόρες εφαρμογές του 
NGS, είναι ο μοριακός χαρακτηρισμός του 
όγκου (molecular profiling), χρησιμοποιώ-
ντας μη επεμβατικά υλικά όπως είναι το αίμα 
των ασθενών. Η ανάλυση τέτοιων υλικών 
χαρακτηρίζεται ως «Υγρή Βιοψία» (Liquid 
Biopsy). Το ελεύθερο κυκλοφορούν καρκινι-
κό DNA (circulating tumor DNA, ctDNA) στο 

πλάσμα των ασθενών με καρκίνο μπορεί να 
προσφέρει χρήσιμες κλινικές πληροφορίες, 
θεραπευτικές λύσεις και τρόπους διαχείρισης 
της νόσου σε όλους τους ασθενείς, ακόμα 
και σε εκείνους για τους οποίους δεν υπάρχει 
διαθέσιμος καρκινικός ιστός προς εξέταση. 
Οι γενωμικές αλλοιώσεις που ανιχνεύονται 
στο κυκλοφορούν DNA είναι ταυτόσημες με 
εκείνες του όγκου του ασθενούς. Η μη επεμ-
βατικότητα της μεθόδου επιτρέπει τη διαρκή 
παρακολούθηση της μεταβολής της βιολογίας 
του όγκου ως αποτέλεσμα της θεραπείας και 
την έγκαιρη τροποποίηση της θεραπευτικής 
αγωγής με βάση το πραγματικό μοριακό 
προφίλ του όγκου, όπως αυτό αποτυπώνεται 
στη ανάλυση της υγρής βιοψίας. 
Η διάδοση της χρήσης του NGS στη κλινική 
πράξη επιτρέπει την ανάλυση πολλών γονι-
δίων (πάνελ), επιτρέποντας την εξατομίκευση 
των στρατηγικών θεραπείας. Παρόλα αυτά, η 
εφαρμογή αυτών των τεχνολογιών σε κλινικό 
περιβάλλον πρέπει να συνοδεύεται από εύκο-
λους τρόπους ερμηνείας των αποτελεσμάτων 
για τους ασθενείς και τους κλινικούς γιατρούς. 
Η κατανόηση της σπουδαιότητας αυτών των 
τεχνολογικών προσεγγίσεων έχει σημαντικές 
επιπτώσεις στην κλινική διαχείριση των ασθε-
νών, και απαιτεί στενή συνεργασία μεταξύ των 
εταιρειών που αναπτύσσουν νέα φάρμακα 
που σχετίζονται με το γενετικό υπόβαθρο του 
όγκου, των κλινικών ιατρών και των υγειονο-
μικών αρχών. ⨯

NGS: Η διαχείριση της κλινικής πληροφορίας

Διάγραμμα που  δείχνει τη μείωση του κόστους αλληλούχισης ενός πλήρους γονιδιώματος τη τελευταία δεκαετία

 Γεώργιος Νασιούλας,
PhD, Επιστημονικός Διευθυντής Genekor A.E.

 Ειρήνη Παπαδοπούλου,
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Τ ο ανοσοποιητικό σύστημα του ανθρώ-
που αποτελεί ένα πολύπλοκο «όργανο» 
που, εκτός των άλλων, συμμετέχει 

αποτρέποντας τον νεοπλασματικό μετασχη-
ματισμό και την δημιουργία νεοπλασιών σε 
φυσιολογικές συνθήκες. Η παρατήρηση αυτή 
είναι αρκετά παλιά, η πολυπλοκότητα όμως 
των μηχανισμών και η αδυναμία απόδειξης 
των θεωριών στον «πάγκο» του εργαστηρί-
ου αποτέλεσαν τα προηγούμενα χρόνια το 
μεγαλύτερο πρόβλημα της εφαρμογής και 
της μη αποδοχής της ανοσοθεραπείας στην 
κλινική πράξη.
Το ταξίδι της ανοσοογκολογίας ξεκινάει με τον 
William Bradley Coley (1862 – 1936) που θεω-
ρείται δικαίως ο πατέρας της. Ο Coley, το 1891, 
άρχισε να δοκιμάζει βακτήρια στρεπτόκοκκου 
ως θεραπεία για τον καρκίνο και διαπίστωσε 
ότι μερικές φορές τα αποτελέσματα ήταν 
εντυπωσιακά. Ωστόσο αυτό είχε συχνά το αρ-
νητικό αποτέλεσμα της πρόκλησης λοίμωξης 

και σύντομα το τροποποίησε με εξασθενη-
μένα βακτήρια, αφού μερικοί ασθενείς λίγες 
ημέρες μετά την εφαρμογή της θεραπείας 
του κατέληγαν από σήψη. Ο Coley δημοσίευ-
σε δέκα περιπτώσεις, όμως δεν κατάφερε να 
αιτιολογήσει τα αντικρουόμενα αποτελέσματα 
αυτών με βάση το μηχανισμό δράσης, και έτσι 
από το American Cancer Society έλαβε την 
απάντηση πως «θα χρειαζόταν περισσότερη 
έρευνα για να καθορίσουμε το όφελος, αν 
αυτό υπάρχει, με τη συγκεκριμένη θεραπεία». 
[1] Τα επόμενα 40 χρόνια ο Coley συνέχισε να 
θεραπεύει ασθενείς με βακτήρια, κάνοντας 
γνωστή την τεχνική του ως Coley’s toxins. 
Περισσότεροι από 1000 ασθενείς έλαβαν τη 
θεραπεία αυτή. Πολύ καιρό αργότερα η κόρη 
του Helen Coley, το 1953, ίδρυσε το Cancer 
Research Institute και κατάφερε να συλλέξει 
και να δημοσιεύσει την πορεία της νόσου 896 
ασθενών με καρκίνο, τους οποίους ο πατέρας 
της είχε θεραπεύσει με τη μέθοδο “Coley’s 

toxins”, αποκαθιστώντας την μνήμη του και 
καθιερώνοντάς τον ως πρωτοπόρο στην ανο-
σοθεραπεία του καρκίνου.
Η ιδέα της ανοσοθεραπείας επέστρεψε λίγο 
καιρό αργότερα όταν, το 1957,οι Thomas και 
Burnet ανέπτυξαν τη θεωρεία της ανοσοεπι-
τήρησης. Η ικανότητα του ανοσοποιητικού 
συστήματος να αναγνωρίζει και να καταστρέ-
φει νεοπλασματικά κύτταρα παρατηρήθηκε 
σε ποντίκια που, μετά από μεταμόσχευση 
καρκινικών κυττάρων και αφαίρεσή τους 
εμφανίζονταν ισχυρή ανοσιακή απόκριση 
σε όγκους που επανα-μεταμοσχεύονταν. 
Όμως για ακόμη μία φορά η έλλειψη ισχυρών 
αποδείξεων και η αλματώδης πρόοδος της 
χειρουργικής και της ακτινοθεραπείας, το 
συγκεκριμένο χρονικό διάστημα, έφερε την 
ανοσοθεραπεία σε δεύτερη μοίρα. Το κλινικό 
σημείο που επιβεβαιώνει σήμερα τη θεωρία 
της ανοσοεπιτήρησης είναι η διαπίστωση της 
παρουσίας CD8+ T-λεμφοκυττάρων στους 
όγκους, φαινόμενο που είναι γνωστό και ως 
TILs (Tumor Infiltrating Lymphocytes) και 
έχει θετική προγνωστική σημασία για αρκετά 
νεοπλάσματα.
Στις 23 Δεκεμβρίου του 1971, ο τότε πρόε-
δρος των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής 
Richard Nixon κηρύσσει τον πόλεμο κατά του 
καρκίνου υπογράφοντας μπροστά σε δεκάδες 
κάμερες ένα συμβόλαιο 1,6 δισεκατομμυρίων 
δολαρίων για την ανάπτυξη νέων φαρμάκων 
κατά του καρκίνου. Η πίεση των αρνητικών 
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δεδομένων από το μέτωπο του Βιετνάμ, η 
ισχυροποίηση του κινήματος των Χίπις και 
το μεγάλο ρατσιστικό κύμα κατά των Αφρο-
αμερικανών ήταν τρείς ανοιχτές «μάχες» στο 
εσωτερικό που φαίνονταν να τις χάνει και έτσι 
επιζητούσε διακαώς μία νικηφόρα μάχη. Από 
το σημείο αυτό και μετά μία επιτυχημένη πο-
ρεία αρχίζει να διαφαίνεται σε αρκετούς τομείς 
της ανοσοθεραπείας, αλλά και της νεότερης 
ιατρικής επιστήμης. 
Το 1976, η στρατηγική της χρήσης εξασθε-
νημένων βακτηρίων για τη θεραπεία κα-
κοηθειών επανεμφανίστηκε, με το Bacille 
Calmette-Guérin (BCG), ως μέσο πρόληψης 
της υποτροπής του μη διηθητικού καρκίνου 
της ουροδόχου κύστης. Η θεραπεία με BCG 
ήταν τόσο αποτελεσματική που εξακολουθεί 
να χρησιμοποιείται μέχρι και σήμερα.
Το 1986, το FDA (Food and Drug Administra-
tion) δίνει άδεια χορήγησης IFN-α σε ασθενείς 
με καρκίνο. Το 1995, η IFN-α2 εγκρίνεται για 
επικουρική θεραπεία ασθενών με κακόη-
θες μελάνωμα σταδίου IIB/III, ενώ το 1998 
εγκρίνεται η IL-2 για ασθενείς με μεταστατικό 
καρκίνο νεφρού και κακοήθους μελανώματος. 
Ιδιαίτερα στην περίπτωση του μελανώματος, 
κατάφερε για το 16% των ασθενών να πετύχει 

σταθερές ανταποκρίσεις πέραν των δυόμιση 
ετών διεκδικώντας το «διαβατήριο» της ία-
σης και οδηγώντας την ιατρική κοινότητα σε 
φρενήρη ενθουσιασμό. [2] Ο τύπος της εποχής 
εκείνης μιλούσε για επανάσταση στη θεραπεία 
του καρκίνου, όμως η δυσκολία της χρήσης 
της, εξαιτίας των σοβαρών παρενεργειών, 
σύντομα οδήγησε σε αποφυγή της από τους 
ογκολόγους, αλλά και τους ασθενείς τους, ως 
«απαγορευμένο καρπό», αφού δεν υπήρχε 
κανένας βιοδείκτης για την επιλογή αυτού του 
16% που θα είχε το απόλυτο όφελος από τη 
θεραπεία και θα «άξιζε» τις θυσίες. [2] 

Αρκετό καιρό μετά εμφανίστηκε ένα εμβόλιο, 
το Sipuleucel-T, που το 2010 εγκρίθηκε από 
τον FDA κατά του ορμονοάντοχου καρκί-
νου του προστάτη, που όμως η διαδικασία 
παρασκευής του είναι αρκετά πολύπλοκη 
(ex vivo), αφού απαιτεί τη λήψη περιφερικού 
αίματος από τον ασθενή τρεις ημέρες πριν 
και την ενεργοποίηση των μονοπύρηνων 
αυτού με μία φωσφατάση προστατικού οξέως 
(PAP-GM-CSF= prostatic acid phosphatase 
– granulocyte macrophage – colony stimu-
lating factor), εξασφαλίζοντας το ελάχιστο 
50×10⁶ αυτόλογων CD54+ κυττάρων όταν 
ξαναμεταγγιστεί στον δότη. Το «φάρμακο» 
αυτό κυκλοφορεί, προς το παρόν, μόνο στην 
Αμερική και το καταληκτικό σημείο για την 
επιλογή του ως θεραπεία είναι ο ασθενής να 
είναι ασυμπτωματικός, με μικρό φορτίο νόσου 
και χωρίς σπλαχνικές μεταστάσεις.
Ωστόσο, ο ενθουσιασμός στην ανοσοθερα-
πεία ήρθε από το ipilimumab, ένα αντι-CTLA-4 
μονοκλωνικό αντίσωμα που τον Μάρτιο 
του 2011 έλαβε έγκριση χορήγησης από τον 
Αμερικανικό Φορέα Τροφίμων και Φαρμάκων 
(FDA) για ασθενείς με μεταστατικό κακόηθες 
μελάνωμα. Το σημαντικό βέβαια δεν ήταν 

τόσο η αύξηση της συνολικής επιβίωσης των 
ασθενών αλλά ότι σε μία μεταανάλυση 1.800 
ασθενών φάνηκε από την επιπέδωση (plateau) 
της καμπύλης Kaplan - Meier πως το 22% των 
ασθενών θα πετύχει μακροχρόνια ύφεση μετά 
τα 3 χρόνια θεραπείας. [3] 

Από το σημείο αυτό και μετά ξεκινάει το σήμε-
ρα. Με ένα καταιγιστικό ρυθμό, το ένα μετά το 
άλλο, ανοσοθεραπευτικά φάρμακα άρχισαν να 
έχουν θετικές κλινικές μελέτες και να λαμβά-
νουν εγκρίσεις χορήγησης. (βλέπε Πίνακα 1).
Μάλιστα, μία εβδομάδα πριν, ο FDA έδωσε 
έγκριση στη χορήγηση Pembrolizumab όταν 
στον όγκο υπάρχει υψηλή μικροδορυφορική 
αστάθεια (microsatellite instability, MSI-high). 
Στη μελέτη αυτή έλαβαν μέρος ασθενείς με 
διάφορους τύπους καρκίνου, όπως παχέος 
εντέρου, ενδομητρίου, ουρολογικό, μαστού, 
θυρεοειδούς και άλλοι. Αυτό σηματοδοτεί μία 
αλλαγή στον τρόπο σκέψης, αφού μέχρι τώρα 
οι εγκρίσεις δίνονταν βάση μελετών που αφο-
ρούσαν ένα όργανο (π.χ. καρκίνο πνεύμονα) 
και όχι με μελέτες τύπου “basket” (καρκίνοι 
διαφόρων οργάνων που όμως εκφράζουν τον 
ίδιο βιοδείκτη), υποδεικνύοντας την αποδοχή 
αλλά και την ανάγκη της χρήσης αξιόπιστων 
βιοδεικτών στην ανταπόκριση της ανοσοθε-
ραπείας, όπως αυτός του MSI-high.
Ένα άλλο σημείο ενδιαφέροντος είναι αυτό 
της τοξικότητας η οποία είναι διαφορετική 
από την τοξικότητα της χημειοθεραπείας. Πα-
ρενέργειες όπως η δερματολογική τοξικότητα 
με εμφάνιση εξανθήματος, κνησμού ή λεύκης, 
η εντεροκολίτιδα, οι ενδοκρινοπάθειες όπως 
η υποφυσίτιδα, η θυρεοειδίτιδα και η επινε-
φριδιακή ανεπάρκεια, καθώς και η ηπατική 
τοξικότητα όπως η ηπατίτιδα και η αύξηση 
των τρανσαμινασών είναι μερικές από τις νέες 
τοξικότητες της ανοσοθεραπείας.
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Από την άλλη πλευρά πρέπει κανείς να λάβει 
σοβαρά υπόψη και το αυξημένο κόστος χρή-
σης αυτών των φαρμάκων, αφού ακόμη και 
ευνοημένες οικονομικά χώρες με οργανωμένα 
συστήματα υγείας αδυνατούν να επωμιστούν 
εξολοκλήρου το υπέρογκο κόστος θεραπείας 
που δημιουργείται.
Το μέλλον της ανοσοθεραπείας είναι μάλλον 
ευοίωνο, αφού όλο και περισσότερο φωτίζονται 
οι σκοτεινές της πλευρές. Σήμερα, υπάρχουν 
αρκετές κλινικές μελέτες με συνδυασμούς ανο-
σοθεραπευτικών φαρμάκων που αναμένεται να 
δώσουν αισιόδοξα αποτελέσματα. Στα πλεονε-
κτήματα της ανοσοθεραπείας, μέχρι στιγμής, 
συγκαταλέγονται οι μακροχρόνιες ανταπο-
κρίσεις και η συνέργεια με άλλες θεραπείες, 
ενώ στα μειονεκτήματά της θα ανέφερα την 
δραστικότητά της σε μικρό αριθμό ασθενών 

(22%) και την έλλειψη αντικειμενικού βιοδείκτη 
ανταπόκρισης. Ακόμη οι επιστήμονες δεν είναι 
σε θέση να καθορίσουν εάν και για ποιους 
όγκους αποτελεί αξιόπιστο βιοδείκτη η έκφρα-
ση του PD-L1, παρότι έχει μελετηθεί εκτενώς. 
Άρα, στόχος για το μέλλον είναι να αποτελέσει 
η ανοσοθεραπεία τη βασική θεραπεία για 
όλους τους καρκίνους, έχοντας όμως βρεθεί 
πρώτα ο σωστός θεραπευτικός αλγόριθμος 
και ο σωστός βιοδείκτης για κάθε περίπτωση.
Μία από τις τελευταίες αποφάσεις που έλαβε ο 
πρώην Πρόεδρος των Ηνωμένων Πολιτειών της 
Αμερικής Barack Obama ήταν να «ξανακηρύξει» 
τον πόλεμο κατά του καρκίνου, ονομάζοντάς τον 
“Cancer Moonshot”, και να προσφέρει ένα δισε-
κατομμύριο δολάρια για έρευνα και νέα φάρμα-
κα. Επίσης, δήλωσε πως «ήρθε η ώρα η Αμερική 
να νικήσει τον καρκίνο άπαξ δια παντός». Έτσι, 

το επιτυχημένο παράδειγμα του Νίξον επανα-
λαμβάνεται και οι εξελίξεις τα επόμενα χρόνια 
στην αντιμετώπιση του καρκίνου αναμένεται να 
είναι αν μη τι άλλο ενδιαφέρουσες.
Ωστόσο, μακριά από τα ερευνητικά κέντρα, οι 
γνώσεις της ιατρικής κοινότητας είναι ισχνές 
όσο αφορά την ανοσοθεραπεία και τις παρε-
νέργειές της, με αποτέλεσμα να δημιουργού-
νται μερικές φορές ψευδείς προσδοκίες και 
θεραπευτικά λάθη. Σήμερα, η ανοσοθεραπεία 
αναζητά να βρει τη θέση της ανάμεσα στην 
κλασική χημειοθεραπεία, στους στοχευτικούς 
παράγοντες και σε συνδυασμούς μεταξύ τους. 
Σημαντικός παραμένει πάντα ο ανθρώπινος 
παράγοντας, όπως η οξεία κρίση του παθολό-
γου – ογκολόγου, που πολλές φορές καλείται 
να εξατομικεύσει για να προσφέρει το μέγιστο 
θεραπευτικό όφελος στον ασθενή του. ⨯

Πίνακας 1 | Ανοσοθεραπευτικά φάρμακα με FDA έγκριση έως σήμερα

Κατηγορία 
φαρμάκου Φάρμακο Τύπος καρκίνου

CTLA-4 Ipilimumab Μεταστατικό μελάνωμα
Επικουρική θεραπεία για κακόηθες 
μελάνωμα στάδιο ΙΙΙ

PD-1 Nivolumab Μεταστατικό μελάνωμα
Υποτροπή σε ΜΜΚΠ
Υποτροπή σε νεφροκυτταρικό καρκίνο
Υποτροπή σε καρκίνο κεφαλής - τραχήλου
Υποτροπή σε καρκίνο ουροδόχου κύστεως

Pembrolizumab Μεταστατικό μελάνωμα
Υποτροπή σε ΜΜΚΠ
1η γραμμή σε ΜΜΚΠ (PD-L1>50%)
Υποτροπή σε καρκίνο κεφαλής - τραχήλου
Υποτροπή σε καρκίνο ουροδόχου κύστεως
Υποτροπή σε νεφροκυτταρικό καρκίνο

PD-L1 Atezolizumab Υποτροπή σε καρκίνο ουροδόχου κύστεως
Υποτροπή σε ΜΜΚΠ

Avelumab Υποτροπή σε καρκίνο ουροδόχου κύστεως
Merkel Cell Carcinoma

Durvalumab Υποτροπή σε καρκίνο ουροδόχου κύστεως
CTLA-4 + 
PD-1 Ipilimumab + Nivolumab Μεταστατικό μελάνωμα

PD-1 + 
chemo

Pembrolizumab + Pemetrexed + 
Carboplatin 1η γραμμή σε ΜΜΚΠ

ΜΜΚΠ = Μη Μικροκυτταρικός Καρκίνος του Πνεύμονα
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Θ εραπευτικά αντισώματα που ανα-
στέλλουν τα σημεία ελέγχου CT-
LA-4, (cytotoxic T lymphocyteas-

sociated antigen 4) και το μονοπάτι PD-1/ 
PD-L1 (programmed cell death protein 1/ 
Programmed death-ligand 1 έχουν επιδείξει 
εντυπωσιακά αποτελέσματα κατά διαφόρων 
κακοηθειών, όπως ο μη-μικροκυτταρικός 
καρκίνος του πνεύμονα, ο καρκίνος κεφαλής-
τραχήλου, νεφρού, ουροδόχου κύστης, ή του 
μελανώματος. Όμως, η πιθανότητα ανταπό-
κρισης ποικίλλει μεταξύ των ασθενών, ενώ 
η χορήγησή τους συνοδεύεται από ειδικές, 
ανοσολογικού τύπου, παρενέργειες και υψηλό 
κόστος. Eπιπλέον, όγκοι όπως ο καρκίνος του 
μαστού, ή του παχέος εντέρου, παρουσιάζουν 
σχετική αντοχή στην ανοσοθεραπεία. 

Σημαντική έρευνα διενεργείται σήμερα προς 
την κατεύθυνση της ανακάλυψης βιοδεικτών 
πρόβλεψης της ανταπόκρισης στην ανοσο-
θεραπεία, ώστε να χορηγείται επιλεκτικά 
μόνο στους ασθενείς που αναμένεται ότι θα 

αποκομίσουν όφελος. Θα πρέπει να σημειωθεί 
εδώ ότι, η εξατομίκευση της ανοσοθεραπείας 
αποτελεί σημαντική πρόκληση, δεδομένου ότι 
η αλληλεπίδραση μεταξύ του ανοσολογικού 
συστήματος και του καρκίνου διαφέρει σημα-
ντικά μεταξύ των ασθενών λόγω της ποικιλο-
μορφίας που παρουσιάζει τόσο το ανοσολο-
γικό σύστημα όσο και το γενετικό προφίλ του 
εκάστοτε όγκου. Επιπλέον, αντίθετα με τους 
στατικούς βιοδείκτες, όπως οι μεταλλάξεις 
που σχετίζονται άμεσα με την αποτελεσματι-
κότητα των αναστολεών τυροσινικής κινάσης, 
το συνεχώς μεταβαλλόμενο ανοσολογικό 
περιβάλλον καθιστά ιδιαίτερα απαιτητική την 
προσπάθεια ανακάλυψης βιοδεικτών.

Οι σημαντικότεροι βιοδείκτες σήμερα θε-
ωρούνται η έκφραση της πρωτεϊνης PD-L1, 
το φορτίο μεταλλάξεων του όγκου και οι 
μοριακές υπογραφές των κυττάρων του ανο-
σολογικού συστήματος.
Στην κλινική πράξη εφαρμόζεται σε αρκετές 
περιπτώσεις η αξιολόγηση της έκφρασης 

της πρωτεϊνης PD-L1 για την επιλογή των 
ασθενών που θα υποβληθούν σε θεραπεία 
με αναστολείς του μονοπατιού PD-1/PD-L1. Η 
πρωτεϊνη PD-L1 παράγεται από τα καρκινικά 
κύτταρα και προσδένεται στον υποδοχέα 
PD-1 των ανοσοκυττάρων με αποτέλεσμα την 
αποδυνάμωση της ανοσολογικής απάντησης 
έναντι του καρκίνου.
Οι όγκοι που παράγουν υψηλά επίπεδα PD-L1 
γενικά ανταποκρίνονται καλύτερα στους 
αναστολείς PD-1/PD-L1. Παρά την ευρεία του 
αποδοχή και εφαρμογή, ο δείκτης PD-L1 θεω-
ρείται ότι παρουσιάζει προβλήματα, δεδομέ-
νης της δυναμικής μεταβολής της έκφρασής 
του, της παρουσίας του τόσο στα καρκινικά, 
όσο και στα ανοσοκύτταρα, της ετερογενούς 
έκφρασης στα διάφορα σημεία του όγκου 
και του ποιοτικού τρόπου αξιολόγησής του. 
Η βιολογική αυτή ετερογένεια, καθώς και το 
διαφορετικό όριο που χρησιμοποιείται από 
τις διάφορες μεθόδους για τον προσδιορι-
σμό του θετικού αποτελέσματος, έχει σαν 
αποτέλεσμα κάποιοι ασθενείς να μην αντα-

Aναδυόμενοι βιοδείκτες
στην ανοσοθεραπεία του καρκίνου
Το ανοσολογικό σύστημα έχει σημαντικό ρόλο στην 
επιτήρηση και την εξάλειψη των καρκινικών κυττάρων. 
Η αλληλεπίδραση μεταξύ του ανοσολογικού συστήματος 
και του όγκου ρυθμίζεται από τα σημεία ελέγχου της 
ανοσολογικής απάντησης (checkpoints).

 Σοφία Αγγελάκη
Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παθολογικής 
Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή,
Πανεπιστήμιο Κρήτης
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ποκρίνονται, εάν ο ουδός θετικότητας τεθεί 
πολύ χαμηλά. Επιπλέον, ανταποκρίσεις στην 
ανοσοθεραπεία έχουν παρατηρηθεί και σε 
ασθενείς με όγκο που δεν εκφράζει PD-L1. Τα 
παραπάνω καθιστούν προφανή την ανάγκη 
ανεύρεσης άλλων ακριβέστερων βιοδεικτών. 
Οι τεχνολογικές πρόοδοι στον τομέα της 
αλληλούχισης νέας γενιάς, που παρέχουν 
λεπτομερή ανάλυση των γενωμικών αλλαγών 
του όγκου, οδήγησαν στην ανακάλυψη νέων 

βιοδεικτών που είναι ποσοτικοί και περισ-
σότερο ακριβείς. Τέτοιοι βιοδείκτες είναι η 
μικροδορυφορική αστάθεια (microsatellite 
instability, MSI) και το φορτίο μεταλλάξεων 
του όγκου (tumor mutational burden, TMB). 
Ο δείκτης MSI προσδιορίζει την συγκέντρωση 
των μικροδορυφόρων, δηλαδή των βραχέων, 
επαναλαμβανόμενων αλληλουχιών του DNA 
που προκαλούνται λόγω μεταλλάξεων στα 
γονίδια του συστήματος ΜΜR (Mismatch 
Repair Mechanism, MMR) που είναι υπεύθυνα 
για την επιδιόρθωση της αναντιστοιχίας του 
DNA. Ασθενείς με υψηλό δείκτη MSI, έχουν 
μεγαλύτερη πιθανότητα ανταπόκρισης στην 
θεραπεία με αναστολείς του PD-1. 

Ο δείκτης TMB προσφέρει την δυνατότητα 
ποσοτικής καταμέτρησης του συνολικού αριθ-
μού των μεταλλάξεων στις κωδικοποιούμενες 
πειοχές του γονιδιώματος του όγκου. Υψηλό-
τερα επίπεδα TMB συχετίζονται με μεγαλύ-
τερη πιθανότητα παρουσίας νεο-αντιγόνων, 
άρα και ενεργοποίησης του ανοσολογικού συ-
στήματος που συνοδεύεται από μεγαλύτερη 
πιθανότητα ανταπόκρισης στους αναστολείς 
των σημείων ελέγχου. Πράγματι, υπάρχουν 
δεδομένα που υποδεικνύουν ότι το υψηλό 
TMB αποτελεί προβλεπτικό δείκτη ανταπόκρι-
σης στα εγκεκριμένα αντισώματα κατά των 
σημείων ελέγχου σε διάφορους όγκους, όπως 
στον καρκίνο του πνεύμονα, το μελάνωμα και 
τον καρκίνο της ουροδόχου κύστης.
Επιπλέον, ενώ ο προσδιορισμός της έκφρα-
σης του PD-L1 μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
ως δείκτης μόνο για τους αναστολείς PD-1/ 
PD-L1, ο TMB μπορεί να αποτελέσει προβλε-

πτικό παράγοντα ανταπόκρισης και σε άλλες 
μορφές ανοσοθεραπείας, όπως η θεραπεία 
με Τ-κύτταρα, ή με θεραπευτικά εμβόλια. 
Τέλος, ο χαρακτηρισμός του μικροπεριβάλ-
λοντος του όγκου αποκαλύπτει διαφορετικές 
αναοσολογικές υπογραφές, ανάλογα με την 
παρουσία ή όχι Τ-κυττάρων στον όγκο (Τ-cell 
inflamed, ή Τ-cell non-inflamed phenotype), 
και φαίνεται να σχετίζεται με την ανταπόκρι-
ση στους αναστολείς των σημείων ελέγχου. 
Θα πρέπει να σημειωθεί ότι, εκτός από τους 
αναστολείς των CTLA4 και PD-1/ PD-L1, που 
χρησιμοποιούνται ήδη στην κλινική πράξη, 
σε ανάπτυξη βρίσκονται και αναστολείς άλ-
λων σημείων ελέγχου, όπως των LAG3, TIM3, 
B7H3, CD39, CD73, αναστολείς του υποδοχέα 
της αδενοσίνης A2a, ή του ανασταλτικού 
μεταβολικού ενζύμου IDO1.
Οι περισσότεροι από αυτούς τους παράγο-
ντες χορηγούνται σε συνδυασμό με τους 
αναστολείς PD-1/PD-L1. Είναι προφανές ότι 
διαφορετικοί βιοδείκτες θα απαιτηθούν για να 
κατευθύνουν την χορήγηση αυτών των συν-
δυασμών. Επιπλέον, καθώς η γνώση σχετικά 
με την ρύθμιση της ανοσολογικής απάντησης 
κατά του καρκίνου συσσωρεύεται, αναμένεται 
ότι θα ταυτοποιηθούν και άλλοι βιοδείκτες, 
όπως εκείνοι που σχετίζονται με τον μεταβο-
λισμό, ή το μικροβίωμα.

Είναι σαφές ότι η ανοσοθεραπεία έχει τη 
δυναμική που απαιτείται για να αλλάξει το 
τοπίο της θεραπείας του καρκίνου. Είναι επί-
σης προφανές ότι απαιτούνται οι κατάλληλοι 
βιοδείκτες για να καθοδηγήσουν αυτήν την 
αλλαγή. ⨯
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Ο ι πιο χρήσιμοι βιοδείκτες που προ-
βλέπουν την αποτελεσματικότητα 
των στοχευμένων θεραπειών είναι 

σωματικές γενωμικές αλλαγές, γνωστές ως 
«οδηγοί μεταλλάξεις». Το μεταλλαγμένο κύττα-
ρο εξαρτάται από τη μετάδοση σήματος μέσω 
της «οδηγού μετάλλαξης» για την επιβίωσή 
του, επομένως η αποτελεσματική στόχευσή 
της οδηγεί σε καρκινικό θάνατο. Ο μοριακός 
έλεγχος αυτών των μεταλλάξεων γίνεται σε 
καρκινικό ιστό και είναι ενδεδειγμένος κατά την 
αρχική διάγνωση μεταστατικής νόσου. Σημα-
ντική πρόσφατη εξέλιξη αποτελεί η ανίχνευση 
μεταλλάξεων στο πλάσμα ασθενών, γνωστή ως 
«υγρή βιοψία», που προσφέρει τη δυνατότητα 
μοριακού ελέγχου όταν δεν είναι εφικτή η βιο-
ψία, αλλά και τη δυνατότητα παρακολούθησης 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας.
Οι καλύτερα χαρακτηρισμένες μεταλλάξεις είναι 
αυτές στον υποδοχέα του αυξητικού επιδερμι-
κού παράγοντα (EGFR) και οι αντιμεταθέσεις στο 
ALK και στο ROS1. Ιδιαίτερα αποτελεσματικοί 
στοχευμένοι παράγοντες έχουν αναπτυχθεί γι’ 
αυτές τις μοριακές αλλαγές, που αποτελούν θε-
ραπεία εκλογής πρώτης γραμμής σε ασθενείς με 
όγκους που φέρουν αυτές τις αλλαγές. Ο ΜΜΚΠ 
δεν είναι πλέον μία νόσος, αλλά περιλαμβάνει 
πολλές μοριακές υποομάδες. Οι μεταλλάξεις 
είναι συχνότερες σε μη καπνιστές, συχνότερες 
σε νέους ασθενείς και γυναίκες (EGFR μετάλλαξη 
10% - 15% ασθενών με αδενοκαρκίνωμα, ALK 
αντιμετάθεση: περίπου σε 5% - 7% των καρκίνων 
πνεύμονα, σπανιότερα μοριακές αλλαγές στα 
BRAF, ROS1, HER2, ΜΕΤ, RET).

Οι στοχεύουσες θεραπείες σήμερα προσφέ-
ρουν ανταποκρίσεις που φτάνουν στο 70% 
και μέση επιβίωση 2 - 3 χρόνια. Επιπλέον, 
σήμερα έχουμε αναγνωρίσει τους μηχανι-
σμούς αντίστασης και έχουν ήδη αναπτυχθεί 
αναστολείς 3ης γενιάς που υπερνικούν την 
αντίσταση. Σημαντικές κλινικές μελέτες τα τε-
λευταία χρόνια έχουν οδηγήσει σε πολλαπλές 
εγκρίσεις νέων στοχευμένων θεραπειών: για 
ασθενείς με EGFR μεταλλάξεις, 1ης γραμμής 
παράγοντες το Gefitinib, εγκεκριμένο από το 
2002, το Erlotinib τo 2003 και πιο πρόσφατα 
το Afatinib, που έδωσε όφελος στην επιβίωση 
σε ασθενείς με συγκεκριμένες μεταλλάξεις 
στο εξώνιο 19 του EGFR. Σημαντικός πρό-
σφατος εγκεκριμένος παράγοντας είναι ο 
αναστολέας 3ης γενιάς Osimertinib, που στο-
χεύει αποτελεσματικά την μετάλλαξη Τ790Μ, 
που φαίνεται ότι ευθύνεται για το μεγαλύτερο 
ποσοστό ανάπτυξης αντοχής στους πρώτους 
αναστολείς, αυξάνοντας έτσι σημαντικά το 
διάστημα επιβίωσης χωρίς υποτροπή.
Για τις ΑLK αντιμεταθέσεις, σημαντικά αποτε-
λέσματα προσφέρει ο αναστολέας Crizotinib, 
εγκεκριμένος από το 2011, ενώ πρόσφατα δύο 
νέοι αναστολείς 2ης γενιάς, το Ceritinib και το 
Alectinib, εγκρίθηκαν με βάση σημαντικές 
μελέτες υπεροχής έναντι χημειοθεραπείας 
αλλά και έναντι του 1ης γενιάς αναστολέα. 
Σήμερα, ασθενείς με EGFR ή ALK μοριακές 

αλλαγές λαμβάνουν τουλάχιστον δύο γραμ-
μές θεραπείας με στοχευμένους παράγοντες, 
πριν λάβουν χημειοθεραπεία, απολαμβά-
νοντας έτσι κλινικά ουσιαστική και ποιοτική 
επιβίωση χωρίς νόσο. Οι στοχευμένοι παρά-
γοντες χορηγούνται από το στόμα και έχουν 
συνήθως πολύ λιγότερες παρενέργειες από τη 
χημειοθεραπεία.
Σπανιότερες μεταλλάξεις στο BRAF (V600 
mutation) ανιχνεύονται σε περίπου 2% - 3% 
των αδενοκαρκινωμάτων και μπορεί να αφο-
ρούν και καπνιστές. Πρόσφατα έδειξε αποτε-
λεσματικότητα, και έλαβε έγκριση, για τέτοιες 
μοριακές αλλαγές ο συνδυασμός BRAF/MEK 
στόχευσης με τους παράγοντες Dabrafenib/ 
Τrametinib. Μεγάλος αριθμός άλλων μορια-
κών αλλαγών μελετάται εντατικά ως στόχος 
ανάπτυξης νέων θεραπειών, έτσι ώστε να 
μπορεί κανείς να πει ότι το μονοπάτι της επι-
βίωσης των ασθενών με μεταστατικό ΜΜΚΠ 
εξαρτάται από την ύπαρξη ιστού για τους 
σημαντικούς αυτούς μοριακούς ελέγχους.
Τέλος, για πρώτη φορά φέτος, ανακοινώ-
θηκαν τα θετικά αποτελέσματα της χρήσης 
στοχευμένης θεραπείας σε πρωιμότερα στά-
δια, ως συμπληρωματική θεραπεία (adjuvant 
Gefitinib σε ασθενείς με EGFR μεταλλάξεις, 
υπεροχή έναντι κλασικής συμπληρωματικής 
ΧΘΠ), προσφέροντας έτσι νέες ελπίδες για τη 
θεραπεία του ΜΜΚΠ. ⨯

Καρκίνος του πνεύμονα: η πρόκληση 
των στοχευμένων θεραπειών
Τα τελευταία χρόνια η τεράστια πρόοδος στη μοριακή βιολογία οδήγησε στη βαθύτερη 
αναγνώριση των μοριακών μονοπατιών που κυριαρχούν στον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 
πνεύμονα (ΜΜΚΠ) και στην ταχεία ανάπτυξη και επιτυχημένη κλινική εφαρμογή παραγόντων 
που στοχεύουν ειδικά μοριακές αλλαγές μεταξύ φυσιολογικών και καρκινικών κυττάρων.

 Έλενα Λινάρδου
PhD, Imperial College, University of London, 
Παθολόγος - Ογκολόγος, Αν. Διευθύντρια
Α’ Ογκολογικής Κλινικής, Metropolitan Hospital
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Έ να βασικό σημείο ελέγχου της 
ανοσιακής απόκρισης είναι αυ-
τό μεταξύ του ενεργοποιημένου 

Τ-λεμφοκυττάρου και του οργάνου στό-
χου. Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, τα 
καρκινικά κύτταρα εκφράζουν διάφορους 
ανασταλτικούς συνδέτες στην επιφάνειά 
τους αποτρέποντας την δράση των κυτταρο-
τοξικών Τ-λεμφοκυττάρων. Το κυριότερα από 
αυτά είναι ο συνδέτης PD-L1 που συνδέεται 
με τον υποδοχέα PD1 (Programmed Death 
1) του λεμφοκυττάρου. Η ανάπτυξη αντι-
σωμάτων έναντι, είτε του υποδοχέα (PD1), 
είτε του συνδέτη (PD-L1) έχει σαν συνέπεια 
την διακοπή της κατασταλτικής επίδρασης 
επί των κυτταροτοξικών Τ-λεμφοκυττάρων 
εκλύοντας την αντινεοπλασματική ανοσιακή 
απόκριση. Ήδη δύο αντι-PD1 αντισώματα, το 
pembrolizumab και το nivolumab, έχουν δεί-
ξει εξαιρετικά αποτελέσματα και έχουν πάρει 
έγκριση από τις ρυθμιστικές αρχές, τόσο στην 
Ευρώπη, όσο και στην Αμερική.
Συγκεκριμένα, το pembrolizumab έχει πάρει 
ήδη έγκριση από τον FDA για ασθενείς με 
προχωρημένο μη μικροκυτταρικό καρκίνο 
πνεύμονα που εκφράζουν τον ανοσϊστοχημι-

κό δείκτη PD-L1 σε επίπεδο τουλάχιστον 1% 
στη δεύτερη γραμμή θεραπείας, τόσο στα 
αδενοκαρκινώματα, όσο και στα πλακώδη 
καρκινώματα του πνεύμονα, με κλινικά ση-
μαντικό όφελος στη συνολική επιβίωση της 
τάξης των τριών μηνών.
Πιο πρόσφατα, το pembrolizumab έδειξε ότι 
σε ασθενείς των οποίων οι όγκοι εκφράζουν 
το δείκτη PD-L1 σε ποσοστό άνω του 50% η 
θεραπεία πρώτης γραμμής με ανοσοθερα-
πεία, συγκρινόμενη με τη χημειοθεραπεία, 
συνδέεται με όφελος στη συνολική επιβίωση, 
κάτι ιδιαίτερα σημαντικό, αφού είναι η πρώτη 
φορά στην ιστορία του καρκίνου του πνεύμο-
να που εκτοπίζεται η χημειοθεραπεία από την  
πρώτη γραμμή θεραπείας σε μια επιλεγμένη 
ομάδα ασθενών με μη μικροκυτταρικό καρ-
κίνο του πνεύμονα.
Το nivolumab, από την άλλη πλευρά, έχει 
λάβει έγκριση για τη δεύτερη γραμμή θερα-
πείας του προχωρημένου καρκίνου του πνεύ-
μονα, μετά από αποτυχία χημειοθεραπείας 
πρώτης γραμμής με βάση την πλατίνα, και 
μάλιστα ανεξαρτήτως της ανοσοιστοχημικής 
έκφρασης του PD-L1, τόσο στα πλακώδη 
καρκινώματα όσο και στα αδενοκαρκινώματα 

του πνεύμονα. Τέλος, το πρώτο  anti-PD-L1 
μονοκλωνικό αντίσωμα, το atezolizumab, 
έλαβε επίσης έγκριση στη θεραπεία δεύτερης 
γραμμής με βάση ένα σύνθετο βιοδείκτη που 
εξαρτάται τόσο από την έκφρασή του στα 
καρκινικά κύτταρα όσο και στα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού συστήματος που διηθεί τον 
όγκο, ενώ ακολουθεί και δυο άλλα anti-PD-L1 
αντισώματα, το durvalumab και το avelumab. 

Tόσο το nivolumab, όσο και το pembrolizum-
ab, χαρακτηρίζονται από πολύ λιγότερες irAE 
καθώς δεν είναι γενικευμένη η ενεργοποίηση 
και η στόχευση του ανοσοποιητικού συστή-
ματος. Τέλος, έχει παρατηρηθεί ότι το κλινικό 
όφελος από την ανοσοθεραπεία εκτείνεται 
αρκετά μετά την διακοπή αυτής της θεραπεί-
ας, πιθανότατα λόγω της ανάπτυξης ανοσια-
κής μνήμης που αποτρέπει την επανεμφάνιση 
καρκινικών κυττάρων. Από τα παραπάνω 
γίνεται αντιληπτό ότι η ανοσοθεραπεία του 
καρκίνου βρίσκεται ακόμη στα αρχικά στάδια 
εξέλιξής της και η βαθύτερη κατανόηση των 
μηχανισμών λειτουργίας του ανοσοποιητικού 
θα επιφέρει ακόμη καλύτερα αποτελέσματα 
στο μέλλον. ⨯

Καρκίνος του πνεύμονα:
η πρόκληση της ανοσοθεραπείας
Τα κύτταρα του ανθρώπινου οργανισμού βρίσκονται υπό διαρκή ανοσιακή επιτήρηση 
και το ανοσοποιητικό σύστημα αποτελεί αποτρεπτικό μηχανισμό στον νεοπλασματικό 
μετασχηματισμό και την δημιουργία νεοπλασιών. Η κατανόηση των μοριακών 
μηχανισμών που διέπουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος τα τελευταία 
χρόνια έχει επιφέρει τεράστια ανάπτυξη στον τομέα της ανοσοογκολογίας και έχει 
οδηγήσει στην ανάπτυξη ιδιαίτερα ελπιδοφόρων θεραπειών, με αιχμή του δόρατος τον 
πλέον θανατηφόρο καρκίνο στον πλανήτη, τον καρκίνο του πνεύμονα.

 Ιωάννης Μούντζιος
MSc, PhD, Παθολόγος -  Ογκολόγος, 
251 Γενικό Νοσοκομείο Αεροπορίας





Ο κληρονομικός ΚΜ αναφέρεται σε 
εκείνες τις περιπτώσεις οικογενειών 
στις οποίες το ιστορικό της νόσου 

αποδίδεται σε γαμετικές (κληρονομήσιμες) 
μεταλλάξεις σε γονίδια που έχουν συσχετι-
στεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ. Τα 
γονίδια αυτά είναι μερικές δεκάδες, ωστόσο 
στο σημείωμα αυτό θα αναφερθούμε στον 
κληρονομικό ΚΜ που οφείλεται στα γονίδια 
BRCA1/2. Περιορίζουμε την αναφορά, καθώς 
τα γονίδια BRCA1/2 δεν είναι μόνο τα πιο 
συχνά μεταλλαγμένα (5% - 10% του συνόλου 
των γυναικών με ΚΜ έχουν μεταλλάξεις στα 
δύο αυτά γονίδια), αλλά και εκείνα για τα 
οποία έχουμε τη καλύτερη γνώση να συμβου-
λεύσουμε τις γυναίκες και τις συγγενείς τους 

ώστε να αντιμετωπίσουν τον διαγνωσμένο 
ΚΜ, ή να διαχειριστούν τον αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης νέου καρκίνου με τον βέλτιστο 
τρόπο. 

Η διάγνωση του κληρονομικού ΚΜ γίνεται 
με γενετική εξέταση DNA που απομονώνεται 
από περιφερικό αίμα και περιλαμβάνει έλεγχο 
των γονιδίων BRCA1/2 για σημειακές μεταλλά-
ξεις, αλλά και μεγάλες ελλείψεις και αναδιατά-
ξεις. Πριν ωστόσο από την εξέταση, πρέπει να 
προηγείται γενετική συμβουλευτική, μια επι-
κοινωνία με ειδικούς στο θέμα επαγγελματίες 
υγείας, κατά την οποία συζητείται το ατομικό 
και οικογενειακό ιστορικό καρκίνου, η πιθανό-
τητα κληρονομικού καρκίνου, η σημασία της 
επιβεβαίωσης για την εξεταζόμενη και τους 
συγγενείς της και οι δυνατότητες πρόληψης 
ή/και θεραπευτικής αντιμετώπισης. 

Οι γυναίκες με μεγαλύτερη πιθανότητα κλη-

ρονομικού ΚΜ είναι εκείνες που νόσησαν 
σε ηλικία πριν τα 45 έτη, με οικογενειακό 
ιστορικό ΚΜ, ή καρκίνου ωοθηκών, με όγκους 
τριπλά αρνητικούς (χωρίς έκφραση ορμονι-
κών υποδοχέων, ή υπερέκφραση Her2-neu). 
Επίσης γυναίκες με καρκίνο ωοθήκης, με 
όγκους και στους δύο μαστούς, και με ιστο-
ρικό άλλων καρκίνων στην οικογένεια, όπως 
παγκρέατος, προστάτη και δερματικό μελά-
νωμα. Προσοχή χρειάζεται σε γυναίκες από 
οικογένειες με λίγα θηλυκά μέλη (π.χ. όσες 
ο πατέρας τους δεν έχει αδελφές), καθώς η 
απουσία οικογενειακού ιστορικού έχει περι-
ορισμένη σημασία. Τέλος, οι άνδρες νοσούν 
σπάνια από ΚΜ, αλλά αν αυτό συμβεί έχουν 
απόλυτη ένδειξη για γενετική συμβουλευτική. 

Η ανίχνευση της μετάλλαξης για μια γυναί-
κα με διαγνωσμένο ΚΜ έχει σημασία γιατί 
συνδέεται με αυξημένη πιθανότητα εμφά-
νισης δεύτερου καρκίνου στον άλλο μαστό 

Κληρονομικότητα
στον καρκίνο του μαστού:
γενετικά σύνδρομα και πρόληψη

Ο καρκίνος του μαστού (ΚΜ) είναι η πιο συχνή κακοήθης νεοπλασία στις γυναίκες 
και αναφέρεται να αφορά 1 στις 10 γυναίκες που θα ζήσουν τουλάχιστον έως 80 έτη. 
Στις περισσότερες από τις γυναίκες αυτές δεν αναφέρεται οικογενειακό ιστορικό ΚΜ 
(σποραδικός καρκίνος), ενώ για περίπου 1 στις πέντε αναφέρονται συγγενείς πρώτου, 
ή δευτέρου, βαθμού με αντίστοιχο ιστορικό (οικογενείς περιπτώσεις). 

 Εμμανουήλ Σαλούστρος
Παθολόγος Ογκολόγος, Μονάδα Ογκολογίας, 
Γ.Ν. Ηρακλείου «Βενιζέλειο»
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και ιδιαίτερα αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 
καρκίνου ωοθήκης! Πολύ σημαντική είναι 
όμως η διάγνωση και για τους συγγενείς της 
εξεταζόμενης, καθώς κάθε συγγενής πρώτου 
βαθμού (αδέλφια και απόγονοι) έχουν 50% 
πιθανότητα να φέρουν την ίδια μετάλλαξη, 
όπως και άλλοι συγγενείς (θείες/θείοι και ξα-
δέλφια). Για τα μέλη αυτά, που ίσως δεν έχουν 
νοσήσει, ο κίνδυνος καρκίνων μαστού ωοθη-
κών, αλλά και λιγότερο καρκίνου προστάτη 
στους άντρες είναι ιδιαίτερα αυξημένος.

Τα μέλη των οικογενειών αυτών πρέπει αρχικά 
να ενθαρρύνονται να ακολουθούν τρόπο 
ζωής που μειώνει τις πιθανότητες εμφάνισης 
καρκίνου (αποφυγή καπνίσματος, άσκηση, 
διατήρηση φυσιολογικού σωματικού βάρους, 
μεσογειακή διατροφή). Οι γυναίκες πρέπει 
να ενθαρρύνονται να θηλάσουν τα παιδιά 
τους! Ιδιαίτερα όμως για τις γυναίκες αυτές 
υπάρχουν στρατηγικές πρόληψεις του ΚΜ 
που περιλαμβάνουν προφυλακτικές επεμ-
βάσεις, εντατικό προσυμπτωματικό έλεγχο 
με μαστογραφία ΚΑΙ μαγνητική μαστών (η 
μαστογραφία μόνη της δεν προτιμάται) ή 
χημειοπροφύλαξη με ταμοξιφένη ή αναστο-
λής της αρωματάσης. Οι τρεις αυτές επιλογές 
εξασφαλίζουν το ίδιο αποτέλεσμα αν το κρι-
τήριο είναι η αποφυγή θανάτου από καρκίνο, 
αλλά διαφορετικό ποσοστό μείωσης κινδύνου 
εμφάνισης της νόσου: πιο αποτελεσματική 
είναι η προφυλακτική μαστεκτομή αλλά με 
κόστος τις επιπλοκές της επέμβασης και την 
πλήρη απώλεια της αισθητικότητας. Η εντα-
τική επιτήρηση εξασφαλίζει τη διάγνωση του 
όγκου (εφόσον εμφανιστεί, καθώς ο κίνδυνος 
για τις γυναίκες αυτές είναι αυξημένος αλλά 
όχι απόλυτος) σε πρωϊμότερο στάδιο και η 
φαρμακευτική προφύλαξη μειώνει τον κίνδυ-
νο στο μισό. Οι δύο αυτές πρακτικές έχουν το 
πλεονέκτημα της διατήρησης των μαστών. 

Ο λόγος όμως για τον οποίο δεν θέλουμε να 
μας διαφεύγει η διάγνωση είναι η δυνατότητα 
πρόληψης του καρκίνου της ωοθήκης! Οι γυ-
ναίκες με BRCA1/2 μεταλλάξεις είναι εκείνες 

με τον μεγαλύτερο κίνδυνο να νοσήσουν 
από καρκίνο ωοθήκης (20-60% στη διάρκεια 
της ζωής τους) και καθώς δεν διαθέτουμε 
ακόμα μεθόδους έγκαιρης διάγνωσης για τον 
καρκίνο της ωοθήκης  προτείνουμε την προ-
φυλακτική αφαίρεση των σαλπίγγων και των 
ωοθηκών όταν οι γυναίκες ολοκληρώσουν 
την οικογένεια τους και ιδανικά στην ηλικία 
των 35 για όσες έχουν μεταλλάξεις στο BRCA1 
και στα 40 για εκείνες με BRCA2 μεταλλάξεις. 
Η προφυλακτική αυτή παρέμβαση επιτυγχά-
νει μείωση του κινδυνου ΘΑΝΑΤΟΥ κατά 80% 
και είναι η πιο αποτελεσματική προληπτική 
παρέμβαση που μπορεί κανείς να επιτύχει 
όχι μόνο στην ογκολογία, αλλά στο σύνολο 
της ιατρικής. 

Δυστυχώς, το κόστος της σημαντικής αυτής 
εξέτασης για τις γυναίκες με καρκίνο μαστού 
(αλλά και ωοθηκών) δεν καλύπτεται από τον 
Ε.Ο.Π.Υ.Υ. Ευελπιστούμε ότι οι προσπάθεις της 
Εταιρείας Ογκολόγων Παθολόγων Ελλάδος 
αλλά και η διαθεσιμότητα φαρμάκων (PARP 
αναστολείς) με ειδικότητα για τις ασθενείς 
με μεταστατικό καρκίνο μαστού και γαμε-
τικές μεταλλάξεις των γονιδίων BRCA1/2 
να εξασφαλίσουν την ένταξη της γενετικής 
εξέτασης για τα γονίδια αυτά στη λίστα των 
εξετάσεων που θα αποζημιώνονται από τον 
ασφαλιστικό φορέα. ⨯
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Μ εγάλη ώθηση στον προσδιορισμό 
των ιδιαίτερων και επιμέρους χα-
ρακτηριστικών του καρκίνου του 

μαστού έδωσε η πρόοδος της τεχνολογίας, 
μέσω της οποίας γίνεται ανάλυση του γονιδι-
ακού προφίλ της νόσου για κάθε ασθενή, το 
αποτέλεσμα της οποίας χαρακτηρίζεται ως 
γονιδιακή υπογραφή.
Με βάση αυτές τις τεχνικές προέκυψαν οι 
μοριακοί υπότυποι του καρκίνου του μα-
στού, luminal A, luminal B, HER 2+, basal-like, 
normal like.
Με βάση τις γονιδιακές υπογραφές έχουν 
διαμορφωθεί προγνωστικά τεστ, τα οποία 
στηρίζουν την προγνωστική και προβλεπτική 
τους δυνατότητα στις γονιδιακές υπογραφές 

που προκύπτουν από το σύνολο του νεοπλα-
σματικού ιστού και διευκολύνουν την λήψη 
κλινικών αποφάσεων στους ασθενείς με καρ-
κίνο μαστού, όσον αφορά την χορήγηση ή μη 
επικουρικής χημειοθεραπείας.
H γονιδιακή υπογραφή των 21 γονιδίων On-
cotype DX σχεδιάστηκε και εξελίχθηκε έτσι 
ώστε να αποτελεί πλέον ένα πολύτιμο εργα-
λείο στην ογκολογική φαρέτρα για τη λήψη 
θεραπευτικών αποφάσεων στην αντιμετώ-
πιση του καρκίνου του μαστού με θετικούς 
οιστρογονικούς υποδοχείς και αρνητικούς 
λεμφαδένες, και σε κάποιες περιπτώσεις μέχρι 
1-3 διηθημένους λεμφαδένες. Από την ποσο-
τικοποίηση της έκφρασης των 21 γονιδίων 
προέκυψαν τρεις κατηγορίες ασθενών:
⦁ �χαμηλού κινδύνου για υποτροπή στα 10 

χρόνια μετά το χειρουργείο με Βαθμό Υπο-
τροπής RS <18,

⦁ �μεσαίου κινδύνου με RS από 18 - 30 και 
⦁ �υψηλού κινδύνου για υποτροπή με RS >31.
Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου θα ωφεληθούν 
από την χορήγηση επικουρικής χημειοθερα-
πείας, ενώ οι ασθενείς χαμηλού κινδύνου με 
βάση τα αποτελέσματα της μελέτης TAILOR-X 
μπορούν να μην λάβουν επικουρική χημειο-
θεραπεία, λόγω μη αναμενόμενου σημαντι-
κού οφέλους.
Για τις γυναίκες ενδιαμέσου κινδύνου η από-
φαση εξατομικεύεται.

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το Mam-
maprint, ένα διαγνωστικό τεστ που εξετάζει 
70 γονιδιακές υπογραφές και κατατάσσει τις 
ασθενείς σε χαμηλού και υψηλού κινδύνου. Τον 
Αύγουστο 2016 δημοσιεύθηκαν τα αποτελέσμα-
τα της μελέτης MINDACT, όπου διαπιστώθηκε 
ότι οι γυναίκες υψηλού κλινικού κινδύνου, αλλά 
χαμηλού γονιδιακού κινδύνου (με βάση το 
Mammaprint), μπορεί να μην χρειάζονται επι-
κουρική χημειοθεραπεία.
Επίσης, ενδιαφέρον παρουσιάζει το Prosigna 
(PAM50) test, που αναλύει την επίδραση 46 
γονιδίων στον πρώιμο ορμονοθετικό καρκίνο 
μαστού. Το Prosigna test μπορεί να χρησιμο-
ποιηθεί για την λήψη θεραπευτικών αποφά-
σεων με βάση τον υπολογιζόμενο κίνδυνο 
απομακρυσμένης μετάστασης στη δεκαετία για 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που έχουν μέχρι 
3 θετικούς λεμφαδένες και θα λάβουν 5 χρόνια 
ορμονοθεραπεία.
Τέλος, το Endopredict test συνδυάζει τις πληρο-
φορίες από 8 γονιδιακές υπογραφές με το μέγε-
θος του όγκου και την ύπαρξη ή μη διηθημένων 
λεμφαδένων και χαρακτηρίζει τις πάσχουσες 
σε χαμηλού ή υψηλού κινδύνου για υποτροπή.
Συνεπώς, οι γονιδιακές υπογραφές στον καρ-
κίνο του μαστού δίνουν την δυνατότητα της 
εξατομικευμένης θεραπείας στις ασθενείς μας, 
συνειδητοποιώντας ότι κάθε γυναίκα νοσεί από 
τον «δικό της» καρκίνο. ⨯

Γονιδιακές υπογραφές
στον καρκίνο του μαστού
Μέχρι πριν λίγα χρόνια η κλινική εκτίμηση με βάση τη διήθηση ή μη λεμφαδένων,
το μέγεθος του όγκου, την ηλικία, το βαθμό κακοήθειας, καθώς και οι ανοσοιστοχημικοί 
δείκτες (ER, PR, HER2, Ki67), ήταν τα εργαλεία που χρησιμοποιούσαμε
για να υπολογίσουμε την πρόγνωση των γυναικών με πρώιμο καρκίνο μαστού
και να αποφασίσουμε για το είδος θεραπείας τους.

 Μαντώ Νικολαΐδη
Παθολόγος – Ογκολόγος, Αναπληρώτρια 
Διευθύντρια Ογκολογικής Κλινικής 
Νοσοκομείου «ΜΗΤΕΡΑ»
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Τ ο 1998, το μονοκλωνικό αντίσωμα 
εναντίον του υποδοχέα HER2 τρα-
στουζουμάμπη έλαβε έγκριση για τη 

θεραπεία του HER2 μεταστατικού καρκίνου 
του μαστού βελτιώνοντας σημαντικά την κλινι-
κή έκβαση αυτών ασθενών με την φτωχή έως 
τότε πρόγνωση, επιπλέον όμως εισήγαγε ένα 
νέο θεραπευτικό μοντέλο, αυτό των στοχευου-
σών θεραπειών. Το 2005, η λαπατινίμπη έλαβε 
επίσης έγκριση για το μεταστατικό HER2 θετικό 
καρκίνο του μαστού, ενώ πρόσφατα δύο νέες 
στοχεύουσες θεραπείες η περτουζουμάμπη και 
το T-DM1 βελτίωσαν περαιτέρω την επιβίωση 
αυτών των ασθενών κάνοντας το HER2 μετα-
στατικό καρκίνου του μαστού κυριολεκτικά 
μία χρόνια νόσο. Αξίζει να σημειωθεί το πολύ 
καλό προφίλ ασφάλειας αυτών των θεραπειών.
Η περτουζουμάμπη είναι ένα εξανθρωπο-
ποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα, το οποίο 
συνδέεται σε ένα ξεχωριστό επίτοπο του HER2, 
αναστέλλοντας το διμερισμό του HER2 υποδο-
χέα με άλλους HER υποδοχείς, μία διαδικασία η 
οποία πιστεύεται ότι διαδραματίζει σημαντικό 
ρόλο στην ανάπτυξη και επιβίωση του όγκου. 
Έχει αποδειχθεί ότι, συνδυάζοντας αναστολείς 
του διμερισμού του HER2 με άλλες στοχευ-
μένες αντι-HER2 θεραπείες, επιτυγχάνεται 
αποτελεσματικότερη αναστολή της μεταγωγής 
του αυξητικού σήματος με αποτελέσματα κα-
ταστροφικά για το καρκινικό κύτταρο. 
Η μελέτη CLEOPATRΑ είναι μία διεθνής, τυχαι-
οποιημένη, φάσης III, διπλή - τυφλή μελέτη η 
οποία αξιολογεί την προσθήκη περτουζου-
μάμπης στη θεραπεία με τραστουζουμάμπη 
και δοσεταξέλη. Συγκεκριμένα, 808 ασθενείς 

με HER2 θετική νόσο τυχαιoποιήθηκαν να 
λάβουν είτε το συνδυασμό περτουζουμάμπη 
με τραστουζουμάμπη και δοσεταξέλη, είτε 
τραστουζουμάμπη με δοσεταξέλη με εικονικό 
φάρμακο. Οι ασθενείς αυτές δεν είχαν λάβει 
προηγούμενη θεραπεία για τον HER2-θετικό 
μεταστατικό καρκίνο του μαστού.
Οι ασθενείς που έλαβαν περτουζουμάμπη με 
τραστουζουμάμπη και δοσεταξέλη, έζησαν 15,7 
μήνες περισσότερο από εκείνες που είχαν πάρει 
μόνο τραστουζουμάμπη και χημειοθεραπεία. Η 
μελέτη ανέδειξε ότι με το τριπλό αυτό σχήμα 
η διάμεση συνολική επιβίωση των ασθενών 
ανήλθε σε 56,5 μήνες, έναντι 40,8 μηνών με 
το σχήμα τραστουζουμάμπη – δοσεταξέλη, 
p<0.0001, HR:0,68, 95% CI=0.58, 0.80. Πρόκειται 
για τη μεγαλύτερη παράταση του προσδόκιμου 
επιβίωσης που έχει ποτέ παρατηρηθεί στον 
μεταστατικό καρκίνο του μαστού.
Το trastuzumab emtansine (T-DM1) είναι ένα 
καινοτόμο φάρμακο το οποίο αποτελείται από 
το μονοκλωνικό αντίσωμα τραστούζουμαμπ 
που είναι συνδεδεμένο με τον κυτταροτοξικό 
παράγοντα DM1. Το τραστούζουμαμπ συνδέ-
εται με τον υποδοχέα HER2, αναστέλλοντας 
την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων, ενώ 
το DM1 εισέρχεται στο κύτταρο, συνδέεται με 
την τουμπουλίνη, αναστέλλοντας τον πολυμε-
ρισμό των μικροσωληνίσκων, οδηγώντας το 
καρκινικό κύτταρο στο θάνατο. Ο μηχανισμός 
στοχευμένης δράσης του φαρμάκου επιτρέπει 
την διοχέτευση του χημειοθεραπευτικού πα-
ράγοντα κατευθείαν στα καρκινικά κύτταρα 
κάτι που περιορίζει τις βλαπτικές συνέπειες 
στους υγιείς ιστούς.

Η κλινική μελέτη EMILIA είναι μία διεθνής, 
τυχαιοποιημένη, φάσης III μελέτη, η οποία 
αξιολογεί το T-DM1, συγκρίνοντας το με τη 
στάνταρ θεραπεία λαπατινίμπη και καπεσιτα-
μπίνη, σε 991 ασθενείς με προθεραπευμένο 
μεταστατικό HER2 θετικό καρκίνο του μαστού 
οι οποίες έχουν υποτροπιάσει ενώ λαμβάνουν 
τραστουζουμάμπη για τη μεταστατική νόσο, 
η έχουν υποτροπιάσει σε διάστημα λιγότερο 
από 6 μήνες από το τέλος της επικουρικής θε-
ραπείας με τραστουζουμάμπη. Οι ασθενείς που 
έλαβαν το T-DM1 είχαν επιβίωση κατά σχεδόν 
έξι μήνες μεγαλύτερη σε σχέση με ασθενείς 
που λάμβαναν την καθιερωμένη αγωγή. Με το 
T-DM1 η διάμεση συνολική επιβίωση των ασθε-
νών ανήλθε σε 30,9 μήνες, έναντι 25,1 μηνών με 
το σχήμα lapatinib και capecitabine HR = 0.682 
(95% CI = 0.55–0.85); p = 0.0006. ⨯

HER2 θετικός μεταστατικός καρκίνος 
του μαστού Το παρελθόν και το μέλλον
Γνωρίζουμε σήμερα ότι περίπου στο ένα πέμπτο των ασθενών με καρκίνο του μαστού 
στην επιφάνεια των νεοπλασματικών κυττάρων υπερεκφράζεται ο υποδοχέας HER2. 
Αυτή η υπερέκφραση έχει ως αποτέλεσμα επιθετικότερη βιολογική συμπεριφορά 
της νόσου, αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης μεταστάσεων και μειωμένη συνολική 
επιβίωση.

 Ελένη Γαλάνη
Παθολόγος - Ογκολόγος MD, PHD, αν. Διευθύντρια, Β’ Ογκολογική Κλινική, «Metropolitan Hospital»
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Ο ι παράγοντες αυτοί αλλαξαν τη φυσική 
πορεία της νόσου στον ορμονοθετικό, 
Her2 αρνητικό, προχωρημένο καρκίνο 

του μαστού. Η δράση τους σχετίζεται με την 
αναστολή της πρωτεΐνης του Rb, άρα και απε-
λευθέρωσης του μεταγραφικού παράγοντα E2F, 
με αποτέλεσμα να μην προχωρά ο κυτταρικός 
κύκλος από τη φάση G1 και τα κύτταρα να πα-
ραμένουν στην φάση G0.
Το palbociclib είναι ο πρώτος εγκεκριμένος 
CDK 4/6 αναστολέας στην πρώτη και δεύτερη 
γραμμή θεραπείας, και δικαιωματικά κέρδισε το 
1ο βραβείο Prix Gallien στην Αμερική το 2016.
Οι μελέτες που το καθιέρωσαν και το ενσω-
μάτωσαν στις κατευθυντήριες οδηγίες είναι 
η PALOMA-2, στην πρώτη γραμμή θεραπείας 
(ορμονοευαίσθητες ασθενείς) σε συνδυασμό 
με letrozole με το άκρως εντυπωσιακό απο-
τέλεσμα στο mPFS (median Progression Free 
Survival) των 24,8 μηνών. Στη συνέχεια ακο-
λούθησε η PALOMA-3 στη δεύτερη γραμμή 
θεραπείας (ορμονοανθεκτικές) προ, περί, ή 
μετεμμηνοπαυσιακές ασθενείς σε συνδυασμό 
με fulvestrant, όπου και εδώ διπλασιάστηκε το 
mPFS (επιπλέον όφελος 5 μηνών). Σημαντικό 
όφελος αναμένεται και στην επιβίωση. Οι πιο 
συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες (≥20%) οποιου-
δήποτε βαθμού που αναφέρθηκαν από τις 
ασθενείς που έλαβαν Palbociclib και Letrozole 
(μελέτη PALOMA-2) έναντι εκείνων που έλαβαν 

letrozole και εικονικό φάρμακο περιλάμβαναν 
ουδετεροπενία (79,5% έναντι 6,3%), κόπωση 
(37,4% έναντι 27,5%), ναυτία (35,1% έναντι 26,1%), 
αρθραλγία (33,3% έναντι 33,8%) και αλωπεκία 
(32,9% έναντι 15,8%). Το ποσοστό εμπύρετης 
ουδετεροπενίας που αναφέρθηκε στη μελέτη 
ήταν μόλις 1,8% στο σκέλος του συνδυασμού 
palbociclib - letrozole, ενώ ιδιαίτερα χαμηλά 
ήταν και τα ποσοστά διακοπής της θεραπείας 
λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών (9,7% στην 
ομάδα palbociclib - letrozole έναντι 5,9% στην 
ομάδα της letrozole).
Η ουδετεροπενία ως ανεπιθύμητη ενέργεια του 
είναι διαφορετική από αυτή που παρατηρείται 
με τη χημειοθεραπεία. Και αυτό γιατί, με βάση 
το μηχανισμό δράσης του, καταστέλλει τα κύτ-
ταρα του μυελού των οστών (αφήνοντας άθικτα 
τα υπάρχοντα ουδετερόφιλα), προκαλώντας 
αναστολή του κυτταρικού κύκλου. Αυτός είναι 
και ο λόγος για τον οποίο ενώ η ουδετεροπενία 
εμφανίζεται σε υψηλό ποσοστό ασθενών που 
θεραπεύονται, αυτή πολύ σπάνια συνδέεται με 
εμπύρετη ουδετεροπενία (≤ 1,6%). Αξίζει να το-
νισθεί ότι η ουδετεροπενία αυτή αντιμετωπίζε-
ται αποτελεσματικά με τροποποίηση της δόσης, 
χωρίς να χρειάζεται υποστήριξη με αυξητικό 
παράγοντα και χωρίς να μειώνεται η αποτελε-
σματικότητα του φαρμάκου. Το δοσολογικό 
σχήμα 3 weeks on /1 week off των 125mg ημε-
ρησίως, από του στόματος χορήγησης, παρέχει 
ένα διάλειμμα μιας εβδομάδας που επιτρέπει 
στα κύτταρα του μυελού των οστών να ανα-
κάμψουν συνεχίζοντας να πολλαπλασιάζονται, 
ενώ η ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων 
παραμένει κατεσταλμένη από την ταυτόχρονη 

χορήγηση της ορμονοθεραπείας.
Το ribοciclib είναι ο δεύτερος εγκεκριμένος ανα-
στολέας CDK 4/6 για τις μετεμμηνοπαυσιακές, 
ορμονοθετικές Her2(-) γυναίκες με μεταστατικό 
καρκίνο του μαστού. Καθιερώθηκε μέσα από τη 
μελέτη MONALEESA-2 σε συνδυασμό με letrozole 
στην πρώτη γραμμή θεραπείας και είχε παρόμοια 
αποτελέσματα με το palbociclid όσον αφορά στο 
mPFS , το όφελος σε όλες τις υποομάδες ασθενών 
και τις κύριες ανεπιθύμητες ενέργειες.
Το abemaciclib δοκιμάζεται σε προχωρημένο 
στάδιο κλινικής ανάπτυξης. Τόσο το palbociclib, 
όσο και το ribociclib, δοκιμάζονται και στα πιο 
πρώιμα στάδια της νόσου. 
Συμπερασματικά, οι CDK 4/6 αναστολείς με τα 
τόσο εντυπωσιακά αποτελέσματα και το ασφα-
λές προφίλ ασφάλειας είναι η νέα ελπίδα σε 
αυτή την κατηγορία ασθενών με μεταστατικό 
καρκίνο του μαστού. ⨯

Ενισχύοντας την αποτελεσματικότητα στον 
μεταστατικό, ορμονοθετικό, Her2 αρνητικό 
καρκίνο του μαστού με CDK 4/6 αναστολείς
Το 65% - 75% των γυναικών με μεταστατικό καρκίνο του μαστού εκφράζουν 
ορμονικούς υποδοχείς, και πολύ πρόσφατα η πρώτη επιλογή θεραπείας τους, ακόμα 
κι αν υπάρχει σπλαχνική νόσος ασυμπτωματική, διαφοροποιήθηκε από την μέχρι 
πρόσφατα στρατηγική μας, με την ενσωμάτωση των καινοτόμων φαρμάκων που 
ανήκουν στην κατηγορία των CDK 4/6 αναστολέων. Δύο είναι τα φάρμακα που έχουν 
εγκριθεί, το palbociclib και το ribociclib, ενώ το abemaciclib θα ακολουθήσει.

 Δρ. Αθηνά Ν. Χριστοπούλου
Διευθύντρια Παθολογίας - Ογκολογίας, 
Ογκολογική Μονάδα, ΓΝ Πατρών
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Η εξέλιξη της βιοτεχνολογίας επέτρεψε 
τη δυνατότητα τροποποίησης της 
αγγειογενετικής διαδικασίας, μέσω 

μονοκλωνικών αντισωμάτων, μέσω πρωτε-
ϊνών - παγίδων του VEGF, αλλά και μικρών 
μορίων - αναστολέων ενδοκυττάριων κινασών 
των VEGFR. 
Κύριος στόχων των μονοκλωνικών αντι-
σωμάτων είναι ο παράγων VEGF(vascular 
endothelial growth factor) και ο αντίστοιχος 
υποδοχέας του VEGFR. Από την πενταμελή οι-
κογένεια του VEGF κλινικά σημαντικότερος εί-
ναι ο VEGF-A, καθώς και ο υποδοχέας VEGFR-2. 
Επιπλέον της προαγωγής της αγγειογένεσης, 
οι παραπάνω παράγοντες φαίνεται οτι επά-
γουν και τη διαφοροποίηση του καρκινικού 
κυττάρου (epithelial-mesenchymal transition), 
οπότε η αναστολή τους με μονοκλωνικά αντι-
σώματα παρουσιάζει σημαντική πρόκληση.
Τα αντιαγγειογενετικά μονοκλωνικά αντισώ-
ματα που έχουν εγκριθεί για κλινική χρήση σε 
συμπαγείς όγκους είναι το bevacizumab και 

το ramucirumab. Παρακάτω θα αναφερθούν 
οι μηχανισμοί δράσης, βασικές ανεπιθύμητες 
ενέργειες, καθώς και οι ενδείξεις τους.

Bevacizumab (Avastin)
Πρόκειται για ένα ανασυνδυασμένο, ανθρω-
ποποιημένο IgG1 μονοκλωνικό αντίσωμα, 
το οποίο δεσμεύει όλες τις ισομορφές του 
VEGF-A, με αποτέλεσμα να εμποδίζει την αλ-
ληλεπίδραση του VEGF-A με τους υποδοχείς 
του, οι οποίοι έτσι παραμένουν ανενεργοί. 
Ως επακόλουθο υποστρέφουν τα νέα αγγεία 
και αναστέλλεται η περαιτέρω αγγειογένεση, 
δημιουργώντας έτσι συνθήκες υποξίας και 
σμίκρυνση του όγκου. Λόγω του μηχανισμού 
δράσης του μπορεί να προκαλέσει θρομβο-
εμβολικά, ή αιμορραγικά επεισόδια, υπέρταση 
και λευκωματουρία. Έχει μελετηθεί σε μεγάλο 
φάσμα συμπαγών όγκων, σε συνδυασμό με 
χημειοθεραπεία ή στοχεύουσες θεραπείες, 
και έχει εγκριθεί στη θεραπεία προχωρημένων 
καρκίνων του παχέος εντέρου, μαστού, αδενο-
καρκινώματος του πνεύμονος, ωοθηκών, τρα-
χήλου μήτρας, νεφρού και γλοιοβλαστώματος. 
Η έγκριση αυτή βασίστηκε στο γεγονός ότι η 
προσθήκη του στη χημειοθεραπεία αύξησε 
σημαντικά το διάστημα ελεύθερο επιδείνωσης 

νόσου, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις (πχ καρκί-
νος παχέος εντέρου, ωοθηκών, κα) αύξησε τη 
συνολική επιβίωση των ασθενών.

Ramucirumab (Ciramza)
Πρόκειται για ανασυνδυασμένο, ανθρώπινο 
IgG1 μονοκλωνικό αντίσωμα το οποίο προσ-
δένεται στο εξωκυττάριο τμήμα του υποδοχέα 
VEGFR-2, προκαλώντας μεταβολή της δομής 
του υποδοχέα και απενεργοποίησή του. Πα-
ρομοίως μπορεί να προκαλέσει θρομβοεμβο-
λικά, ή αιμορραγικά επεισόδια, υπέρταση και 
λευκωματουρία. Έχει μελετηθεί και εγκριθεί 
στη θεραπεία του προχωρημένου καρκίνου 
του στομάχου, του μη-μικροκυτταρικού καρ-
κίνου πνεύμονος και του παχέος εντέρου, 
καθώς έχει αποδώσει όφελος επιβίωσης χωρίς 
επιδείνωση νόσου και συνολικής επιβίωσης σε 
φάσης ΙΙΙ κλινικές μελέτες.
Σειρά άλλων αντιαγγειογενετικών αντισω-
μάτων βρίσκεται σε κλινική εξέλιξη. Παρόλα 
αυτά, το όφελος από την προσθήκη αντιαγ-
γειογενετικών αντισωμάτων στη θεραπεία 
των συμπαγών όγκων παραμένει μικρότερο 
των προσδοκιών μας, καθώς, παρά την διαρκή 
έρευνα, δεν έχει προκύψει προβλεπτικός δεί-
κτης ανταπόκρισης στην αντιαγγειογενετική 
θεραπεία. Ωστόσο, οι έρευνες αυτές ανέδειξαν 
πολύτιμους προγνωστικούς δείκτες, ενώ έχουν 
αποκαλυφθεί και μηχανισμοί ιδιοσυγκρασια-
κής, ή επίκτητης αντοχής στην αντιαγγειογε-
νετική θεραπεία.
Συμπερασματικά, η τροποποίηση της αγγει-
ογένεσης με θεραπευτικά αντισώματα σε 
συμπαγείς όγκους έχει βελτιώσει την έκβαση 
πολλών ασθενών με προχωρημένη νόσο. 
Επιπλέον, η κλινική και μεταφραστική έρευνα 
που συνόδευε τις μελέτες συνέβαλε στην 
καλύτερη κατανόηση της παθογένεσης των 
συμπαγών νεοπλασμάτων και ανέδειξε νέους 
μελλοντικούς στόχους. ⨯

Τροποποίηση της αγγειογένεσης
με αντισώματα σε συμπαγείς όγκους
Η βαθύτερη κατανόηση της βιολογίας των συμπαγών όγκων διεύρυνε τις θεραπευτικές 
επιλογές και βελτίωσε την έκβαση των ασθενών με κακοήθη νεοπλάσματα.
Η ανεξέλεγκτη αγγειογένεση είχε προταθεί από νωρίς ως βασικός μηχανισμός 
ανάπτυξης των πρωτοπαθών και μεταστατικών όγκων.

 Δημήτρης Τρυφωνόπουλος
Παθολόγος - Ογκολόγος,
ΓΑΟΝΑ Άγιος Σάββας
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Στην πρώιμη νόσο, δηλαδή στον ΚΠΕ και 
ορθού σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ, τρία είναι κυρίως 
τα πεδία ερευνητικού ενδιαφέροντος:
1) �η εξατομίκευση της συμπληρωματικής χη-

μειοθεραπείας στον γηριατρικό πληθυσμό,
2) �η εξακρίβωση της βέλτιστης χρονικής 

διάρκειας της συμπληρωματικής χημειο-
θεραπείας,

3) �η κατανόηση του μικροπεριβάλλοντος και 
του μοριακού προφίλ του όγκου, και η συμ-
μετοχή τους στην ταυτότητα της νόσου.

Η ηλικία είναι ο πιο σημαντικός προβλεπτικός 
παράγοντας, από τον οποίο εξαρτάται η χορή-
γηση ή όχι συμπληρωματικής χημειοθεραπεί-
ας, η διάρκειά της, καθώς και οι σχετιζόμενες 
με την θεραπεία τοξικότητες. Από πολλαπλές 
σχετικές μελέτες και αναφορές στην διεθνή 
βιβλιογραφία, γνωρίζουμε σήμερα ότι σε 
ασθενείς με ΚΠΕ ηλικίας 70 – 74 ετών η συ-
μπληρωματική χημειοθεραπεία προσφέρει 
όφελος στην επιβίωση χωρίς υποτροπή της 
νόσου και στην ολική επιβίωση, αλλά αυτό 
δεν είναι ξεκάθαρο αν ισχύει και για τους 
ασθενείς 75 ετών και πάνω.
Σχετικά με την χρονική διάρκεια της συμπλη-
ρωματικής χημειοθεραπείας, νεότερα δεδο-
μένα που για πρώτη φορά παρουσιάστηκαν 
στο ASCO 2017, καταδεικνύουν ότι ίσως, για 
μια ομάδα ασθενών με «καλής πρόγνωσης» 
σταδίου ΙΙΙ νόσο, να είναι αρκετοί 3 μήνες 
συμπληρωματικής χημειοθεραπείας, αντί για 
6 μήνες, το μέχρι τώρα δηλαδή «standard 
of care». Ένα άλλο πολύ ενδιαφέρον πεδίο 
έρευνας αφορά και στον καρκίνο του ορ-
θού, μια και ακόμη, παρά την πληθώρα των 
σχετικών μελετών, δεν είναι ξεκάθαρο ποιός 

είναι ο πληθυσμός εκείνος που ενώ έχει λάβει 
προεγχειρητικά χημειο- ακτινοθεραπεία, θα 
ωφεληθεί από την χορήγηση συμπληρωμα-
τικής χημειοθεραπείας.
Σημαντική πρόοδος έχει γίνει και σε ό,τι 
αφορά στην μοριακή ταξινόμηση και τους 
υποτύπους του ΚΠΕ, όπως αυτοί προέκυψαν 
από το Colorectal Cancer Subtyping Consor-
tium (CRCSC). Γνωρίζουμε, λοιπόν, σήμερα, 
ότι έχουμε τουλάχιστον 4 διαφορετικούς με 
βάση τα μοριακά και κλινικά χαρακτηριστικά 
τους, υποτύπους στον ΚΠΕ, τον CMS1 (MSI 
Immune), τον CMS2 (Canonical), τον CMS3 
(Metabolic) και τον CMS4 (Mesenchymal), 
αλλά ακόμα δεν είμαστε σε θέση να διακρί-
νουμε την θεραπευτική τους προσέγγιση, με 
εξαίρεση ίσως τον ΚΠΕ σταδίου ΙΙ, όπου το MSI 
ή/και το υψηλό «immunoscore» γνωρίζουμε 
ότι συσχετίζεται με πολύ καλή πρόγνωση και 
υποστηρίζει την μη χορήγηση συμπληρωμα-
τικής χημειοθεραπείας. Ανεξαρτήτως σταδίου 
όμως, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει και 
ο μεσεγχυματικός υπότυπος, όπου η γονιδι-
ακή υπογραφή της epithelial-mesenchymal 
μετάβασης, φαίνεται πως συσχετίζεται με 
ένα διηθητικό, φλεγμονώδες μικροπεριβάλ-
λον στρωματικών και ανοσοκατασταλτικών 
κυττάρων, αλλά και με κακή πρόγνωση και 
ελάχιστο όφελος από την χορήγηση συμπλη-
ρωματικής χημειοθεραπείας.

Στην μεταστατική νόσο, τα τελευταία 20 
χρόνια, έχουν γίνει σημαντικές πρόοδοι στην 
θεραπευτική αντιμετώπιση, εκτοξεύοντας τις 
ολικές επιβιώσεις. Τα anti-VEGF και anti-EGFR 
αντισώματα συγχορηγούμενα με συνδυα-
σμένη χημειοθεραπεία προσδίδουν όφελος 

στην επιβίωση χωρίς πρόοδο νόσου, αλλά και 
στην ολική επιβίωση. Πρόσφατα δεδομένα 
φαίνεται να υποστηρίζουν ότι στην πρώτης 
γραμμής χημειοθεραπεία τα anti-EGFR αντι-
σώματα ωφελούν ιδιαίτερα τους ασθενείς 
εκείνους με πρωτοπαθή όγκο στο αριστερό 
παχύ έντερο, ενώ τα anti-VEGF αντισώματα 
φαίνεται να ωφελούν τόσο εκείνους με πρω-
τοπαθή όγκο στο αριστερό, όσο και στο δεξί 
παχύ έντερο. Τη στιγμή της διάγνωσης της 
μεταστατική νόσου, θα πρέπει απαραιτήτως 
να γίνεται σε όλους τους ασθενείς γενωμικός 
έλεγχος και χαρακτηρισμός των όγκων τους 
για το status των γονιδίων KRAS, NRAS και 
BRAF, τόσο διότι η ύπαρξη μεταλλάξεων στα 
γονίδια αυτά απαγορεύει την χρήση anti-EGFR 
αντισωμάτων, όσο και για την ενσωμάτωση 
στην στρατηγική της θεραπευτικής προσέγ-
γισης της ενδεχόμενης μεταστασεκτομής με 
στόχο την ίαση.

Τέλος, κάτι ιδιαίτερα ελπιδοφόρο και καινο-
τόμο είναι η χρήση του εξαιρετικά δραστικού 
ανοσολογικού παράγοντα pembrolizumab 
(immune checkpoint inhibitor) σε ασθενείς 
με μεταστατικό ΚΠΕ και MSI, που έχει δώσει 
σημαντικό όφελος στην ολική επιβίωση. ⨯

Μοριακή ανάλυση και θεραπευτική 
στόχευση στον Καρκίνο Παχέος Εντέρου
Τα τελευταία χρόνια, έχει γίνει αλματώδης πρόοδος, στην κατανόηση, τον μοριακό 
χαρακτηρισμό και την θεραπευτική προσέγγιση του καρκίνου του παχέος εντέρου 
(ΚΠΕ), τόσο στην πρώιμη, όσο και στην μεταστατική νόσο.

 Ζένια Σαριδάκη
MD, PhD, Παθολόγος – Ογκολόγος, Επιστημονικός Υπεύθυνος Ογκολογικού Τμήματος 
«Ασκληπιός Διάγνωσις», Ηράκλειο, Κρήτη
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Τ ο μεταστατικό μελάνωμα αποτελεί ένα 
πρότυπο θεραπείας για τις στοχευμένες 
θεραπείες και για την ανοσοθεραπεία, 

καθώς και για τους συνδυασμούς αυτών.
Όσον αφορά στις στοχευμένες θεραπείες, δη-
λαδή στην αναστολή του γονιδίου BRAF ή του 
ΜΕΚ ή στον συνδυασμό των δύο αναστολέων, 
διαπιστώθηκαν πολύ καλές ανταποκρίσεις, 
μερικές εκ των οποίων ήταν πλήρεις και η μα-
κροχρόνια επιβίωση, καθώς αυξάνεται πλέον ο 
χρόνος παρακολούθησης αυτών των ασθενών.
Συγκεκριμένα στο Ευρωπαϊκό Συνέδριο Ογκο-
λογίας (ΕSMO) ανακοινώθηκε η επικαιροποίηση 
της 3ετούς επιβίωσης της μελέτης του συν-
δυασμού DABRAFENIB & TRAMETINIB έναντι 
του VEMURAFENIB. Σε 704 ασθενείς η 3ετής 
επιβίωση αυτών που έλαβαν τον συνδυασμό 
ήταν 45% έναντι 31% στο VEMURAFENIB. Όταν 
δε εξετάστηκε η επιβίωση στην υποομάδα με 
καλά προγνωστικά στοιχεία (LDH=φυσιολογική, 
<3 μεταστατικές εστίες, καλό PS) η επιβίωση 
έφθασε το 70%, ενώ οι πλήρεις υφέσεις (CR) 
τo 19%. Ο κίνδυνος θανάτου μειώθηκε 32% με 
διάμεση επιβίωση τους 26.1 μήνες έναντι 17.8 
μήνες για την μονοθεραπεία.

Στο Διεθνές Συνέδριο SMR (Society Melanoma 
Research) επίσης ανακοινώθηκε ότι στον 
συνδυασμό VEMURAFENIB & COBIMETINIB η 
4ετής επιβίωση έφθασε το 35,9% , και ήταν 
σαφώς καλύτερη από την μονοθεραπεία με 
VEMURAFENIB (μελέτη ΒRΙΜ-7). Αυτά είναι 
εντυπωσιακά αποτελέσματα, σε σχέση με 
αυτά που επιτυγχάναμε πριν 5 χρόνια.
H Ανοσοθεραπεία και οι εξελίξεις της αποτε-
λούν την ναυαρχίδα στη θεραπεία του με-
ταστατικού μελανώματος. Πολλές μελέτες 
βρίσκονται σε εξέλιξη είτε με τους αναστολείς 
των σημείων έλεγχου του ανοσοποιητικού 
(checkpoint inhibitors), είτε με την ογκολυτική 
ανοσοθεραπεία ή και με εμβόλια, μονοκλωνικά 
αντισώματα και κυτοκίνες.
Το 2015 και το 2016 το FDA επέκτεινε την έγκρι-
ση του για το PEMBROLIZUMAB (KEYTRUDA) 
και το NIVOLUMAB (OPDIVO) σαν θεραπεία 
πρώτης γραμμής. Ενέκρινε δε και τον συνδυ-
ασμό NIVOLUMAB + IPILIMUMAB, ανεξάρτητα 
εάν οι ασθενείς είχαν μεταλλάξεις στο BRAF. Με 
τον συνδυασμό αυτό σημειώθηκαν ανταποκρί-
σεις 60%, σε σύγκριση με 40% του NIVOLUMAB 
και 10% του IPILIMUMAB. H 2ετής επιβίωση με 

τον παραπάνω συνδυασμό είναι 63.8% vs 53.6% 
με το IPILIMUMAB μόνο. Βέβαια η τοξικότητα 
είναι μεγαλύτερη και συζητήσιμη και αποτελεί 
εμπόδιο για την ευρεία χρήση των φαρμάκων 
αυτών σε συνδυασμό.
Στο ESMO 2016 ανακοινώθηκε ότι στους ασθε-
νείς που είναι ανθεκτικοί στο IPILIMUMAB, το 
PEMBROLIZUMAB επιτυγχάνει καλύτερο ελεύ-
θερο νόσου διάστημα και καλύτερη επιβίωση σε 
σχέση με την Χημειοθεραπεία (14,7 μήνες vs 11 
μήνες). Όταν δε χορηγηθεί σε μεγάλη δόση (10 
mgr/kgr) μειώνει τον κίνδυνο θανάτου κατά 33%.
Ενδιαφέρον παρουσιάζει η κλινική εφαρμογή 
της ογκολυτικής ανοσοθεραπείας με Τ-VEC (Tali-
mogene laherparepvec) που είναι γενετικά τρο-
ποποιημένος ιός του έρπη που στοχεύει τα καρ-
κινικά κύτταρα. Έχει πάρει έγκριση από το FDA 
τo 2015 και τώρα δοκιμάζεται σε συνδυασμό με 
το PEBROLIZUMAB έναντι του PEBROLIZUMAB 
μόνο (Στη μελέτη MASTERKEY-265 σημειώθη-
καν 57% ανταποκρίσεις με τον συνδυασμό, σε 
μικρό όμως αριθμό αρρώστων).
Σε ομάδα υψηλού κινδύνου για υποτροπή 
μετά την χειρουργική αντιμετώπιση της τοπι-
κής νόσου. Το IPILIMUMAB έδειξε μείωση του 
κινδύνου θανάτου κατά 28%, σε 950 ασθενείς, 
όταν συγκρίθηκε με εικονικό φάρμακο και εδώ 
όμως η τοξικότητα της ανοσοθεραπείας ήταν 
αξιοσημείωτη καθώς οι μισοί περίπου ασθενείς 
παρουσίασαν μεγάλη τοξικότητα.
Τώρα είναι σε εξέλιξη μελέτες με anti-PDL-1 
παράγοντες όπως το ATEZOLIZUMAB και το 
DURVALUMAB με ελπιδοφόρα αποτελέσματα. 
Δοκιμάζονται επίσης, συνδυασμοί των παρα-
πάνω παραγόντων με στοχευμένες θεραπείες 
(BRAF και MEK αναστολείς).
Συμπερασματικά, οι εξελίξεις στην έρευνα και 
θεραπεία του μελανώματος είναι εντυπωσιακές 
και η αύξηση της επιβίωσης αυτών των αρρώ-
στων συνεχής. Όλα τα παραπάνω αυξάνουν 
την ελπίδα γιατρών, ερευνητών και ασθενών 
ότι είμαστε ένα βήμα πιο κοντά στην ίαση του 
μεταστατικού μελανώματος. ⨯

Νεώτερες εξελίξεις στο μελάνωμα
Οι εξελίξεις στην Θεραπεία του Μελανώματος εξακολουθούν να είναι συνεχείς 
και σημαντικές και αυτό είναι ιδιαίτερα παρήγορο, καθώς στις ΗΠΑ το 2016, 
διαγνώσθηκαν 76.380 νέες περιπτώσεις μελανώματος και σημειώθηκαν 10.130 θάνατοι 
από την ασθένεια αυτή.

 Dr Δημήτριος Ι. Μπαφαλούκος
Ογκολόγος – Παθολόγος, Πρόεδρος Εταιρείας Μελέτης Μελανώματος,
Oμότιμος Καθηγητής ΤΕΙ Αθήνας
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Ό ταν το σύστημα αυτό ανεπαρκεί, η 
χορήγηση PARP αναστολέα οδηγεί 
σε κυτταρικό θάνατο μέσω της 

συνθετικής θνησιμότητας (synthetic lethality).
Τα BRCA1 και BRCA2 είναι γονίδια καταστολής 
όγκων που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες που 
εμπλέκονται στην αποκατάσταση των διπλών 
κλώνων. Μεταλλάξεις αυτών των γονιδίων, 
αλλά και άλλων, οδηγούν σε ανεπάρκεια 
επιδιόρθωσης. 
Περίπου το 15% των επιθηλιακών καρκίνων 
των ωοθηκών έχουν BRCA1/2 μεταλλάξεις 
(γαμετικές ή σωματικές) και σε 50% των ασθε-
νών με ορώδεις όγκους υψηλής κακοήθειας, 
τα καρκινικά κύτταρα μπορεί να είναι ανεπαρ-
κή στον ομόλογο ανασυνδυασμό (επιγενετική 
αδρανοποίηση του BRCA1, ή ελαττώματα του 
ομόλογου ανασυνδυασμού που είναι ανεξάρ-
τητα από το BRCA1/2). 
Το Olaparib ως θεραπεία συντήρησης1 βελτί-
ωσε σημαντικά την επιβίωση χωρίς πρόοδο 
της νόσου (70% μείωση του κινδύνου για 
πρόοδο της νόσου ή θάνατο) σε ασθενείς με 
ευαίσθητο στην πλατίνα, υποτροπιάζοντα, 
υψηλού βαθμού κακοήθειας ορώδη καρκίνο 
των ωοθηκών και BRCA1/2 μεταλλάξεις. Οι 

ασθενείς αυτές είχαν λάβει τουλάχιστον δύο 
γραμμές χημειοθεραπείας. 
Παρόμοια αποτελέσματα στον καρκίνο των 
ωοθηκών έδωσαν μελέτες με το Niraparib3 
και το Rucaparib. Και τα τρία φάρμακα έχουν 
πάρει έγκριση για χορήγηση ως θεραπεία συ-
ντήρησης. Το όφελος από τη θεραπεία δεν πε-
ριορίζεται μόνο στις ασθενείς με μεταλλάξεις, 
αλλά και σε αυτές με ανεπάρκεια στον ομόλογο 
ανασυνδυασμό. Ο προβληματισμός είναι αν 
όλες οι γυναίκες με ανεπάρκεια στον ομόλογο 
ανασυνδυασμό θα λάβουν τη θεραπεία (καθότι 
δεν υπάρχει κατάλληλος βιοδείκτης), ή μόνο οι 
γυναίκες με BRCA1/2 μεταλλάξεις, που φαίνεται 
να έχουν και το μεγαλύτερο όφελος.
Επίσης, 5% των μη επιλεγμένων ασθενών με 
καρκίνο του μαστού φέρουν BRCA μετάλλα-
ξη. Τέτοιες μεταλλάξεις είναι πιο συχνές σε 
ασθενείς που έχουν ισχυρό οικογενειακό ιστο-
ρικό καρκίνου του μαστού, νεότερες ασθενείς, 
και ασθενείς που έχουν τριπλά αρνητική νόσο 
(αρνητική σε οιστρογονικούς και προγεστερο-
νικούς υποδοχείς και HER2 ογκογονίδιο). Μια 
τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙΙ2, σε ασθενείς 
με γαμετικές μεταλλάξεις, μεταστατικό καρκί-
νο του μαστού, HER2 αρνητικό, που δεν είχαν 

λάβει περισσότερα από δύο προηγούμενα 
θεραπευτικά σχήματα χημειοθεραπείας, η μο-
νοθεραπεία με Olaparib υπερείχε σημαντικά 
έναντι της συνήθους θεραπείας. Η μέση επιβί-
ωση χωρίς εξέλιξη ήταν 2,8 μήνες μεγαλύτερη 
και ο κίνδυνος εξέλιξης, ή θανάτου, της νόσου 
ήταν 42% χαμηλότερος. 
Δεν είναι όμως μόνο οι ασθενείς με καρκίνο 
του μαστού ή των ωοθηκών που μπορούν να 
έχουν BRCA μεταλλάξεις. Τέτοιες μεταλλάξεις 
απαντώνται και σε άλλους όγκους, όπως ο 
καρκίνος του προστάτη και του παγκρέατος. 
Τα λίγα κλινικά δεδομένα που έχουμε με PARP 
αναστολείς σ΄ αυτούς τους όγκους έδωσαν 
εξαιρετικά αποτελέσματα.
Νέες μελέτες θα καθορίσουν την χορήγηση 
των PARP αναστολέων σε πρωιμότερα στάδια 
στον καρκίνο των ωοθηκών ή του μαστού, 
την χορήγησή τους σε άλλους όγκους, τους 
κατάλληλους βιοδείκτες και το συνδυασμό 
τους με άλλες θεραπείες. ⨯

PARP αναστολείς στην αντιμετώπιση 
των συμπαγών όγκων
Οι αναστολείς PARP είναι μια ομάδα φαρμάκων (Οlaparib, Niraparib, Rucaparib κλπ) 
που αναστέλουν το ένζυμο Poly (ADP-ribose) polymerase, που είναι σημαντικό για 
την επιδιόρθωση των μονοκλωνικών θραυσμάτων στο DNA. Με την αντιγραφή του DΝΑ 
σχηματίζονται διπλά θραύσματα, που για να επιδιορθωθούν χρειάζονται το σύστημα 
επισκευής ομόλογου ανασυνδυασμού (homologous recombination repair pathway).

 Παύλος Παπακοτούλας
Παθολόγος - Ογκολόγος
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Η κυτταροτοξική δραστηριότητα οφεί-
λεται στη σύνδεση με το DNA, κάτι 
που οδηγεί σε διαταραχή της δο-

μής της διπλής έλικας και διάσπασή της, με 
συνέπεια να παραβλάπτονται πολυάριθμοι 
μεταγραφικοί παράγοντες, οι συνδεόμενες 
με το DNA πρωτεΐνες και οι επιδιορθωτικοί 
μηχανισμοί του DNA, οδηγώντας σε ανακοπή 
του κυτταρικού κύκλου στη φάση G2/Μ και 
ενδεχομένως αποπτωτικό θάνατο. Οι προ-
καλούμενες από την τραμπεκτεδίνη βλάβες 
αποκαθίστανται από το επιδιορθωτικό σύστη-
μα εκτομής νουκλεοτιδίων (NER) και τον μη-
χανισμό του ομόλογου ανασυνδυασμού (HR).
Το 2007 ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Φαρμάκων 
(ΕΜΑ) ενέκρινε τη χορήγηση τραμπεκτεδίνης 
σε ασθενείς με σαρκώματα μαλακών μορίων 
(STS) μετά την αποτυχία της χημειοθεραπεί-
ας πρώτης γραμμής ή ως πρώτης γραμμής 
θεραπεία σε ασθενείς ακατάλληλους για 
βασισμένη σε ανθρακυκλίνη αγωγή. Το 2009 
ο EMA ενέκρινε τη χορήγηση του φαρμάκου 
σε συνδυασμό με πεγκυλιωμένη λιποσωμική 
δοξορουμπικίνη (PLD) σε ασθενείς με πλατι-
νοευαίσθητη υποτροπή καρκίνου των ωοθη-
κών, ενώ το 2015 ο Αμερικανικός Οργανισμός 

Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) ενέκρινε την 
αγωγή με τραμπεκτεδίνη σε ασθενείς με 
ανεγχείρητο ή μεταστατικό λιποσάρκωμα και 
λειομυοσάρκωμα.
Στην εγκριτική της μελέτη, η τραμπεκτεδίνη 
συγκρίθηκε με δακαρβαζίνη σε ασθενείς με 
μεταστατικά λιπο– και –λειομυοσαρκώματα. 
Το φάρμακο αύξησε στατιστικά σημαντικά την 
επιβίωση μέχρι την πρόοδο της νόσου (PFS), 
με το μεγαλύτερο όφελος να παρατηρείται 
στους ασθενείς με μυξοειδές λιποσάρκωμα. 
Δεν διαπιστώθηκαν όμως διαφορές, όσον 
αφορά τη συνολική επιβίωση. Το ενδιαφέρον 
έγκειται στο ότι τα μυξοειδή λιποσαρκώματα 
χαρακτηρίζονται σε ποσοστό 95% από μια 
διαμετάθεση, η οποία οδηγεί στη δημιουργία 
του γονιδίου σύντηξης FUS-CHOP, που κατέχει 
κεντρικό ρόλο στην ογκογένεσή τους, η δε 
αδρανοποίησή του από την τραμπεκτεδίνη εί-
ναι πιθανόν ο βασικός μηχανισμός της δράσης 
της στον τύπο αυτό STS. Περαιτέρω, συγκρί-
θηκε η τραμπεκτεδίνη, στην πρώτη γραμμή με 
βασισμένη σε ανθρακυκλίνη χημειοθεραπεία 
σε ασθενείς με STS, που σε ποσοστό 88% 
είχαν διαμεταθέσεις. Ως γνωστόν, αυτές δημι-
ουργούν χιμαιρικά ογκογονίδια και επομένως 

χιμαιρικές ογκοπρωτεΐνες, οι οποίες δρουν σαν 
μη φυσιολογικοί μεταγραφικοί παράγοντες. 
Η τραμπεκτεδίνη βρέθηκε ισοδύναμη με τη 
βασισμένη σε ανθρακυκλίνη χημειοθεραπεία, 
ενώ άλλες μελέτες έρχονται να υπογραμμί-
σουν τον ρόλο της στα STS.
Στον καρκίνο των ωοθηκών η μελέτη OVA-301 
έδειξε υπεροχή του συνδυασμού τραμπεκτεδί-
νης και PLD έναντι PLD μόνο, σε ασθενείς που 
την έλαβαν ως αγωγή δεύτερης γραμμής. Στον 
συνολικό πληθυσμό το όφελος αφορούσε 
την ελεύθερη προόδου νόσο, αλλά όχι και 
τη συνολική επιβίωση. Όμως οι γυναίκες με 
μερικώς ευαίσθητη στην πλατίνη υποτροπή, 
δηλ. εκείνη που εμφανίσθηκε 6 - 12 μήνες 
μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπείας 
πρώτης γραμμής, ωφελήθηκαν και ως προς τη 
συνολική επιβίωση. Ήδη το φάρμακο διερευ-
νάται σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες 
σε υπο-ομάδες ασθενών. 
Εν κατακλείδι, πρόκειται για έναν λίαν ενδια-
φέροντα παράγοντα με αξιοσημείωτη δρα-
στικότητα σε ασθενείς με STS και υποτροπή 
καρκίνου των ωοθηκών. Η πολυπαραγοντική 
της δράση και η ικανοποιητική της ανοχή της 
προσδίδουν ιδιαίτερη θεραπευτική αξία. ⨯

Τrabectedin:
Μεγιστοποίηση του κλινικού οφέλους
σε συμπαγείς όγκους

Η τραμπεκτεδίνη είναι ένας αντικαρκινικός παράγοντας, ο οποίος απομονώθηκε 
από ένα είδος θαλάσσιου σπόγγου της Καραïβικής και παράχθηκε συνθετικά από τη 
φαρμακοβιομηχανία PharmaMar. Η ακριβής της δράση δεν είναι απολύτως κατανοητή 
και φαίνεται πως είναι πλειοτρόπος. Στο φάσμα περιλαμβάνονται κυτταροτοξικές και 
αντιπολλαπλασιαστικές ιδιότητες, αναστολή της μεταγραφής γονιδίων και έμμεσες 
ανοσολογικές και αντι-αγγειογενετικές δράσεις.

 Χρίστος Παπαδημητρίου
Καθηγητής Ιατρικής ΕΚΠΑ,
Υπεύθυνος Ογκολογικής Μονάδας
Αρεταίειου Νοσοκομείου
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Π αρά την εξέλιξη αυτή, περίπου 20% 
των ασθενών διαγιγνώσκονται ήδη 
με μεταστατικό καρκίνο νεφρού, ενώ 

επίσης περίπου 30% των αρχικά εντοπισμέ-
νων καρκίνων θα παρουσιάσει μεταστάσεις. 
Επομένως, είναι σημαντικό να έχουμε πολλές 
και αποτελεσματικές θεραπευτικές επιλογές 
στον μεταστατικό καρκίνο νεφρού.
Η θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών 
με μεταστατικό καρκίνο νεφρού περιλαμ-
βάνει κυρίως τη συστηματική θεραπεία. Την 
τελευταία δεκαετία η χρήση των μοριακά 
στοχευουσών θεραπειών και η ανακάλυψη 
νέων φαρμάκων έχουν αλλάξει δραματικά 
την πρόγνωση της νόσου, και ειδικότερα 
των ασθενών με διαυγοκυτταρικού τύπου 

μεταστατικό καρκίνο νεφρού, των οποίων 
η επιβίωση έχει διπλασιασθεί σε σχέση με 
τα προ 10ετίας δεδομένα. Παράλληλα, η 
συμβολή της χειρουργικής παραμένει καίρια 
για την επίτευξη μακροχρόνιας επιβίωσης, 
είτε ως κυτταρομειωτική νεφρεκτομή, είτε ως 
μεταστασεκτομή. Οι επεμβάσεις αυτές πρέπει 
να εφαρμόζονται σε επιλεγμένους ασθενείς, 
γεγονός που υπογραμμίζει την αναγκαιότητα 
της στενής συνεργασίας ουρολόγων και πα-
θολόγων - ογκολόγων και την αντιμετώπιση 
αυτών των ασθενών σε κέντρα μεγάλης 
εμπειρίας πάνω στην κακοήθεια αυτή.
Η σύγχρονη συστηματική θεραπεία του 
μεταστατικού καρκίνου νεφρού αφορά την 
μοριακή στόχευση διαφόρων βιολογικών 

οδών που μπορούν αδρά να κατηγοριοποι-
ηθούν ως εξής: 
⦁ �VEGF (vascular endothelial growth factor), 

με στόχο την αγγειογένεση
⦁ �mTOR (mammalian target of the rapamycin), 

με στόχο την μεταβολική επάρκεια είτε του 
καρκίνου, είτε του αγγειακού δικτύου

⦁ �PD-1/PD-L1 με στόχο την αποκατάσταση της 
επαρκούς ανοσολογικής απάντησης έναντι 
του όγκου. 

⦁ �άλλες οδοί, οι οποίες θεωρητικά εμπλέκονται 
στην ανάπτυξη ανθεκτικότητας στην αντι-
αγγειογενετική θεραπεία, όπως MET, AXL.

Είναι γενικά αποδεκτό ότι η ενδεδειγμένη 
αρχική συστηματική θεραπεία του προχω-
ρημένου νεφροκυτταρικού καρκίνου πρέπει 
να περιλαμβάνει σκευάσματα της πρώτης 
κατηγορίας και συγκεκριμένα τα: sunitinib, 
bevacizumab/IFN και pazopanib. Για ασθενείς 
κακής πρόγνωσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
και το φάρμακο temsirolimus, που είναι ανα-
στολέας του mTOR.

Οι υπόλοιπες κατηγορίες φαρμάκων χρησιμο-
ποιούνται σε περιπτώσεις που η νόσος παύει 
να ανταποκρίνεται στην αρχική θεραπεία. 
Εδώ έχουν εγκριθεί ο αναστολέας του VEGF 
axitinib, ο mTOR αναστολέας everolimus 
και πρόσφατα το φάρμακο Nivolumab. Το 
Nivolumab είναι ένα πλήρως ανθρωποποιη-
μένο IgG4 μονοκλωνικό αντίσωμα, το οποίο 
στοχεύει τον υποδοχέα PD-1 που βρίσκεται 
στην επιφάνεια των Τ λεμφοκυττάρων, κα-
ταστέλλοντας έτσι την αλληλεπίδραση του 
μορίου PD-L1, που παράγεται από τον όγκο, 
και του υποδοχέα αυτού (immune checkpoint 
inhibitor). Η αλληλεπίδραση PD-L1/PD-1 (pro-

Πως διαμορφώνεται ο θεραπευτικός 
αλγόριθμος στον μεταστατικό 
νεφροκυτταρικό καρκίνο 
Ο καρκίνος του νεφρού αποτελεί το 2% - 3% των κακοηθειών στους ενήλικες.
Η εκτεταμένη εφαρμογή των σύγχρονων απεικονιστικών μεθόδων (αξονική 
τομογραφία, υπερηχογράφημα) έχει οδηγήσει σε αύξηση την πρώιμη διάγνωση 
περιστατικών με μικρό μέγεθος όγκου και αρχικά στάδια καρκίνου νεφρού.

 Αναστάσιος Κυριαζόγλου, Αριστοτέλης Μπάμιας
Θεραπευτική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ «ΑΛΕΞΑΝΔΡΑ»
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grammed death factor1- programmed death 
factor1 ligand) οδηγεί σε καταστολή της ανο-
σοεπιτήρησης έναντι του όγκου. Η αναστολή 
αυτής της αλληλεπίδρασης οδηγεί στην 
επανενεργοποίηση των Τ λεμφοκυττάρων 
και στην αποκατάσταση της ανοσολογικής 
απάντησης. Η χρήση του Nivolumab υπερέχει 
έναντι του everolimus, ενώ ταυτόχρονα είναι 
ασφαλές και καλά ανεκτό. Έτσι, σταδιακά φαί-
νεται ότι θα αποτελέσει την θεραπεία εκλογής 
στην δεύτερη γραμμή του μεταστατικού 
καρκίνου του νεφρού.

Στην τέταρτη κατηγορία ανήκει το cabozan-
tinib. Πρόκειται για αναστολέα των τυροσι-
νικών κινασών (ΤΚΙs), οι οποίοι στοχεύουν 
σε πολλαπλά μονοπάτια μεταξύ των οποίων 
και τα MET και AXL. Τέλος, ο συνδυασμός 
ενός αναστολέα του υποδοχέα του VEGF, 
του lenvantinib, με τον αναστολέα mTOR 
everolimus, πέτυχαν σημαντική βελτίωση σε 
αποτυχία αντι-αγγειογενετικής θεραπείας, 
καθιερώνοντας για πρώτη φορά τους συνδυ-
ασμούς στοχευουσών θεραπειών στον καρκί-
νο του νεφρού. Τα φάρμακα αυτά έχουν λάβει 
έγκριση από τον Αμερικάνικο Οργανισμό 
Φαρμάκων (FDA) και αναμένονται σύντομα 
να εγκριθούν και να ξεκινήσει η κυκλοφορία 
τους στην Ευρώπη και στην Ελλάδα.
Συμπερασματικά, η θεραπευτική προσέγγιση 
του ασθενούς με μεταστατικό νεφροκυτταρι-
κό καρκίνο έχει αλλάξει δραματικά. Υπάρχει 
μια διαρκής ανάδειξη αποτελεσματικών 
φαρμάκων την τελευταία δεκαετία, η οποία 
αναμένεται να συνεχισθεί, με προφανή οφέ-
λη για τους ασθενείς που πάσχουν από αυτή 
την νόσο. Ειδικά για τους Έλληνες ασθενείς, 
είναι σημαντικό ότι όλα τα εγκεκριμένα στην 

Ευρώπη σκευάσματα είναι διαθέσιμα και στη 
χώρα μας, ενώ η χώρα μας συμμετέχει και 
σε μελέτες καρκίνου του νεφρού, μέσω των 
οποίων γίνεται δυνατή η πρόσβαση σε καινο-
τόμες θεραπείες, πριν την έγκρισή τους από 
τις ρυθμιστικές αρχές (πληροφορίες σχετικές 
με τέτοιες μελέτες μπορούν να βρεθούν και 
στο www.eeoogek.gr). ⨯
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Ο ι ασθενείς με καρκίνο προστάτη 
παρουσιάζουν διαφορετικό ρυθμό 
εξέλιξης κατά την πορεία της νόσου. 

Τα ποσοστά επιβίωσης στην 5ετία για νόσο 
σταδίου Ι και ΙΙ είναι 90%. Ωστόσο, περίπου 
10% – 20% των ασθενών παρουσιάζονται με 
νόσο προχωρημένου σταδίου, ήδη κατά την 
διάγνωση, ενώ έως και 40% των ασθενών 
αναπτύσσουν τελικά μεταστατική νόσο. Η πιο 
συχνή εστία μετάστασης είναι τα οστά. 
Ο καρκίνος του προστάτη είναι ένα νεόπλα-
σμα που συνήθως προάγεται από ορμόνες. 
Τα ανδρογόνα (T: τεστοστερόνη και DHT: δι-
ϋδροτεστοστερόνη) είναι οι κύριοι αυξητικοί 
παράγοντες τόσο των φυσιολογικών όσο και 
των καρκινικών προστατικών κυττάρων. Το 
90% – 95% της τεστοστερόνης παράγεται 
στους όρχεις, ενώ το 5% – 10% συντίθεται 
στα επινεφρίδια. Στον καρκίνο του προστάτη 
τα ανδρογόνα και άλλα μόρια μεταδίδουν 
σήματα αύξησης και πολλαπλασιασμού στα 
κακοήθη κύτταρα. Τα ανδρογόνα συνδέονται 

σε υποδοχείς ανδρογόνων (AR: androgen 
receptor), ενεργοποιώντας γονίδια-στόχους 
που διευκολύνουν την αύξηση των προστα-
τικών κυττάρων. Η μείωση των επιπέδων των 
ανδρογόνων επάγει την απόπτωση τόσο σε 
φυσιολογικά όσο και σε κακοήθη προστατικά 
κύτταρα.
Ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας του προ-
χωρημένου καρκίνου προστάτη είναι ο χει-
ρουργικός ή ιατρικός ευνουχισμός ο οποίος 
μειώνει τα κυκλοφορούντα ανδρογόνα κατά 
90% – 95%, αποτρέποντας την εξέλιξη της 
νόσου. Ωστόσο, ο υποδοχέας ανδρογόνων 
ενεργοποιείται κανονικά από τα ανδρογόνα 
και οι μεταβολές στην υποκείμενη βιολογία 
του καρκίνου προάγουν την εξέλιξη της 
νόσου μέσω της μεταγωγής σημάτων στο 
μονοπάτι των AR, παρά τη στέρηση ανδρογό-
νων. Ο ανθεκτικός στον ευνουχισμό καρκίνος 
προστάτη (CRPC: castration resistant prostate 
cancer) είναι η κατάσταση της νόσου που χα-
ρακτηρίζεται από εξέλιξη του νεοπλάσματος 

παρά τα επίπεδα ευνουχισμού της τεστο-
στερόνης στην κυκλοφορία (τεστοστερόνη 
<50 ng/dL). Στους περισσότερους ασθενείς, 
η νόσος θα καταστεί τελικά ανθεκτική στον 
ευνουχισμό παρά τη θεραπεία στέρησης των 
ανδρογόνων. Το μέσο χρονικό διάστημα έως 
την ανάπτυξη CRPC μετά από την έναρξη 
ορμονικής θεραπείας είναι 2 – 3 έτη και μετά 
από αυτή την εξέλιξη η πρόγνωση της νόσου 
επιβαρύνεται. 
Η κατανόηση του γεγονότος ότι η εκ νέου 
ενεργοποίηση του σηματοδοτικού μονοπα-
τιού των υποδοχέων των ανδρογόνων απο-
τελεί το βασικό παράγοντα για την εξέλιξη σε 
CRPC παρείχε το σκεπτικό για την ανάπτυξη 
νέων θεραπευτικών παραγόντων. Ειδικότερα, 
στον CRPC η σύνθεση ανδρογόνων συνεχί-
ζεται στα επινεφρίδια και στον προστατικό 
όγκο. Οι στεροειδείς ορμόνες συντίθενται 
από χοληστερόλη. Δύο κρίσιμα βήματα σε 
αυτή τη διεργασία είναι η αντιδράσεις της 
17α-υδροξυλάσης και της 17,20-λυάσης. Κάθε 

Η αντιμετώπιση του ευνουχοάντοχου 
καρκίνου προστάτη
CRPC: castration resistant prostate cancer

Ο καρκίνος του προστάτη είναι ο συχνότερος καρκίνος στους άνδρες με πιθανότητα 
νόσησης ένας στους επτά, ενώ η συνολική επίπτωση της νόσου είναι περίπου ένα 
εκατομμύριο νέες περιπτώσεις το έτος. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση 
της νόσου είναι η μεγάλη ηλικία (70%-80% άνω των 65 ετών), η αφρικανική καταγωγή 
και το οικογενειακό ιστορικό.

 Νικόλαος Γ. Τσουκαλάς
MD, MSc, PhD, Ογκολόγος - Παθολόγος,
MSc Βιοπληροφορική, Επιμελητής Α’, 
Υπεύθυνος Ογκολογικού Τμήματος, 
Νοσηλευτικό Ίδρυμα Μετοχικού Ταμείου 
Στρατού (417 ΝΙΜΤΣ)
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ένα από αυτά τα βήματα καταλύεται από το 
ένζυμο CYP17.
Η Αμπιρατερόνη (Abiraterone) είναι ένας 
εξαιρετικά δραστικός, επιλεκτικός και μη 
αναστρέψιμος αναστολέας του CYP17 (CYP17: 
κυτόχρωμα P450 17) με αντινεοπλασματική 
δράση. Επίσης, ο CRPC εξαρτάται από το 
σηματοδοτικό μονοπάτι των AR.
Η Ενζαλουταμίδη (Enzalutamide) διαθέτει 
ένα νέο μηχανισμό δράσης που αναστέλλει 
απευθείας τη μεταγωγή σημάτων στους AR 
σε τρία σημεία:
α) �αναστέλλει τη σύνδεση των ανδρογόνων,
β) �αποτρέπει την πυρηνική μετατόπισή τους 

και
γ) �αναστέλλει τη σύνδεση και την ενεργοποί-

ηση στο DNA.
Η κλινική αποτελεσματικότητα της Αμπιρα-
τερόνης (Abiraterone, Zytiga) και της Ενζα-
λουταμίδης (Enzalutamide, Xtandi) έχει απο-
δειχθεί σε μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες φάσης III όπου υπήρχε όφελος στη 
συνολική επιβίωση των ασθενών.
Επιπλέον, για την αντιμετώπιση ασθενών με 
CRPC και οστικές μεταστάσεις υπάρχει το ρα-
διοφάρμακο Ράδιο-223 (Radium-223) το οποίο 
ομοιάζει χημικά με το ασβέστιο, στοχεύει τις 
οστικές μεταστάσεις και εκπέμπει τοπικά ακτι-
νοβολία α με αποτέλεσμα την καταστροφή 
των καρκινικών κυττάρων. Αξίζει να σημειωθεί 
ότι η δράση του Ραδίου-223 (Radium-223) 
είναι στοχευμένη στις οστικές μεταστάσεις 
χωρίς να επηρεάζει τον υγιή μυελό των οστών 
διότι η ακτίνα δράση της ακτινοβολίας α είναι 
περιορισμένη. Η κλινική αποτελεσματικότητα 
του Ραδίου-223 (Radium-223, Xofigo) έχει 
αποδειχθεί σε μεγάλη τυχαιοποιημένη κλι-
νική μελέτη φάσης III όπου υπήρχε όφελος 
στη συνολική επιβίωση των ασθενών. Τέλος, 
η Δοσεταξέλη (Docetaxel, Taxotere) και η 
Καμπαζιταξέλη (Cabazitaxel, Jevtana), καθώς 
και τα Ζολεδρονικό οξύ (Zoledronic acid, 
Zometa) και η Δενοσουμάμπη (Denosumab, 
Xgeva) έχουν ένδειξη για την αντιμετώπιση 
ασθενών με CRPC.
Συμπερασματικά διαπιστώνουμε ότι, για την 
αντιμετώπιση ασθενών με CRPC υπάρχουν 
αρκετές διαφορετικές επιλογές, όπως πχ 
η Αμπιρατερόνη (Abiraterone, Zytiga), η 
Ενζαλουταμίδη (Enzalutamide, Xtandi), το Ρά-
διο-223 (Radium-223, Xofigo), η Δοσεταξέλη 
(Docetaxel, Taxotere) και η Καμπαζιταξέλη 
(Cabazitaxel, Jevtana) που έχουν δείξει όφε-

λος στην συνολική επιβίωση των ασθενών 
σε μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
φάσης III. Οι θεραπείες αυτές είναι ασφαλείς 
και καλά ανεκτές από τους ασθενείς. Η κλινι-
κή απόφαση θεραπείας για κάθε ασθενή θα 
πρέπει να είναι αποτέλεσμα συνεκτίμησης 
πολλών διαφορετικών παραγόντων όπως 
είναι η ηλικία του ασθενή, η σωματική του 
κατάσταση, τα κλινικά συμπτώματα, οι συ-
νυπάρχουσες παθήσεις, οι προτιμήσεις του 
ασθενή, η ιστολογική ταυτότητα του όγκου, 
το στάδιο, το φορτίο της νόσου, η ύπαρξη 
σπλαγχνικών μεταστάσεων, η έκταση των 
οστικών μεταστάσεων, οι εργαστηριακές 
εξετάσεις, η φυσική πορεία της νόσου, οι 
προηγούμενες θεραπείες και οι ανταποκρίσεις 
σε αυτές, και βέβαια η διαθεσιμότητα των 
διαφόρων θεραπευτικών σχημάτων. Απαραί-
τητη, κρίνεται η ανεύρεση νέων βιοδεικτών 
(biomarkers) για την καλύτερη επιλογή και 
διαστρωμάτωση των ασθενών με σκοπό 
την εφαρμογή της βέλτιστης διαδοχής των 
διαθέσιμων θεραπειών για τον κάθε ασθενή 
ξεχωριστά. ⨯

 Για την 
αντιμετώπιση ασθενών 
με CRPC και οστικές 
μεταστάσεις υπάρχει 
το ραδιοφάρμακο 
Ράδιο-223 
(Radium-223) το οποίο 
ομοιάζει χημικά με το 
ασβέστιο, στοχεύει τις 
οστικές μεταστάσεις 
και εκπέμπει τοπικά 
ακτινοβολία α με 
αποτέλεσμα την 
καταστροφή των 
καρκινικών κυττάρων. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι 
η δράση του Ραδίου-223 
(Radium-223) είναι 
στοχευμένη στις οστικές 
μεταστάσεις χωρίς να 
επηρεάζει τον υγιή 
μυελό των οστών διότι 
η ακτίνα δράση της 
ακτινοβολίας α είναι 
περιορισμένη 
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Παρότι κατά την αρχική διάγνωση μόνο 
το 25% των ασθενών έχει υψηλής κα-
κοήθειας μυοδιηθητική νόσο που θα 

χρειαστεί θεραπευτική αντιμετώπιση, το πο-
σοστό υποτροπής της νόσου είναι εξαιρετικά 
υψηλό. Η διάμεση επιβίωση των ασθενών με 
τοπικά προχωρημένη ή μεταστατική νόσο δεν 
ξεπερνά τους 15 μήνες με τη χρήση χημειοθε-
ραπείας που βασίζεται στην πλατίνα. 
Τα δύο τελευταία έτη ωστόσο - για πρώτη 
φορά μετά από αρκετές δεκαετίες – νέα φάρ-
μακα γίνονται διαθέσιμα για την αντιμετώπιση 
της νόσου. Πρόκειται για ανοσοθεραπευτι-
κούς παράγοντες, αντισώματα δηλαδή που 
επιδρούν στα λεμφοκύτταρα του ανοσοποι-
ητικού συστήματος των ασθενών με αποτέ-
λεσμα την επανενεργοποίηση τους έναντι 
των καρκινικών κυττάρων. Η χρήση της ανο-
σοθεραπείας στον καρκίνο της ουροδόχου 
κύστης έχει μακρά ιστορία και η ενδοκυστική 
χορήγηση του βακίλου Calmette – Guerin, το 
γνωστό μας BCG, με σκοπό την ενεργοποίη-
ση του ανοσοποιητικού συστήματος έναντι 
του καρκίνου εφαρμόζεται για πάνω από 30 
χρόνια σε ασθενείς με μη διηθητικό καρκίνο 
ουροδόχου κύστης. Η αποσαφήνιση όμως 
των μοριακών μηχανισμών που διέπουν τη 
λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήμα-
τος έχουν επιτρέψει την ανάπτυξη ειδικών 
αντισωμάτων που στοχεύουν να άρουν την 
ανασταλτική επίδραση που ασκούν τα κύττα-
ρα του όγκου στα λεμφοκύτταρα του οργανι-
σμού που στοχεύουν ειδικά στην καταστροφή 
των καρκινικών κυττάρων. Πρόκειται για τα 
αντι-PD1 (Program Death 1) και αντι-PD-L1 

(Program Death Ligand 1) αντισώματα [2], από 
τα οποία το nivolulmab έλαβε έγκριση από 
τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων για 
χορήγηση σε ασθενείς με καρκίνο ουροδόχου 
κύστης. Συγκεκριμένα, για τους ασθενείς εκεί-
νους με τοπικά προχωρημένη, ή μεταστατική 
νόσο, που η νόσος τους έχει υποτροπιάσει 
μετά από χημειοθεραπεία με βάση την πλα-
τίνα που είναι και το δραστικότερο φάρμακο 
σε αυτό το νεόπλασμα. Η έγκριση βασίστηκε 
στα δεδομένα κλινικής μελέτης, όπου η χρή-
ση του nivolumab προσέφερε ανταπόκριση 
της νόσου στο 20% των ασθενών και η διά-
μεση επιβίωσή τους ήταν περίπου 9 μήνες [3]. 
Παρόμοια αποτελέσματα υπάρχουν και από 
ανάλογα φάρμακα της ίδιας κατηγορίας που 
αναμένεται να λάβουν έγκριση στο εγγύς 
μέλλον. 
Παρά βέβαια την αισιοδοξία που δημιουρ-
γούν αυτές οι εξελίξεις για την βελτίωση 

της αντιμετώπισης μιας ιδιαίτερα επιθετικής 
νεοπλασίας, γίνεται ήδη κατανοητό από τα 
δεδομένα των κλινικών μελετών που είναι 
διαθέσιμα ότι μόνο 1 στους 5 ασθενείς με τη 
νόσο θα ωφεληθεί από αυτές τις θεραπείες. 
Επιπλέον, τα φάρμακα αυτά προκαλούν μια 
ιδιαίτερη κατηγορία ανεπιθύμητων ενεργειών 
ανοσολογική αρχής, όπως είναι η κολίτιδα, η 
πνευμονίτιδα, οι ενδοκρινοπάθειες κ.α. που 
χρήζουν ιδιαίτερης αντιμετώπισης. Δυστυχώς, 
στην παρούσα φάση δεν έχουν αναγνωριστεί 
συγκεκριμένοι «βιοδείκτες» που να προβλέ-
πουν ποιοι ασθενείς θα ανταποκριθούν στην 
θεραπεία αλλά και ποιοι κινδυνεύουν περισ-
σότερο από την εμφάνιση παρενεργειών. Η 
συνεχιζόμενη μεταφραστική και κλινική έρευ-
να μέσω της ένταξης ασθενών σε κλινικές με-
λέτες σίγουρα αποτελεί το καλύτερο εχέγγυο 
για τη βελτίωση της θεραπευτικής αντιμετώ-
πισης και αυτής της νεοπλασίας. Επιπλέον, τα 
νέα αυτά φάρμακα ανοίγουν το δρόμο για 
περαιτέρω μελέτες με συνδυασμούς της ανο-
σοθεραπείας με τη χημειοθεραπεία, με συν-
δυασμούς ανοσοθεραπευτικών παραγόντων 
και χρήση των τελευταίων σε πρωιμότερα 
στάδια της νόσου που αναμένεται να έχουν 
ακόμη καλύτερα αποτελέσματα για τους 
ασθενείς. Είναι αλήθεια ότι μια νέα περίοδος, 
ιδιαίτερα ελπιδοφόρα για το μέλλον, έχει 
ανοίξει στη θεραπευτική του καρκίνου της 
ουροδόχου κύστης. ⨯

Τι αλλάζει στον καρκίνο της ουροδόχου 
κύστης
Ο καρκίνος της ουροδόχου κύστεως είναι η πέμπτη συχνότερη κακοήθεια στην 
Ελλάδα, με επίπτωση 12 ασθενών ανά 100.000 πληθυσμό το χρόνο [1]. Προσβάλλει 
κυρίως τους άνδρες με αναλογία 3:1 και οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου είναι το 
κάπνισμα, η ηλικία, η έκθεση σε χημικές ουσίες, όπως οι αρωματικές αμίνες, και οι 
χρόνιες φλεγμονές της κύστης.

 Μιχάλης Λιόντος, MD, PhD, Παθολόγος Ογκολόγος, Επικουρικός Επιμελητής,
Ογκολογική Μονάδα, Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»
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Η πλειονότητα των περιπτώσεων καρκί-
νου κεφαλής και τραχήλου αποδίδεται 
στο κάπνισμα και στην κατάχρηση 

αιθυλικής αλκοόλης. Εξάλλου, πρόσφατες 
μελέτες ανέδειξαν τον ιό των ανθρώπινων θη-
λωμάτων (HPV) ως κύρια αιτία εμφάνισης κακο-
ηθειών που εντοπίζονται στο στοματοφάρυγγα 
(2). Ο ΠΚΚΤ που σχετίζεται με λοίμωξη από τον 
ιό HPV έχει καλύτερη πρόγνωση και πιθανώς να 
χρειάζεται λιγότερο εντατική θεραπεία.
Τα χαμηλά ποσοστά συνολικής επιβίωσης, σε 
συνδυασμό με την τοξικότητα που προκύπτει 
από τις τρέχουσες θεραπευτικές προσεγγίσεις 
που χρησιμοποιούνται στο ΠΚΚΤ, υπογραμ-
μίζουν την ανάγκη για την ανάπτυξη νέων 
στρατηγικών θεραπείας. Η ανοσοθεραπεία 
αποτελεί ένα από τα πλέον χαρακτηριστικά 
παραδείγματα, και η ένταξή της στη θεραπεία 
διαφόρων μορφών καρκίνου έχει οδηγήσει σε 
μακροχρόνιες και ανθεκτικές απαντήσεις.
Η ανοσοθεραπεία έχει εισαχθεί ως στρατηγική 
για τη θεραπεία του καρκίνου σχεδόν πριν από 
100 χρόνια (3), και σήμερα αποδεικνύεται πλέον 
ερευνητικά ότι τα καρκινικά κύτταρα αναπτύσ-
σουν πολλαπλούς μηχανισμούς διαφυγής της 
ανοσοεπιτήρησης. Κατά τη διάρκεια της τελευ-
ταίας δεκαετίας, η περαιτέρω διερεύνηση της 
μοριακής βάσης του ανοσοποιητικού συστήμα-
τος οδήγησε στην ανάπτυξη ανοσοθεραπειών, 
κυρίως μέσω της αναστολής των σημείων 
ελέγχου του ανοσοποιητικού συστήματος (4). Τα 
ανοσολογικά σημεία ελέγχου, όπως τα CTLA-4 
και PD-1, είναι φυσιολογικά, ανοσορυθμιστικά, 
σηματοδοτικά μονοπάτια, που έχουν μείζονα 
ρόλο στη διαμόρφωση της ανοσολογικής 
απόκρισης σε φυσιολογικούς ανθρώπινους πε-

ριφερικούς ιστούς (5). Επομένως, οι αναστολείς 
σημείων ελέγχου των Τ-λεμφοκυττάρων που 
στοχεύουν τα CTLA-4 και PD-1 εμποδίζουν 
αυτές τις ανασταλτικές οδούς και ενισχύουν 
την ανοσολογική επιτήρηση έναντι καρκινικών 
κυττάρων, αξιοποιώντας το ανοσοποιητικό σύ-
στημα υπέρ των ασθενών με καρκίνο. 
Τον Ιούλιο του 2016, το αντι-PD-1 μονοκλωνικό 
αντίσωμα nivolumab έλαβε έγκριση από τον 
Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων (FDA) και 
για τη θεραπεία ασθενών με υποτροπιάζον, ή 
μεταστατικό ΠΠΚΤ. Η έγκριση του FDA βασίστη-
κε στα αποτελέσματα της κλινικής μελέτης φά-
σης ΙΙΙ Checkmate 141, η οποία έδειξε στατιστικά 
σημαντικό όφελος στη συνολική επιβίωση για 
το θεραπευτικό σκέλος του nivolumab έναντι 
της θεραπείας επιλογής του ερευνητή (7,5 μήνες 
vs. 5,1 μήνες, p=0.01) σε ασθενείς με υποτροπιά-
ζοντα, ή μεταστατικό, ανθεκτικό σε πλατινούχο 
σχήμα, ΠΠΚΤ που εμφάνισαν εξέλιξη της νόσου 
κατά τη διάρκεια θεραπείας με πλατινούχο 
σχήμα, ή εντός έξι μηνών μετά από αυτή (6). Το 
μονοκλωνικό αντίσωμα pembrolizumab, επίσης 
αναστολέας του PD-1, έλαβε πρόσφατα έγκριση 
από τον Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων 
των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής για τη 

θεραπεία υποτροπιάζοντος και/ή μεταστατικού, 
πλατινοάντοχου ΠΠΚΤ, βάσει του σημαντικού 
ποσοστού διάρκειας αντικειμενικής ανταπό-
κρισης (ORR) σε μια υποομάδα ασθενών που 
έλαβαν τη συγκεκριμένη ανοσοθεραπεία σε 
μια διεθνή, πολυκεντρική, μη τυχαιοποιημένη, 
κλινική μελέτη (7).
Οι πρόσφατες επιτυχίες των ανοσοθεραπειών 
επιβεβαίωσαν τη δυνατότητα αξιοποίησης του 
ανοσοποιητικού συστήματος στη θεραπεία 
των ασθενών με ΠΠΚΤ, και αποτελούν πολλά 
υποσχόμενες για το μέλλον θεραπείες σε μια 
ομάδα ασθενών με κακή πρόγνωση, οι οποίοι 
παρουσιάζουν πλέον δυνατότητα πλήρων 
υφέσεων. Ωστόσο, μόνο μια μειοψηφία ασθε-
νών αποκομίζει όφελος από ανοσοθεραπείες 
ενός παράγοντα, με ορισμένους ασθενείς να 
μην ανταποκρίνονται καθόλου στη θεραπεία 
και άλλους να παρουσιάζουν περιορισμένη 
ανταπόκριση που ακολουθείται από εξέλιξη 
της νόσου. Μία από τις κύριες προκλήσεις, 
προς το παρόν, είναι η ανάπτυξη εναλλακτικών 
στρατηγικών θεραπείας, που θα αναγνωρίζουν 
με μεγαλύτερη ακρίβεια τα υποσύνολα των 
ασθενών που μπορεί να ανταποκριθούν στην 
ανοσοθεραπεία. ⨯

Η ανοσοθεραπεία δίνει ελπίδα
στον καρκίνο κεφαλής και τραχήλου
Το πλακώδες καρκίνωμα κεφαλής και τραχήλου (ΠΚΚΤ) αποτελεί μια ετερογενή ομάδα 
κακοηθειών της ανώτερης αεροφόρου οδού, που αντιστοιχεί περίπου στο 3% όλων των 
καρκίνων στις ΗΠΑ και ευθύνεται για το 1%-2% των θανάτων από καρκίνο (1).

 Αμάντα Ψυρρή
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Η πακλιταξέλη αποτελεί χημειοθερα-
πευτικό φάρμακο διαθέσιμο για πάνω 
από 25 χρόνια, αλλά λόγω της υψηλά 

λιποφιλικής φύσης της και της ανάγκης να 
σχηματίζεται χρησιμοποιώντας ως διαλύτη το 
Cremophor EL και την αιθανόλη, σχετίζεται με 
υψηλά ποσοστά υπερευαισθησίας που απαι-
τούν την προθεραπεία με στεροειδή/ αντιιστα-
μινικά, με μη γραμμική φαρμακοκινητική και 
με προφίλ τοξικότητας που δεν επιτρέπει την 
κλιμάκωση της δόσης. 
H ναμπ-πακλιταξέλη (nanoparticle albumin-
based paclitaxel, nab-paciltaxel) αποτελεί μια 
νέα σύνθεση της πακλιταξέλης, που αποτε-
λείται από κολλοειδή μορφή νανοσωματιδίων 
πακλιταξέλης διαμέτρου 130 mn συνδεόμενα 
με αλβουμίνη. Τα σωματίδια της πακλιταξέλης 
συνδέονται με την αλβουμίνη μέσω μη ομοιο-
πολικών υδροφοβικών δεσμών, επιτρέποντας 
την ταχεία αποσύνδεση της πακλιταξέλης κατά 
την ενδοφλέβια χορήγηση. Η ναμπ-πακλιταξέλη 
δεν σχηματίζεται με βοήθεια διαλύτη, και επο-
μένως στερείται αντιδράσεων υπερευαισθησίας 
και τοξικότητας. Η χορήγηση της δεν απαιτεί 
προθεραπεία με στεροειδή. Επίσης, η ναμπ-
πακλιταξέλη είναι φαρμακολογικά διαφορετική 
από την πακλιταξέλη, έχει γραμμική φαρμακο-
κινητική και μεγαλύτερη μέγιστη ανεκτή δόση 
από την πακλιταξέλη. Επιπλέον, μέσω της εκμε-
τάλλευσης την φυσικής αλληλεπίδραση της αλ-
βουμίνης με το μονοπάτι του gp60/caveolin-1, 
η ναμπ-πακλιταξέλη σχετίζεται με ταχεία και 
εκλεκτική συσσώρευση της πακλιταξέλης στον 
όγκο. Πράγματι, φαρμακινητικές μελέτες έχουν 

δείξει ότι, συγκρινόμενη με την πακλιταξέλη, 
η ναμπ-πακλιταξέλη σχετίζεται με 9 φορές 
μεγαλύτερη διείσδυση της πακλιταξέλης στους 
ιστούς, 33% υψηλότερη συγκέντρωση του 
φαρμάκου στον όγκο, 10 φορές μεγαλύτερη 
μέση συγκέντρωση ελεύθερης πακλιταξέλης, 
και 4 φορές χαμηλότερο ποσοστό απέκκρισης. 
Ο μηχανισμός δράσης της ναμπ-πακλιταξέλης 
έχει ως εξής: Η ναμπ-πακλιταξέλη δεσμεύεται 
στον ειδικό για την αλβουμίνη υποδοχέα 
γλυκοπρωτείνης, gp60, που βρίσκεται στην 
επιφάνεια του ενδοθηλίου και ενεργοποιεί την 
caveolin-1, η οποία δημιουργεί οχήματα (κα-
βεοσώματα) μεταφοράς στο κυτταρόπλασμα. 
Στη συνέχεια, τα καβεοσώματα συντήκονται 
με την κυτταρική μεμβράνη και απελευθε-
ρώνουν το περιεχόμενό τους στον όγκο. Εκεί, 
το φάρμακο συνδέεται με τις συνδεόμενες 
με την αλβουμίνη πρωτεΐνες, στις οποίες συ-
μπεριλαμβάνονται η SPARC (secreted protein 
acidic and rich in cysteine). Η συσσώρευση της 
ναμπ-πακλιταξέλης στις κυτταρικές μεμβράνες 
του καρκινικού κυττάρου μέσω των πρωτεϊνών 
που συνδέονται με την αλβουμίνη επιτρέπει τη 
διάχυση της πακλιταξέλης στο διακυτταρικό 
τμήμα και την επαγωγή κυτταρικού θανάτου.

Η ναμπ-πακλιταξέλη έχει λάβει έγκριση από 
τον Αμερικανικό και τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό 
Φαρμάκων (FDA, EMA) για τη θεραπεία του 
μεταστατικού καρκίνου μαστού, του μεταστα-
τικού καρκίνου πνεύμονα (σε συνδυασμό με 
καρμποπλατίνα) και στο μεταστατικό καρκίνο 
παγκρέατος (σε συνδυασμό με γεμσιταμπίνη), 
με βάση την επίτευξη στατιστικά σημαντικών 
αποτελεσμάτων σε μελέτες φάσης ΙΙΙ. Πιο 
συγκεκριμένα, η ναμπ-πακιλταξέλη ανέδειξε 
αύξηση της επιβίωσης ελεύθερης προόδου 
νόσου σε ασθενείς με καρκίνο μαστού ως 
δεύτερης γραμμής θεραπεία συγκρινόμενη 
με την πακλιταξέλη σε πολυκεντρική μελέτη 
φάσης ΙΙΙ. Επίσης, σε πολυκεντρική μελέτη 
φάσης ΙΙΙ σε ασθενείς με καρκίνο παγκρέατος 
ως πρώτης γραμμής θεραπεία σε συνδυασμό 
με γεμσιταμπίνη ανέδειξε όφελος στην ολική 
επιβίωση συγκρινόμενη με μονοθεραπεία με 
γεμσιταμπίνη. Τέλος, σε διεθνή πολυκεντρική 
μελέτη φάσης ΙΙΙ ανέδειξε αύξηση του ποσο-
στού ανταπόκρισης σε ασθενείς με προχωρη-
μένο μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα ως 
πρώτης γραμμής θεραπεία σε συνδυασμό με 
καρμποπλατίνα σε σύγκριση με το συνδυασμό 
καρμποπλατίνας - πακλιταξέλης. ⨯

Στοχευμένη ΧΜΘ στην αντιμετώπιση 
των συμπαγών όγκων
H στοχευμένη θεραπεία αποτελεί νεότερη στρατηγική θεραπείας και χρησιμοποιεί 
φάρμακα για την ακριβή ανίχνευση και στόχευση των καρκινικών κυττάρων με στόχο 
την καλύτερη αποτελεσματικότητα. Η στοχευμένη χημειοθεραπεία έχει ως σκοπό τη 
βελτίωση της χορήγησης και συσσώρευσης των χημειοθεραπευτικών φαρμάκων στον 
όγκο. Το πιο χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί η ναμπ-πακλιταξέλη.

 Παναγιώτα Οικονομοπούλου
Παθολόγος Ογκολόγος, Β’ Παθολογική 
Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. «Αττικόν»
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Λ όγω της κατανόησης της γενετι-
κής παθογένειας του καρκίνου του 
θυρεοειδούς και της διαθεσιμότη-

τας νεότερων διαγνωστικών εργαλείων, σε 
συνδυασμό με πληθώρα επιδημιολογικών 
δεδομένων, η αντιμετώπιση του καρκίνου του 
θυρεοειδούς έχει αλλάξει σημαντικά κατά τις 
τελευταίες δεκαετίες. Ως αποτέλεσμα υπήρξε 
σταδιακή εξέλιξη των διαγνωστικών και θε-
ραπευτικών μέσων, και ιδιαίτερα η εφαρμογή 
των ταχέως αναδυόμενων καινοτόμων στο-
χευμένων θεραπειών4.

Οι αναστολείς τυροσινικής κινάσης (ΤΚΙ) απο-
τελούν σημαντική εξέλιξη στην αντιμετώπιση 
των περιπτώσεων του καρκίνου του θυρεοει-
δούς καθώς η χημειοθεραπεία έχει αποδειχθεί 
αναποτελεσματική5.

Ο μυελοειδής καρκίνος του θυρεοειδούς 
είναι ένας σπάνιος νευροενδοκρινικός όγκος 
που προέρχεται από τα παραθυλακιώδη 
C-κύτταρα που παράγουν καλσιτονίνη5. Η 
πλειονότητα των περιπτώσεων είναι σπορα-
δικές, και το 20% είναι κληρονομούμενες, 
αποτέλεσμα μιας μετάλλαξης βλαστικής 
σειράς στο πρωτοογκογονίδιο RET6. Η έγκαιρη 
ανίχνευση, ακολουθούμενη από ολική θυρο-
ειδεκτομή και κεντρικό λεμφαδενικό καθαρι-
σμό προσφέρει την υψηλότερη πιθανότητα 
για θεραπεία7.

Κατά τη διάγνωση παρατηρείται συμμετοχή 
των λεμφαδένων στο 35% - 50% των ασθε-
νών και οι απομακρυσμένες μεταστάσεις 
εντοπίζονται στο 10% - 15% αντίστοιχα. Οι 
συχνότερες θέσεις απομακρυσμένης νόσου 

εντοπίζονται στο μεσοθωράκιο, το ήπαρ, 
τους πνεύμονες και τα οστά. Το ένα τρίτο των 
ασθενών παρουσιάζουν τοπικά διηθητικούς 
όζους, ή κλινικά εμφανή εξάπλωση στους πε-
ριφερικούς λεμφαδένες. Οι ασθενείς με τοπική 
νόσο έχουν συνολικό ποσοστό 5ετούς επιβί-
ωσης 75,5%. Οι απομακρυσμένες μεταστάσεις 
εμφανίζονται στο 13% των ασθενών κατά την 
αρχική διάγνωση και παρουσιάζουν κακή 
πρόγνωση, με 10ετή επιβίωση μόνο 40%6. Η 
επαναλαμβανόμενη χειρουργική προσέγγιση 
και η ακτινοθεραπεία ήταν, έως πρόσφατα, τα 
μόνα εργαλεία για τη θεραπεία μεταστάσεων5.
Η κατανόηση ότι η ενεργοποίηση του RET, 
ενός υποδοχέα τυροσινικης κινάσης, είναι 
πρωταρχικός οδηγός της ογκογένεσης του 
μυελοειδούς καρκίνου του θυρεοειδούς 
οδήγησε σε κλινικές δοκιμές με αναστολείς 

Στοχευμένη θεραπεία και ο ρόλος της 
στο προοδευτικό, ή συμπτωματικό, 
μυελοειδές καρκίνωμα του θυρεοειδούς

Ο καρκίνος του θυρεοειδούς είναι μια σπάνια κακοήθεια και ταυτόχρονα αποτελεί 
τη συχνότερη νεοπλασία του ενδοκρινικού συστήματος. Η συχνότητα εμφάνισής 
του έχει αυξηθεί τα τελευταία 20 χρόνια. Ταξινομείται σε τρεις υποτύπους, το 
διαφοροποιημένο, το αδιαφοροποίητο και το μυελοειδές καρκίνωμα του θυρεοειδούς 
(ΜΚΘ)1 τα οποία απαντώνται σε συχνότητα >90%2, 3% - 5%, 5% - 8%3 αντίστοιχα. 
Ο καρκίνος του θυρεοειδούς περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα νεοπλασιών με ποικίλη 
έκβαση. Αν και οι περισσότεροι ασθενείς έχουν εξαιρετική συνολική επιβίωση, ένα 
ποσοστό αυτών δεν έχει καλή πρόγνωση4.

 Παναγιώτα Οικονομοπούλου
Παθολόγος Ογκολόγος, Β’ Παθολογική 
Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. «Αττικόν»

 Αμάντα Ψυρρή
Παθολόγος Ογκολόγος, Επίκουρη Καθηγήτρια 
Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή,
Πανεπιστήμιο Αθηνών
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κινάσης τυροσίνης5. Οι επιτυχίες αυτών των 
δοκιμών επέτρεψαν την έγκριση της βανδε-
τανίμπης (vandetanib), από την Ευρωπαϊκή 
Υπηρεσία Φαρμάκων (ΕΜΑ) και τον FDA για 
τη θεραπεία ασθενών με προοδευτικό, ή 
συμπτωματικό μυελοειδές καρκίνωμα του 
θυρεοειδούς8. Προσφάτως, το Δεκέμβριο 
του 2016, η βαδετανίμπη έλαβε έγκριση και 
για παιδιατρικούς ασθενείς άνω των 5 ετών. Η 
βανδετανίμπη είναι εμπορικά διαθέσιμη και 
εγκεκριμένη από τον Εθνικό Οργανισμό Φαρ-
μάκων για τη θεραπεία ασθενών με προοδευ-
τικό, ή συμπτωματικό, μυελοειδές καρκίνωμα 
του θυρεοειδούς από το Νοέμβριο του 2014. 
Στην εγκριτική μελέτη το αποτέλεσμα της 
κύριας ανάλυσης έδειξε στατιστικά σημαντική 
βελτίωση της PFS για τους ασθενείς που τυχαι-
οποιήθηκαν στη βανδετανίμπη σε σύγκριση 
με το εικονικό φάρμακο. Παρατηρήθηκαν 
στατιστικά σημαντικά πλεονεκτήματα για τη 
βανδετανίμπη στα δευτερεύοντα καταλη-
κτικά σημεία που αφορούσαν στο ποσοστό 
ανταπόκρισης, το ποσοστό ελέγχου της 
νόσου, τη βιοχημική ανταπόκριση και του 
χρόνου έως την επιδείνωση του πόνου9.

Στόχος της θεραπείας με βανδετανίμπη για 
επιθετικό και συμπτωματικό ΜΚΘ σε ασθε-
νείς με ανεγχείρητη, τοπικά προχωρημένη, ή 
μεταστατική, νόσο είναι η σταθεροποίηση, ή 
και η ύφεση του όγκου9. Ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες, όπως διάρροια, κόπωση, εξάνθημα και 
θυλακίτιδα, φωτοευαισθησία, υπέρταση και 
παράταση του διαστήματος QTc, ήταν κυρίως 
βαθμού 1 ή 210.

Στην χώρα μας υπάρχει αρκετή εμπειρία στη 
χορήγηση της βανδετανίμπης, καθώς η θε-
ραπεία στους περισσότερους ασθενείς είναι 
αποτελεσματική και καλά ανεκτή11. ⨯

 Η κατανόηση
ότι η ενεργοποίηση
του RET, ενός υποδοχέα 
τυροσινικης κινάσης, 
είναι πρωταρχικός 
οδηγός της ογκογένεσης 
του μυελοειδούς 
καρκίνου
του θυρεοειδούς 
οδήγησε σε κλινικές 
δοκιμές με αναστολείς
κινάσης
τυροσίνης5 
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Ω ς κλινική δοκιμή ορίζεται κάθε 
διερεύνηση στον άνθρωπο, που 
σκοπό έχει τον προσδιορισμό των 

κλινικών και φαρμακολογικών δράσεων ενός 
δοκιμαζόμενου φαρμάκου. Οι μελέτες φάσης 
Ι διερευνούν τη δόση, ανοχή και τοξικότητα 
του φαρμάκου, ενώ οι μελέτες φάσης ΙΙ διε-
ρευνούν τη δραστικότητα του φαρμάκου σε 
διάφορες μορφές καρκίνου. Οι μελέτες φάσης 
ΙΙΙ συγκρίνουν μία νέα θεραπεία με μία καθιε-
ρωμένη θεραπεία ή με ένα εικονικό φάρμακο, 
ενώ οι μελέτες φάσης IV εξελίσσονται μετά 
την έγκριση του φαρμάκου, διερευνώντας 
κυρίως νέες ανεπιθύμητες ενέργειες.
Τα οφέλη από τις ογκολογικές κλινικές μελέτες 
είναι ποικίλα: Για τους ασθενείς επιτυγχάνεται 
ταχεία πρόσβαση σε νέες θεραπείες (όπως 
στοχευμένες θεραπείες, ανοσοθεραπείες), 
βελτιώνοντας έτσι τη θεραπευτική αντιμε-

τώπιση διαφόρων μορφών καρκίνου. Για 
τους επαγγελματίες υγείας παρέχονται νέα 
φάρμακα στη θεραπευτική τους φαρέτρα, με 
παράλληλη διεύρυνση της γνώσης σε διάφο-
ρα πεδία της Ογκολογίας.

Για το Εθνικό Σύστημα Υγείας βελτιώνεται 
η οργάνωση και ο εξοπλισμός των υγειο-
νομικών δομών, ενώ επέρχεται και εισροή 
εσόδων για την κάλυψη αναγκών ιδιαίτερα 
για ειδικευμένο προσωπικό. Τέλος, για την 
Εθνική Οικονομία υπάρχει εισροή σημαντικών 
κεφαλαίων με δυνατότητα επενδύσεων σε 
δομές υγείας, αύξηση της απασχόλησης και 
δημιουργία νέων θέσεων εργασίας.

Δυστυχώς, πολλοί ασθενείς δε γνωρίζουν ότι 
έχουν δυνατότητα ένταξής τους σε μία κλινι-
κή μελέτη, ενώ επικρατεί από αρκετούς μία 

ανασφάλεια απέναντι στην έννοια του όρου 
«έρευνα», ερμηνεύοντάς την ως «πείραμα» και 
εξομοιώνοντας τους εαυτούς τους με «πειρα-
ματόζωα». Πρέπει λοιπόν να διευκρινίζονται οι 
δυσανάλογα μικροί κίνδυνοι σε σχέση με το 
όφελος, η άμεση αποχώρηση από τη μελέτη 
σε περίπτωση πιθανής σωματικής βλάβης του 
συμμετέχοντος και η ανάκληση της έγγραφης 
και ελεύθερης συναίνεσής του όποτε ο ίδιος 
το θελήσει. 
Το Τμήμα Κλινικών Μελετών της Διεύθυνσης 
Φαρμακευτικών Μελετών και Έρευνας του 
ΕΟΦ στελεχώνεται από επαγγελματίες υγείας 
με εξειδίκευση σε θέματα κλινικών μελετών, 
που συμμετέχουν στις τακτικές συναντήσεις 
των αρμόδιων ευρωπαϊκών επιτροπών και 
ομάδων εργασίας με θέματα κλινικών δοκι-
μών. Μία κλινική μελέτη ενεργοποιείται μόνο 
μετά από έγκριση από την Εθνική Επιτροπή 

Πρόσβαση των ασθενών στα νέα 
φάρμακα μέσω κλινικών μελετών
και προγραμμάτων πρώιμης πρόσβασης
Ο καρκίνος αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτου από παθολογικά αίτια μετά τα 
καρδιαγγειακά νοσήματα. Ωστόσο, μόλις 5% των ασθενών συμμετέχουν σε κλινικές 
μελέτες, ποσοστό ιδιαίτερα μικρό αφού οι δυνατότητες ίασης με τις καθιερωμένες 
θεραπείες σε αρκετές μορφές καρκίνου είναι αρκετά περιορισμένες.

 Eυάγγελος Ντουβέλης, Γεώργιος Πενθερουδάκης
Ογκολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων
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Δεοντολογίας ΕΕΔ και τον Εθνικό Οργανισμό 
Φαρμάκου ΕΟΦ. Στον ΕΟΦ υποβάλλεται η 
αίτηση έγκρισης της κλινικής μελέτης, το 
έντυπο συγκατάθεσης των ασθενών που 
θα συμμετάσχουν σε αυτή, το ερευνητικό 
πρωτόκολλο για το υπό μελέτη φάρμακο, 
το ασφαλιστήριο συμβόλαιο, καθώς και το 
έντυπο για δωρεάν συμμετοχή και δωρεάν 
χορήγηση του φαρμάκου. Με τη σύμφωνη 
γνώμη και της ΕΕΔ, η απόφαση του ΕΟΦ 
γνωστοποιείται εντός 60 ημερών. Τόσο το 
κέντρο όσο και οι ερευνητές πρέπει να συμ-
μορφώνονται με τις αρχές της ορθής κλινικής 
πρακτικής.
Τοπικά σε κάθε νοσοκομείο ακολουθεί η 
σύναψη τετραμερούς σύμβασης (χορηγός, 
ιατρός, νοσοκομείο, φορέας οικονομικής δια-
χείρισης). Ο φάκελος κατατίθεται στο Επιστη-
μονικό Συμβούλιο του Νοσοκομείου το οποίο 
γνωμοδοτεί εντός 30 ημερών, υπογράφεται 
από το Διοικητή εντός 5 ημερών, διαβιβάζεται 
στον αρμόδιο φορέα και ρυθμιστικές αρχές.

Τον Δεκέμβριο 2012, παρουσιάστηκαν τα 
αποτελέσματα μίας μεγάλης καταγραφής από 
την Ευρωπαϊκή Ομοσπονδία Φαρμακευτικών 
Βιομηχανιών και Ενώσεων αναφορικά με τις 
κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν στην Ευ-
ρώπη τα έτη 2010 και 2011. Στις 2.172 μελέτες 
που αναλύθηκαν, 1 στις 4 μελέτες αφορούσαν 
ογκολογικά φάρμακα και η Ελλάδα κατετάγη 
στην 18η θέση στον αριθμό μελετών φάσης 
ΙΙ και ΙΙΙ.
Στην Ελλάδα εγκρίνονται από τον ΕΟΦ γύρω 
στις 120 – 155 παρεμβατικές μελέτες ανά 
έτος, αριθμός αρκετά περιορισμένος, αν 
αναλογιστούμε ότι σε χώρες με μικρότερο 
πληθυσμό, ο αντίστοιχος αριθμός είναι πολύ 
μεγαλύτερος (π.χ. στο Βέλγιο το 2013 εγκρίθη-
καν περισσότερες από 500 κλινικές μελέτες). 
Ειδικά για το 2015 οι αιτήσεις για ογκολογικές 
μελέτες αποτέλεσαν το 64% των συνολικών 
αιτήσεων (74/155). 
Δυστυχώς, πρέπει να σημειωθεί ότι υπάρ-
χουν διάφορες δυσκολίες αναφορικά με την 

εκπόνηση των κλινικών μελετών στη χώρα 
μας. Πρέπει να υπάρξει ένα διαφανές πλαίσιο 
εργασιών, ένα εθνικό αρχείο καταγραφής των 
μελετών αυτών, μία ιστοσελίδα πληροφόρη-
σης όλων των ενδιαφερόμενων φορέων, κα-
θώς και επαρκής εκπαίδευση των ερευνητών. 
Υπάρχουν επίσης δυσκολίες που σχετίζονται 
με το κόστος των συμβάσεων ασφάλισης 
των ασθενών και τον προϋπολογισμό των 
απαιτούμενων απεικονιστικών και αιματολο-
γικών εξετάσεων και τη μη αποζημίωση των 
μη υπό έρευνα φαρμακευτικών προϊόντων 
των διεθνών μελετών. Τέλος, είναι ανάγκη να 
βελτιωθεί η συνεργασία των εθνικών φορέων 
με τα νοσοκομεία και τους ερευνητές, να ελα-
χιστοποιηθούν οι δαπάνες και να βελτιωθούν 
τα κίνητρα για τις εμπλεκόμενες υγειονομικές 
μονάδες.
Έτσι, ο Έλληνας καρκινοπαθής θα καρπωθεί 
των εξελίξεων στη θεραπεία του δυσίατου 
νόσηματός του, αλλά και η χώρα μας θα απο-
τελέσει σημαντικό εταίρο στις πολυκεντρικές 
μελέτες στο χώρο της Διεθνούς Ογκολογίας 
με μεγάλα οικονομικά οφέλη για αυτή. ⨯

 Στις 2.172 μελέτες 
που αναλύθηκαν,
1 στις 4 μελέτες 
αφορούσαν ογκολογικά 
φάρμακα και η Ελλάδα 
κατετάγη στην 18η θέση 
στον αριθμό μελετών 
φάσης ΙΙ και ΙΙΙ.
Στην Ελλάδα 
εγκρίνονται από
τον ΕΟΦ γύρω στις
120 – 155 παρεμβατικές 
μελέτες ανά έτος, 
αριθμός αρκετά 
περιορισμένος,
αν αναλογιστούμε
ότι σε χώρες με 
μικρότερο πληθυσμό, 
ο αντίστοιχος αριθμός 
είναι πολύ
μεγαλύτερος 
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Ο  αρχικός σκοπός ύπαρξής τους είναι η 
καταγραφή των ασθενών του φορέα 
και της πορείας και της έκβασης της 

νόσου τους, ώστε να υπάρξουν πληροφορίες 
που μπορεί να αποδειχθούν πολύτιμες σε 
άλλους ασθενείς.
Όμως η αξία της πληροφορίας είναι μεγα-
λύτερη, όταν αφορά πολύ μεγάλο αριθμό 
ασθενών πχ σε επίπεδο χώρας, οπότε μιλάμε 
Εθνικό Αρχείο. Όσον αφορά τις κακοήθειες 
θα μιλούσαμε για Εθνικό Αρχείο Νεοπλασιών 
(ΕΑΝ).
Δυστυχώς, η χώρα μας είναι πρακτικά η μο-
ναδική στην Ευρώπη που δεν διαθέτει τέτοιο 
αρχείο.

Πολλοί Ογκολογικοί φορείς με πρωταγωνί-
στρια την Εταιρεία Ογκολόγων Παθολόγων 

Ελλάδας από το τέλος της δεκαετίας του 90 
έχουν προσπαθήσει και πιέσει τη Πολιτεία 
για τη δημιουργία του ΕΑΝ, προσφέροντας 
τεχνογνωσία, ακόμη και αρχική οικονομική 
ενίσχυση.

Κατά καιρούς η Πολιτεία έχει συγκροτήσει 
επιτροπές οι οποίες έκαναν λεπτομερείς ειση-
γήσεις χωρίς να ξεκινήσει τελικά κάτι.
Τα τελευταία χρόνια μέσω προγράμματος 
ΕΣΠΑ του ΚΕΕΛΠΝΟ έγινε νέα προσπάθεια 
χρησιμοποιώντας καταγραφείς από το προ-
σωπικό των νοσοκομείων του ΕΣΥ. Ουσιαστι-
κά έγινε προσπάθεια καταγραφής ιστολογι-
κών σε συγκεκριμένα νοσοκομεία, από όσο 
γνωρίζουμε χωρίς εκτεταμένη χρήση του 
ΑΜΚΑ ώστε να αποφεύγονται διπλοεγγρα-
φές. Από όσα έχουν γίνει γνωστά δεν υπήρξε 

καταγραφή πορείας νόσου ανά ασθενή και 
είναι άγνωστο στον γράφοντα εάν υπήρξαν 
στοιχεία έκβασης (πλήρης ύφεση, ίαση, θά-
νατος) ανά ασθενή.
Κατά τη γνώμη μας η δημιουργία  ΕΑΝ απαιτεί 
εμπλοκή άμεση της Πολιτείας με οργανωτικό 
και συντονιστικό ρόλο ώστε να εξαχθούν 
συμπεράσματα χωρίς να παραβιαστούν προ-
σωπικά δεδομένα των ασθενών.

Αισιοδοξία γεννά πρόσφατη πρωτοβουλία 
της Πολιτείας (Ιούνιος2017) για επανέναρξη 
της προσπάθειας δημιουργίας ΕΑΝ με την 
χρησιμοποίηση επιστημόνων που έχουν τη 
θέληση, τη γνώση και εμπειρία και οπωσδή-
ποτε  ενδιαφέρον για τον υψηλό αυτόν στόχο. 
Ας το ελπίσουμε για το καλό των ασθενών μας 
και της ελληνικής ογκολογίας. ⨯

Ο ρόλος των μητρώων ασθενών
στον σχεδιασμό και εφαρμογή  
παρεμβάσεων ελέγχου του καρκίνου
Ο ρόλος των μητρώων ασθενών είναι ιδιαίτερα σημαντικός σε κάθε επίπεδο μεγέθους. 
Τέτοια μητρώα ασθενών μπορεί να τηρούνται από πολλούς φορείς μικρού ή μεσαίου 
μεγέθους όπως, ένα ιατρείο μια κλινική ένα νοσοκομείο ή μια Επιστημονική εταιρεία 
πχ η Εταιρεία Ογκολόγων Παθολόγων Ελλάδας.

 Γεράσιμος Αραβαντινός
Δρ., Παθολόγος - Ογκολόγος, Διδάκτωρ Πανεπιστημίου Αθηνών, Συντονιστής Διευθυντής,
B’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»
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Η ίδια εταιρεία συστήνει τακτική άσκη-
ση (> 150 λεπτά ήπιας, ή 75 λεπτά 
έντονης σωματικής άσκησης ανά 

εβδομάδα), περιορισμό της κατανάλωσης 
αλκοόλ (< 1 μερίδα ανά ημέρα) και διατή-
ρηση σωματικού βάρους (BMΙ < 25 kg/m2) 
για την πρόληψη του καρκίνου του μαστού [1, 

2]. Η υιοθέτηση ενός τρόπου ζωής σύμφωνα 
με τις τρεις αυτές κατευθυντήριες οδηγίες 
μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο θανάτου σε 
ασθενείς που, είτε έχουν νοσήσει από καρκίνο 
του μαστού, είτε ανήκουν σε ομάδες υψηλού 
κινδύνου, λόγω βεβαρημένου ατομικού, 
οικογενειακού, ή κληρονομικού ιστορικού. 
Συμμόρφωση και με τις τρεις αυτές οδηγίες 
είχε ως αποτέλεσμα την μείωση της θνητότη-
τας κατά 53% σε ασθενείς που έπασχαν από 
καρκίνο του μαστού, κατά 44% στις γυναίκες 
που αρχικά δεν είχαν νοσήσει και κατά 61% 
σε εκείνες που ήταν φορείς μεταλλάξεων των 
γονιδίων BRCA1/2 [3].

Στο πρόσφατο διεθνές συνέδριο της Αμερικα-
νικής Εταιρείας Κλινικής Ογκολογίας (ASCO), το 
2017, ερευνητές ανακοίνωσαν αποτελέσματα 
σύμφωνα με τα οποία η υιοθέτηση ενός υγιεινού 
τρόπου ζωής μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο 
υποτροπής και θανάτου ασθενών με καρκίνο 
του παχέος εντέρου. Μετά από διάμεση παρα-
κολούθηση 7 ετών 992 ασθενών που νόσησαν 
από καρκίνο του παχέως εντέρου σταδίου ΙΙΙ, 
εκείνοι που διατήρησαν υγιές σωματικό βάρος, 
ακολούθησαν τακτική σωματική άσκηση και 
διατροφή πλούσια σε φυτικές ίνες, δημητριακά, 
φρούτα και λαχανικά, και χαμηλή σε κόκκινο και 
κατεργασμένο κρέας, όπως επίσης και αυτοί που 
κατανάλωναν έως μία μερίδα αλκοόλ ημερησί-
ως, πέτυχαν μείωση του κινδύνου θανάτου κατά 
51% και του κινδύνου υποτροπής από καρκίνο 
του παχέως. εντέρου κατά 42% [4].
Το κάπνισμα είναι ένας σημαντικός επιβαρυ-
ντικός παράγοντας σε διάφορες μορφές καρ-
κίνου. Στην μελέτη Women’s Health Initiative 
ο αυξημένος κίνδυνος επίπτωσης διηθητικού 

καρκίνου του μαστού παρέμεινε μέχρι και 20 
χρόνια από τη διακοπή του καπνίσματος. Συ-
γκεκριμένα, πρώην καπνίστριες με έκθεση σε 
>20 και > 35 pack-years είχαν αντίστοιχα 22% 
και 37% αυξημένο κίνδυνο υποτροπής, ενώ οι 
ασθενείς που συνέχιζαν το κάπνισμα και μετά 
τη διάγνωση είχαν 41% μεγαλύτερο κίνδυνο 
υποτροπής και 60% μεγαλύτερο κίνδυνο θα-
νάτου από καρκίνο του μαστού, συγκριτικά 
με τις μη καπνίστριες [5]. Αυξημένα ποσοστά 
θνητότητας, αλλά και βιοχημικής υποτροπής 
(ΗR: 1,82 και 1,48 αντίστοιχα) παρατηρούνται 
και σε ασθενείς που είναι καπνιστές και διαγι-
γνώσκονται με καρκίνο του προστάτη [6]. Τέλος, 
καπνιστές που συνεχίζουν να καπνίζουν και 
μετά από την αρχική διάγνωση έχουν μεγα-
λύτερα ποσοστά υποτροπής και θανάτου και 
σε άλλους τύπους νεοπλασιών, όπως αυτή του 
πνεύμονα, της κεφαλής-τραχήλου, της ουροδό-
χου κύστεως, του καρκίνου του οισοφάγου και 
στομάχο,υ αλλά και του καρκίνου του τραχή-
λου της μήτρας και των ωοθηκών. ⨯

Ο ρόλος της δίαιτας και του τρόπου 
ζωής στην μείωση υποτροπών
του καρκίνου
Η Αμερικανική Αντικαρκινική Εταιρεία δημοσίευσε το 2012 για πρώτη φορά επίσημες 
κατευθυντήριες οδηγίες για τους επιζώντες ασθενείς με καρκίνο, με έμφαση στα 
οφέλη για την υγεία τους από τη διατήρηση υγιούς βάρους, την τακτική άσκηση και 
την υγιεινή διατροφή με βάση την μεσογειακή δίαιτα.

 Σοφία Καραγεωργοπούλου
MD, Medical Oncologist
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Καρκίνος του πνεύμονα
Ο καρκίνος του πνεύμονα είναι ο δεύτερος 
σε συχνότητα καρκίνος και στα δύο φύλα και 
ευθύνεται για τους περισσότερους θανάτους 
από καρκίνο παγκοσμίως. Το 2008, διαγνώ-
στηκαν 1,6 εκατομμύρια νέα περιστατικά καρ-
κίνου του πνεύμονα και περίπου 1 εκατομ-
μύριο θάνατοι από τη νόσο [1]. Ο κυριότερoς 
προδιαθεσικός παράγοντας για την ανάπτυξη 
καρκίνου του πνεύμονα είναι το κάπνισμα. 
Το 15% περίπου των καπνιστών πρόκειται 
να αναπτύξουν καρκίνο του πνεύμονα [2]. Τα 
δεδομένα για τη χώρα μας είναι ιδιαίτερα 
ανησυχητικά, αφού η Ελλάδα είναι η δεύτερη 
χώρα σε κατανάλωση καπνού, και η χώρα με 
τη μεγαλύτερη επίπτωση καρκίνου του πνεύ-
μονα σε ηλικίες κάτω των 45 ετών. Η υποψία 
ύπαρξης νεοπλασμάτων του πνεύμονα τίθεται 
κατόπιν κλινικής εξέτασης. Η διάγνωση πραγ-
ματοποιείται μέσω απεικονιστικών εξετάσεων, 
οπότε και καθορίζεται η έκταση και το στάδιο 
της νόσου. Τέλος, η επιβεβαίωση της διάγνω-
σης γίνεται με τον καθορισμό του ιστολογικού 
τύπου του νεοπλάσματος, ο οποίος γίνεται 
κατόπιν επεμβατικών μεθόδων [3]. 

Μη μικροκυτταρικός καρκίνος του 
πνεύμονα (ΜΜΚΠ)
Ο ΜΜΚΠ περιγράφει μια κατηγορία περιπτώ-
σεων καρκίνου του πνεύμονα που ονομάζο-
νται «μη μικροκυτταρικοί», επειδή τα κύτταρα 
που βρίσκονται στον όγκο δεν φαίνονται μι-
κρά κάτω από το μικροσκόπιο, σε αντίθεση με 
έναν άλλο λιγότερο κοινό τύπο καρκίνου του 
πνεύμονα που ονομάζεται μικροκυτταρικός 
καρκίνος του πνεύμονα (ΜΚΠ) και χαρακτη-
ρίζεται από το μικρό μέγεθος κυττάρων από 
τα οποία αποτελείται. Ο ΜΜΚΠ μπορεί να 
προκύψει σε οποιοδήποτε σημείο του ιστού 
που επενδύει τις αεροφόρους οδούς στον 
πνεύμονα. Ο ΜΜΚΠ διαιρείται περαιτέρω σε 
πλακώδη και μη πλακώδη καρκίνο (κυρίως 
αδενοκαρκίνωμα), με βάση τα ιδιαίτερα πα-
θολογοανατομικά χαρακτηριστικά. Ο ΜΜΚΠ 
αντιπροσωπεύει το 80% με 85% όλων των 
καρκίνων του πνεύμονα [4], [5], [6]. 

Θεραπευτική προσέγγιση του ΜΜΚΠ
Η πρόγνωση των ασθενών με ΜΜΚΠ είναι 
μικρή, με 5ετές ποσοστό επιβίωσης 15% [7]. 
Η θεραπεία περιλαμβάνει χειρουργική επέμ-

βαση, ακτινοθεραπεία και χημειοθεραπεία. Η 
χειρουργική εκτομή είναι η πρώτης γραμμής 
θεραπεία για ασθενείς με πρώιμο στάδιο της 
νόσου. Ωστόσο, σχεδόν το 80% των ασθενών 
παρουσιάζει τοπικά προχωρημένο ή μεταστα-
τικό ΜΜΚΠ [7]. Μέχρι πρόσφατα, η κυτταροτο-
ξική χημειοθεραπεία ήταν η μόνη συστηματική 
θεραπευτική επιλογή, διαθέσιμη για τους ασθε-
νείς με μεταστατική νόσο. Ωστόσο, τα τελευ-
ταία χρόνια, αρκετές στοχευμένες θεραπείες 
έχουν αναπτυχτεί για τη θεραπεία του ΜΜΚΠ, 
όπως το μονοκλωνικό anti-EGFR αντίσωμα 
cetuximab, το VEGF αντίσωμα bevacizumab 
και οι αναστολείς τυροσινικής κινάσης του 
γονιδίου EGFR (TKIs). Αυτές οι θεραπείες, πα-
ράλληλα με τη χημειοθεραπεία, έχουν πλέον 
ενσωματωθεί στις κατευθυντήριες οδηγίες 
κλινικής πρακτικής, ως θεραπευτικές επιλογές 
για τους ασθενείς με μεταστατικό ΜΜΚΠ.

Η χρήση των βιοψιών στη διάγνωση 
της νόσου
Η βιοψία είναι μια απαραίτητη ιατρική πράξη 
που περιλαμβάνει τη δειγματοληψία κυττά-
ρων, ή ιστού, για εξέταση και προσδιορισμό 

cobas® EGFR Mutation Test v2
Tο πρώτο τεστ υγρής βιοψίας
στον καρκίνο του πνεύμονα

ογκολογία / 
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της παρουσίας ή έκτασης μιας ασθένειας, εν 
προκειμένω του καρκίνου. Ο ιστός εν συνε-
χεία επεξεργάζεται με χρωστικές και εξετάζε-
ται με μικροσκόπιο από παθολογοανατόμο. 
Η βιοψία ιστού είναι η μέθοδος αναφοράς 
για τη διαχείριση ασθενών με καρκίνο. Η 
ανάλυση του δείγματος βιοψίας ιστού ήταν η 
μόνη επιλογή για τον καθορισμού του ιστού 
όπου εντοπιζόταν ο καρκίνος, καθώς και του 
σταδίου ασθένειας, αφού παρέχει πολύτιμες 
πληροφορίες για τη διάγνωση, την πρόγνωση 
και την ανταπόκριση ή την αντίσταση του 
ασθενούς στη θεραπεία.
Με την ανάπτυξη των στοχευμένων θεραπει-
ών, κρίνεται πλέον απαραίτητη η αξιολόγηση 
της παρουσίας ή απουσίας συγκεκριμένων 
μοριακών αλλοιώσεων, σε συνδυασμό πά-
ντα με τα ιστολογικά ευρήματα. Τα συνοδά 
διαγνωστικά τεστ (Companion Diagnostics, 
ή CDx) χρησιμοποιούνται πλέον στην καθη-
μερινή εργαστηριακή και κλινική πρακτική, 
για να καθορίσουν την επιλογή των ασθενών 
που θα επωφεληθούν από τις διαθέσιμες 
στοχευμένες θεραπείες. 

Περιορισμοί των βιοψιών ιστού
Καθώς λοιπόν αυξάνεται συνεχώς η ανα-
γκαιότητα για καθορισμό των γενετικών 
αλλοιώσεων στη διάγνωση του καρκίνου, 
αναλογικά αυξάνεται και η απαιτούμενη 
ποσότητα καρκινικού ιστού που πρέπει να 
λαμβάνεται κατά τη βιοψία. Παρόλα αυτά, οι 
μέχρι στιγμής διαθέσιμες διαδικασίες βιοψίας 
έχουν σημαντικούς περιορισμούς.
Ο σπουδαιότερος περιορισμός της βιοψίας 
ιστού συνίσταται στο πιθανά χαμηλό ποσο-
στό καρκινικού ιστού και στην περιορισμένη 
επαναληψιμότητα, αφού η δειγματοληψία 
πραγματοποιείται από μικρή περιοχή του 
όγκου και πιθανότατα δεν αντικατοπτρίζει 
όλες τις υφιστάμενες μεταλλάξεις και την 
ετερογένεια του ιστού [10].
Γενετική ετερογένεια υφίσταται όχι μόνο 
μεταξύ διαφορετικών καρκινικών εστιών του 
ίδιου ασθενή, αλλά και εντός του ίδιου όγκου. 
Η ετερογένεια εντός όγκου στον καρκίνο 
του πνεύμονα έχει δημοσιευθεί από τρεις 
διαφορετικές ερευνητικές ομάδες, χαρακτη-
ρίζει όμως και όγκους άλλων οργάνων [11]. 
Επομένως, η βιοψία ιστού μπορεί να παρέχει 
περιορισμένες πληροφορίες, δυσχεραίνοντας 
τη θεραπεία, καθώς ο καρκίνος εξελίσσεται 
γενετικά σε βάθος χρόνου, δημιουργεί μετα-

στάσεις και αναπτύσσει αντίσταση σε αρχικά 
αποτελεσματικές θεραπείες.
Tα ανωτέρω υπογραμμίζουν την αναγκαιό-
τητα για βελτιωμένες μεθόδους βιοψίας, λι-
γότερο επεμβατικές, που παρέχουν επαρκείς 
ποσότητες δειγμάτων, αντικατοπτρίζουν ολό-
κληρο τον όγκο και επιτρέπουν τον τακτικό 
έλεγχο και τη συχνή εξέταση από πολλαπλές 
καρκινικές εστίες.

Υγρή βιοψία
Τους ανωτέρω περιορισμούς της βιοψίας 
ιστού έρχεται να καλύψει η υγρή βιοψία, μια 
μη επεμβατική μέθοδος για την αξιολόγηση 
του γενετικού προφίλ του καρκίνου. Η υγρή 
βιοψία βασίζεται στην ανάλυση του ελεύ-
θερου κυκλοφορούντος DNA (cfDNA) που 
υπάρχει στο πλάσμα [14], και πραγματοποιείται 
με απλή λήψη αίματος. Ο όγκος απελευθερώ-
νει πληροφορίες για τους βιοδείκτες μέσω του 
μονοπατιού της κυτταρικής του νέκρωσης και 
την απελευθέρωση των νεκρών κυττάρων και 
των κυτταρικών θραυσμάτων. Εν συνεχεία, 
αυτά τα κύτταρα εγκολπώνονται από τα φα-
γοκύτταρα που επεξεργάζονται το κυτταρικό 
DNA του όγκου και το απελευθερώνουν στην 
κυκλοφορία του αίματος.
Επειδή το cfDNA απομονώνεται από καρκινι-
κά κύτταρα, μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον 
έλεγχο των ίδιων γενετικών ανωμαλιών που 
υπάρχουν στον όγκο, δηλαδή μεταλλάξεων, 
πολλαπλασιασμού, χρωμοσωμικών αναδια-
τάξεων και υπερμεθυλίωσης. Επιπρόσθετα 
του cfDNA, οι υγρές βιοψίες μπορούν να 
χρησιμοποιήσουν ως πηγή καρκινικού DNA 
κυκλοφορούντα καρκινικά κύτταρα (CTCs), 
ή εξωσώματα. Τα CTCs είναι ανέπαφα καρ-
κινικά κύτταρα που κυκλοφορούν ελεύθερα 
στο αίμα και μπορούν να αποτελέσουν πηγή 
καρκινικού DNA [15]. Για να πραγματοποιηθεί 
μια υγρή βιοψία, λαμβάνεται αίμα από τον 
ασθενή και εν συνεχεία απομακρύνονται τα 
κύτταρα, αποδίδοντας πλάσμα.
Το πλάσμα χρησιμοποιείται για την απομόνω-
ση cfDNA, που αποτελεί το αρχικό υλικό για 
τις διαγνωστικές αναλύσεις. Απαιτώντας μόνο 
μια σταγόνα αίματος, η υγρή βιοψία μπορεί 
να επαναληφθεί πολλές φορές, με ελάχιστες 
επιπτώσεις στον ασθενή. Επειδή μέσω της 
υγρής βιοψίας αναλύεται απευθείας το DNA 
του όγκου, παρέχονται πληροφορίες σχετικά 
με την κατάσταση των ογκογονιδίων-βιοδει-
κτών, όπως KRAS, ΝRAS, BRAF, PIK3CA και 
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EGFR. Για τη μεγιστοποίηση της ευαισθησίας, 
τα δείγματα υγρής βιοψίας εξετάζονται με με-
θόδους είτε αλληλούχησης επόμενης γενιάς 
(NGS), είτε PCR πολλαπλασιασμού.

Το cobas® EGFR Mutation Test v2
Όλες οι παραπάνω ανάγκες οδήγησαν την 
Roche Diagnostics, πρωτοπόρο εταιρεία 
στον χώρο της Μοριακής Διάγνωσης, να 
σχεδιάσει το cobas® ΕGFR Mutation Test v2, 
το πρώτο τεστ υγρής βιοψίας στον καρκίνο 
του πνεύμονα.
Το cobas® EGFR Mutation Test v2 κάνει χρήση 
της τεχνολογίας Real-Time PCR και δύναται 
να ανιχνεύσει 42 μεταλλάξεις στα εξώνια 18, 
19, 20 και 21 του γονιδίου του υποδοχέα του 
επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (EGFR), 
σε DNA που προέρχεται από μονιμοποιημέ-
νο σε φορμόλη, εγκλεισμένο σε παραφίνη 
(FFPET) ανθρώπινο ιστό ή πλάσμα, ασθενών 
με ΜΜΚΠ. 
Το cobas® EGFR Mutation Test v2 έχει ένδει-
ξη όχι μόνο για τον εντοπισμό ασθενών με 
ΜΜΚΠ, αλλά και για την επιλογή ασθενών 
για θεραπεία με μικρομοριακούς αναστο-
λείς τυροσινικής κινάσης (ΤΚΙs) που έχουν 
στόχο τον EGFR. Οι ΤΚΙs, όπως το erlotinib 
και το gefinitib, προσδένονται στο EGFR και 
αποτελούν αποτελεσματικά αντικαρκινικά 
φάρμακα για ασθενείς με ΜΜΚΠ. Μεταλλάξεις 
σε ΑΤΡ-περιοχή πρόσδεσης του EGFR ενισχύ-
ουν την πρόσδεση του ΤΚΙ σε βάρος της ΑΤΡ 
και προσδίδουν ευαισθησία σε αυτούς τους 
παράγοντες [17]. Σταδιακά όμως, οι ασθενείς 
αναπτύσσουν αντίσταση στα TKIs. Στο 90% 
των περιπτώσεων [18] αυτό συσχετίζεται με 
την ύπαρξη της μετάλλαξης Τ790Μ, οπότε 
και η ταυτοποίηση των ασθενών που φέρουν 
τη μετάλλαξη είναι σημαντική, αφού αυτός ο 
πληθυσμός πιθανότατα θα επωφεληθεί από 
τα TKIs τρίτης γενιάς. Οι Sorensen BS et al., 
έδειξαν με τη μελέτη τους ότι ο έλεγχος με 
διαδοχικά δείγματα πλάσματος ασθενών σε 
θεραπεία με erlotinib οδήγησε στη μείωση 
των ΤΚΙ σχετιζόμενων EGFR μεταλλάξεων 
κατά 96% [19].
Το cobas® EGFR Mutation Test v2 είναι το μο-
ναδικό τεστ με τα παραπάνω χαρακτηριστικά 
που φέρει σήμανση για διαγνωστική χρήση 
(CE-IVD) στην Ευρώπη, αλλά έχει παράλληλα 
και έγκριση από τον αμερικάνικο FDA. Στις 
01/06/2016, ο FDA ενέκρινε το cobas® EGFR 
Mutation Test v2 στο πλάσμα ως συνοδό δι-

αγνωστικό τεστ (CDx) για την ανίχνευση των 
ελλείψεων του εξωνίου 19, ή τις μεταλλάξεις 
αντικατάστασης του εξωνίου 21 (L858R) του 
γονιδίου EGFR, για την επιλογή ασθενών 
με ΜΜΚΠ και τη θεραπεία τους με Tarceva® 
(erlotinib). Το cobas® EGFR Mutation Test v2 
είχε ήδη ένδειξη για τα δείγματα ιστού. Στις 
28/09/2016, ο FDA ενέκρινε το cobas® EGFR 
Mutation Test v2 ως συνοδό διαγνωστικό 
τεστ (CDx) για την ανίχνευση της μετάλλαξης 
Τ790Μ του γονιδίου EGFR σε δείγματα ιστού 
ή πλάσματος και την επιλογή των θετικών 
σε αυτή τη μετάλλαξη ασθενών με ΜΜΚΠ 
για θεραπεία με TaqrissoTM (osimertinib). Το 
cobas® EGFR Mutation Test v2 είναι το πρώτο 
τεστ υγρής βιοψίας και το μοναδικό συνοδό 
διαγνωστικό τεστ για δείγματα ιστού και πλά-
σματος για όλες τις γραμμές θεραπείας που 
είναι εγκεκριμένο από τον FDA. ⨯
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Η Merck ανακοίνωσε την παρουσίαση των νέων 
αναλύσεων των δεδομένων αποτελεσματικό-
τητας και ασφάλειας για τα υπό έρευνα δισκία 
κλαδριβίνης σε αναρτημένες ανακοινώσεις στην 
Ετήσια Συνάντηση της Αμερικανικής Ακαδημίας 

Νευρολογίας (ΑΑΝ) που πραγματοποιείται στις 
22 - 28 Απριλίου 2017, στη Βοστώνη, Μασαχου-
σέτη. Τα ευρήματα από μια αναδρομική ανάλυση 
υποομάδων της μελέτης CLARITY Φάσης ΙΙΙ, σε 289 
ασθενείς με υψηλή δραστηριότητα της νόσου κα-
τέδειξαν στατιστικά σημαντική μείωση του κινδύ-
νου εξέλιξης αναπηρίας και υποτροπής με δισκία 
κλαδριβίνης σε δόση 3,5mg/kg, σε σύγκριση με το 
εικονικό φάρμακο σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 
πολλαπλή σκλήρυνση οι οποίοι, είτε δεν είχαν λά-
βει καμία θεραπεία, είτε είχαν προηγούμενα λάβει 
νοσοτροποποιητικά φάρμακα. 
Η ανάλυση κατέδειξε ότι η θεραπεία με δισκία κλα-
δριβίνης 3,5 mg/kg συσχετίστηκε με μεγαλύτερη 
μείωση του κινδύνου εξάμηνης επιβεβαιωμένης 
εξέλιξης στην κλίμακα αναπηρίας EDSS σε ασθενείς 
με υψηλή δραστηριότητα της νόσου (82%), από 
εκείνη που παρατηρήθηκε στο συνολικό πληθυσμό 
της μελέτης CLARITY (47%), έναντι του εικονικού 
φαρμάκου. Επιπλέον, τα δισκία κλαδριβίνης μεί-
ωσαν το σχετικό κίνδυνο του ετήσιου ρυθμού 
υποτροπών σε ασθενείς με υψηλή δραστηριότητα 
της νόσου (67%), σε σύγκριση με το συνολικό πλη-
θυσμό της μελέτης CLARITY (58%). Η μελέτη διαπί-
στωσε ότι το ιστορικό υποτροπών και θεραπείας, 
καθώς και τα χαρακτηριστικά της μαγνητικής 
τομογραφίας, μπορούν να βοηθήσουν στον εντο-
πισμό ασθενών που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 
υποτροπών και εξέλιξης της αναπηρίας. ⊘

Έγκριση θεραπείας με 
κομπιμετινίμπη και 
βεμουραφενίμπη για το 
προχωρημένο μελάνωμα

Διαθέσιμη είναι στους ασθενείς στην 
Ελλάδα η κομπιμετινίμπη (Cobimetin-
ib) σε συνδυασμό με βεμουραφενί-
μπη (Vemurafenib) για τη θεραπεία 
ενηλίκων ασθενών με ανεγχείρητο 
ή μεταστατικό μελάνωμα, που φέρει 
τη μετάλλαξη BRAF V600, καθώς 
εγκρίθηκε από τον Ευρωπαϊκό Οργα-
νισμό Φαρμάκων και αποζημιώνεται 
από τα ασφαλιστικά ταμεία. Περίπου 
232.000 νέα περιστατικά με μελάνω-
μα διαγιγνώσκονται ετησίως σε όλον 
τον κόσμο, ενώ η μετάλλαξη BRAF 
V600 εμφανίζεται στο 30% - 70% των 
περιστατικών της νόσου.
Η ευρωπαϊκή έγκριση βασίστηκε στα 
αποτελέσματα της μελέτης φάσης 
III coBRIM που έδειξαν ότι η συνδυ-
αστική θεραπεία με κομπιμετινίμπη 
και βεμουραφενίμπη βοηθά τους 
ασθενείς με μη προθεραπευμένο, 
θετικό στη μετάλλαξη BRAF V600, 
προχωρημένο, μελάνωμα να ζήσουν 
για περισσότερο από ένα χρόνο χω-
ρίς επιδείνωση της νόσου τους, κατα-
στέλλοντας πιο αποτελεσματικά την 
ανάπτυξη του καρκίνου, συγκριτικά 
με τη μονοθεραπεία με βεμουραφε-
νίμπη. Συγκεκριμένα, σύμφωνα με τα 
αποτελέσματα της μελέτης φάσης 
III coBRIM, τα άτομα που δεν είχαν 
λάβει προηγούμενη θεραπεία για το 
θετικό στη μετάλλαξη BRAF V600, 
προχωρημένο μελάνωμα και έλαβαν 
θεραπεία με κομπιμετινίμπη σε συν-
δυασμό με βεμουραφενίμπη έζησαν 
για διάμεσο διάστημα χωρίς επιδεί-
νωση της νόσου τους, ή θάνατο (επι-
βίωση χωρίς εξέλιξη της νόσου, PFS) 
ενός έτους (12,3 μήνες), συγκριτικά με 
τους 7,2 μήνες της μονοθεραπείας με 
βεμουραφενίμπη. Οι αντικειμενικές 
ανταποκρίσεις έφτασαν το 70% και η 
μέση συνολική επιβίωση πλησίασε τα 
2 χρόνια, έναντι 50% και 17,4 μήνες 
για το σκέλος της μονοθεραπείας. ⊘

Πολλαπλή Σκλήρυνση: Μεγαλύτερη Θεραπευτική Επίδραση
των δισκίων Κλαδριβίνης σε υποτροπιάζοντες ασθενείς
με υψηλότερο κίνδυνο εξέλιξης της νόσου

H Επιτροπή Φαρμακευτικών Προϊόντων για Ανθρώ-
πινη Χρήση (CHMP) του Ευρωπαϊκού Οργανισμού 
Φαρμάκων (EMA) υιοθέτησε θετική γνωμοδό-
τηση για τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας στο 
sarilumab, συστήνοντας την έγκρισή του για χρήση 
σε ενήλικες ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή ενεργή 
ρευματοειδή αρθρίτιδα. 
Η CHMP συνέστησε τη χρήση του sarilumab σε συν-
δυασμό με τη μεθοτρεξάτη (MTX) για τη θεραπεία 
της μέτριας έως σοβαρής ενεργής ρευματοειδούς 
αρθρίτιδας σε ενήλικες ασθενείς οι οποίοι παρου-
σιάζουν ανεπαρκή ανταπόκριση, ή μη ανοχή, σε ένα 
ή περισσότερα τροποποιητικά της νόσου αντιρρευ-

ματικά φάρμακα (DMARDs). Το sarilumab είναι δυ-
νατό να χορηγηθεί ως μονοθεραπεία σε περίπτωση 
μη ανοχής στη μεθοτρεξάτη (MTX), ή εφόσον δεν 
ενδείκνυται θεραπεία με μεθοτρεξάτη (MTX). 
Η Ευρωπαϊκή Επιτροπή αναμένεται να λάβει την 
οριστική απόφαση για την αίτηση άδειας κυκλοφο-
ρίας (MAA) του sarilumab στην Ευρωπαϊκή Ένωση 
τους επόμενους μήνες. Η γνωμοδότηση βασίζεται 
σε στοιχεία από επτά κλινικές μελέτες Φάσης 3 στο 
πλαίσιο του παγκόσμιου προγράμματος κλινικής 
ανάπτυξης SARIL-RA, μεταξύ των οποίων περιλαμ-
βάνονται οι SARIL-RA-MOBILITY, SARIL-RA-TARGET 
και SARIL-RA-MONARCH.  ⊘

CHMP: Πρόταση για έγκριση του sarilumab για ασθενείς
με ρευματοειδή αρθρίτιδα

/ pharma news
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Εξελίξεις
στην αντιμετώπιση 
της Σπογγοειδούς 
Μυκητίασης

Η Ευρωπαϊκή Επιτροπή έδωσε έγκριση 
για τη χρήση του gel μεχλωραιθαμί-
νης σε δοσολογία 160 μικρογραμμα-
ρίων/γραμμάριο για τη θεραπεία της 
σπογγοειδούς μυκητίασης (δερματικό 
Τ-λέμφωμα, MF-CTCL).

Η έγκριση της κυκλοφορίας του gel 
μεχλωραιθαμίνης βασίστηκε στα απο-
τελέσματα της πιλοτικής μελέτης 201. 
Πρόκειται για τη μεγαλύτερη τυχαιο-
ποιημένη και ελεγχόμενη μελέτη που 
διεξήχθη ποτέ στο πρώιμο στάδιο της 
σπογγοειδούς μυκητίασης (MF-CTCL), 
στην οποία συμμετείχαν 260 ασθενείς. 
Σε αυτήν τη μελέτη, στον πληθυσμό 
που αξιολογήθηκε, το 77% των ασθε-
νών που έλαβε θεραπεία με gel μεχλω-
ραιθαμίνης για τουλάχιστον 6 μήνες 
εμφάνισε κλινική ανταπόκριση με βάση 
την εκτίμηση της βαθμολογίας της κλί-
μακας CAILS (Composite Assessment of 
Index Lesion Severity). Κλινική ανταπό-
κριση εμφάνισε το 59% των ασθενών 
της ομάδας ελέγχου.

Ως ανταπόκριση ορίστηκε η βελτίωση 
κατά τουλάχιστον 50% στη βαθμολογία 
της κλίμακας CAILS σε σχέση με την 
αρχική εκτίμηση. Πλήρης ανταπόκριση 
επετεύχθη στο 19% των ασθενών που 
έλαβαν θεραπεία με gel μεχλωραιθα-
μίνης, έναντι 15% των ασθενών της 
ομάδας ελέγχου. Μειώσεις στη μέση 
τιμή της βαθμολογίας CAILS παρατηρή-
θηκαν ήδη κατά τις τέσσερις εβδομάδες 
από την έναρξη της μελέτης, ενώ περαι-
τέρω μειώσεις παρατηρήθηκαν κατά τη 
συνέχιση της θεραπείας.

Η πρώτη κυκλοφορία του προϊόντος 
δεν αναμένεται να λάβει χώρα πριν τον 
Ιανουάριο του 2018. ⊘

Τοσιλιζουμάμπη: Χορηγείται πλέον και υποδόρια

Στη φαρέτρα των επιστημόνων προστίθεται η νέα 
μορφή της ήδη εγκεκριμένης θεραπείας με τοσι-
λιζουμάμπη, που πλέον, εκτός της αποτελεσμα-
τικότητας της καθώς και του προφίλ ασφάλειας 
της, παρέχει ένα ακόμη πλεονέκτημα: χορηγείται 
και υποδόρια βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής 
των ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα. Ο λόγος 
για την τοσιλιζουμάμπη, τον μοναδικό βιολογικό 
παράγοντα κατά του υποδοχέα της IL-6, ο οποίος 
είναι διαθέσιμος από το 2009 σε ενδοφλέβια μορ-
φή, και πλέον εγκρίθηκε το 2014 και για υποδόρια 
χορήγηση, είτε ως μονοθεραπεία, είτε συνδυα-
στική θεραπεία με συνθετικά τροποποιητικά της 
νόσου (csDMARDs). Το νέο υποδόριο σκεύασμα 
της τοσιλιζουμάμπης πήρε έγκριση από την Ευρω-
παϊκή Επιτροπή για τη θεραπεία της μέτριας έως 

σοβαρής ρευματοειδούς αρθρίτιδας σε ασθενείς 
με μη ανοχή, ή αποτυχία ανταποκρίσης σε άλλες 
θεραπείες, για τη ρευματοειδή αρθρίτιδα.
Η έγκριση του νέου σκευάσματος της τοσιλιζου-
μάμπης βασίστηκε στα δεδομένα των μελετών 
φάσης III SUMMACTA και BREVACTA. Η μελέτη 
SUMMACTA έδειξε ότι η αποτελεσματικότητα και 
η ανεκτικότητα του υποδόριου σκευάσματος ήταν 
συγκρίσιμη με αυτή του ενδοφλέβιου. Επιπρόσθε-
τα, το υποδόριο επέδειξε μακροχρόνια αποτελε-
σματικότητα και μειωμένη εξέλιξη της αρθρικής 
βλάβης σε διάστημα 48 εβδομάδων, συγκριτικά με 
το εικονικό φάρμακο στη μελέτη BREVACTA. Να 
σημειωθεί ότι το υποδόριο σκεύασμα της τοσι-
λιζουμάμπης θα διατίθεται μέσω προγεμισμένης 
σύριγγας. ⊘

Νέα δεδομένα που υποδεικνύουν, για πρώτη φο-
ρά, ότι η σεκουκινουμάμπη μπορεί να μεταβάλλει 
την πορεία της μέτριας έως σοβαρής ψωρίασης, 
οδηγώντας σε μακροχρόνια κάθαρση του δέρμα-
τος χωρίς θεραπεία, ανακοίνωσε η  Novartis. Η 
σεκουκινουμάμπη είναι ο πρώτος και μοναδικός 
αναστολέας IL-17A για τον οποίο έχει αναφερθεί 
αυτή η πιθανότητα μεταβολής της νόσου. Τα δε-
δομένα παρουσιάστηκαν στο Annual Maui Derm 
for Dermatologists 2017, που πραγματοποιήθηκε 
στο Μάουι της Χαβάης, και στο οποίο η Novartis 
παρουσίασε 14 εργασίες.

Μετά από ένα έτος θεραπείας με σεκουκινου-
μάμπη οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν ώστε να 
λάβουν είτε συνεχή θεραπεία, είτε να διακόψουν 

τη θεραπεία μέχρι να υποτροπιάσουν. Οι ασθε-
νείς που λάμβαναν συνεχή θεραπεία διατήρησαν 
το υψηλό τους επίπεδο ανταπόκρισης. Από τους 
ασθενείς που διέκοψαν τη θεραπεία, το 21% 
διατήρησε καθαρό δέρμα για έως και ένα χρόνο 
χωρίς θεραπεία και το 10% διατήρησε το καθαρό 
δέρμα μετά από δύο χρόνια χωρίς θεραπεία. Οι 
ασθενείς με μεγαλύτερη διάρκεια νόσου ήταν 
πιθανότερο να υποτροπιάσουν, υποδεικνύοντας 
ότι η πρώιμη παρέμβαση αυξάνει την πιθανότη-
τα μη υποτροπής. Προηγούμενα δεδομένα έχουν 
δείξει ότι η σεκουκινουμάμπη, ένας πλήρως αν-
θρώπινος αναστολέας της κυτοκίνης IL-17A, επι-
τυγχάνει μακροχρόνια καθαρό ή σχεδόν καθαρό 
δέρμα (PASI 90-100) σε ποσοστό έως και 80% των 
ασθενών με θεραπεία έως και τέσσερα έτη. ⊘

Νέα δεδομένα για τη σεκουκινουμάμπη
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Αναστολείς SGLT-2: 
Μείωση θνησιμότητας
και νοσηλειών για 
καρδιακή ανεπάρκεια 
ασθενών με διαβήτη ΙΙ

Δεδομένα ορόσημο σε πραγματικές 
συνθήκες κλινικής πρακτικής (Real 
World Evidence) από μία διεθνή μελέτη 
με περισσότερους από 300.000 ασθενείς 
με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2) 
έδειξαν ότι η θεραπεία με αναστολείς 
του SGLT-2 μείωσε τη θνησιμότητα από 
οποιαδήποτε αιτία κατά 51% και τον 
κίνδυνο νοσηλείας για καρδιακή ανε-
πάρκεια κατά 39%.
Ειδικότερα, η AstraZeneca ανακοίνωσε 
τα αποτελέσματα της πρώτης, μεγάλης 
στο είδος της, μελέτης υπό πραγματικές 
συνθήκες κλινικής πρακτικής (RWE) η 
οποία αξιολόγησε τον κίνδυνο νοσηλεί-
ας για καρδιακή ανεπάρκεια και θάνατο 
από οποιαδήποτε αιτία σε ασθενείς 
με ΣΔΤ2 που λαμβάνουν θεραπεία με 
αντιδιαβητικά φάρμακα νεότερης κα-
τηγορίας, τους αναστολείς του SGLT-2 
(SGLT-2i). Η μελέτη CVD-REAL αξιολό-
γησε δεδομένα από περισσότερους από 
300.000 ασθενείς σε έξι χώρες, το 87% 
των οποίων δεν είχαν ιστορικό καρδι-
αγγειακής νόσου. Τα δεδομένα έδειξαν 
ότι σε αυτόν τον ευρύ πληθυσμό ασθε-
νών με ΣΔΤ2 η θεραπεία με αναστολείς 
του SGLT-2 - δαπαγλιφλοζίνη, κανα-
γλιφλοζίνη, εμπαγλιφλοζίνη - μείωσε 
το ποσοστό νοσηλειών για καρδιακή 
ανεπάρκεια κατά 39% και της θνησι-
μότητας από οποιαδήποτε αιτία κατά 
51%, συγκριτικά με άλλα φάρμακα για 
τον ΣΔΤ2. Για το σύνθετο τελικό σημείο 
νοσηλείας για καρδιακή ανεπάρκεια 
και θανάτου από οποιαδήποτε αιτία, η 
μείωση ήταν 46%. ⊘

Νέα ανάλυση για το σύμπλοκο σακουμπιτρίλης/βαλσαρτάνης

Η Νovartis ανακοίνωσε τα αποτελέσματα μιας νέας 
υποανάλυσης από τη μελέτη PARADIGM-HF σε μια 
υποομάδα ασθενών που πάσχουν από καρδιακή 
ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης και 
διαβήτη. Τα αποτελέσματα αυτά υποδηλώνουν ότι 
η λήψη δισκίων συμπλόκου σακουμπιτρίλης/βαλ-
σαρτάνης βελτίωσε τον γλυκαιμικό έλεγχο, όπως 
εκτιμήθηκε μέσω της εξέτασης της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης, σε σύγκριση με τον αναστολέα του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης εναλα-
πρίλη. Η καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα 
εξώθησης είναι επίσης γνωστή ως συστολική καρ-
διακή ανεπάρκεια. Το σύμπλοκο σακουμπιτρίλης/
βαλσαρτάνης ενδείκνυται σε ενήλικες ασθενείς για 
τη θεραπεία της συμπτωματικής χρόνιας καρδιακής 
ανεπάρκειας με μειωμένο κλάσμα εξώθησης. Δεν 

ενδείκνυται για τη θεραπεία του διαβήτη.
Το σύμπλοκο μείωσε τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης αι-
μοσφαιρίνης έπειτα από ένα έτος θεραπείας για την 
καρδιακή ανεπάρκεια και αυτή η επίδραση διατηρή-
θηκε για το τριετές διάστημα της παρακολούθησης 
της μελέτης. Στην ανάλυση, η έναρξη της ινσουλίνης, 
ή από του στόματος χορηγούμενων παραγόντων για 
τον διαβήτη, μειώθηκε επίσης στην ομάδα του συ-
μπλόκου σακουμπιτρίλης/βαλσαρτάνης. Τα ευρήμα-
τα βασίζονται στα δεδομένα από την PARADIGM-HF, 
τη μεγαλύτερη κλινική δοκιμή που διεξήχθη ποτέ για 
την καρδιακή ανεπάρκεια, και παρουσιάστηκαν στην 
66η Ετήσια Επιστημονική Σύνοδο του Αμερικανικού 
Κολεγίου Καρδιολογίας στην Ουάσινγκτον των ΗΠΑ, 
ενώ ταυτόχρονα δημοσιεύτηκαν στο επιστημονικό 
περιοδικό The Lancet Diabetes & Endocrinology. ⊘

Η Ευρωπαϊκή Επιτροπή Φαρμάκων ενέκρινε το 
tofacitinib citrate 5 mg, λαμβανόμενο από του 
στόματος δύο φορές ημερησίως σε συνδυασμό 
με μεθοτρεξάτη (MTX), για τη θεραπεία της 
μέτριας έως σοβαρής ενεργού ρευματοειδούς 
αρθρίτιδας (ΡΑ) σε ενήλικες ασθενείς που είχαν 
ανεπαρκή ανταπόκριση ή δυσανεξία σε ένα ή 
περισσότερα τροποποιητικά της νόσου αντιρευ-
ματικά φάρμακα (DMARDs).
To tofacitinib citrate της φαρμακευτικής εταιρείας 
Pfizer, ανήκει σε μια νέα κατηγορία αναστολέων 
των κινασών Janus (JAK) και μπορεί να χορηγηθεί 
ως μονοθεραπεία σε περίπτωση δυσανεξίας στη 
MTX, ή σε περιπτώσεις όπου η θεραπεία με MTX 
δεν είναι κατάλληλη.
Η έγκριση βασίζεται σε συγκεντρωτικά στοιχεία 

που υποβλήθηκαν και περιελάμβαναν αποτελέ-
σματα από το παγκόσμιο πρόγραμμα ανάπτυξης 
κλινικών μελετών φάσης 3 για τη ρευματοειδή 
αρθρίτιδα ORAL και δεδομένα κλινικής πράξης. 
Τα αποτελέσματα αυτού του προγράμματος 
κλινικών δοκιμών που διεξήχθησαν σε πληθυσμό 
ασθενών με διάφορες μορφές ΡΑ κατέδειξαν το 
προφίλ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας 
του tofacitinib citrate με τη συγχορήγηση, ή μη, 
της μεθοτρεξάτης για τη θεραπεία της μέτριας 
έως σοβαρής ΡΑ. Το πρόγραμμα ανάπτυξης του 
tofacitinib citrate περιλαμβάνει δεδομένα ασφα-
λείας πλέον των 8 ετών από τις μακροχρόνιες 
μελέτες επέκτασης, που αντιπροσωπεύουν πάνω 
από 21.100 έτη έκθεσης ασθενών στο φάρμακο 
έως σήμερα. ⊘

Tofacitinib citrate: Πρόσθετη θεραπευτική επιλογή
για την αντιμετώπιση της ρευματοειδούς αρθρίτιδας

/ pharma news
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Pembrolizumab: Θετική γνωμοδότηση για τη θεραπεία ασθενών
με Κλασικό Λέμφωμα Hodgkin

Η ανοσολογική anti-PD-1 θεραπεία της MSD έλαβε θετική γνωμοδότηση από την Επιτροπή Φαρμακευτι-
κών Προϊόντων για Ανθρώπινη Χρήση του Ευρωπαϊκού Οργανισμού Φαρμάκων για τη θεραπεία ασθενών 
με ανθεκτικό στη θεραπεία ή υποτροπιάζων cHL, στους οποίους απέτυχε η αυτόλογη μεταμόσχευση 
αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων σε συνδυασμό με μπρεντουξιμάμπη βεδοτίνη, ή που δεν επιδέχονται 
μεταμόσχευσης και η θεραπεία με μπρεντουξιμάμπη βεδοτίνη απέτυχε. Το επόμενο στάδιο πλέον είναι η 
εξέταση της εισήγησης από την Ευρωπαϊκή Επιτροπή για την έγκριση των προαναφερόμενων ενδείξεων 
στην Ευρωπαϊκή Ένωση με την τελική απόφαση να αναμένεται το δεύτερο τρίμηνο του 2017. 
Η θετική γνωμοδότηση βασίστηκε στα αποτελέσματα των μελετών KEYNOTE-087 και KEYNOTE-013. 
Αυτές οι πολυκεντρικές, ανοιχτές μελέτες, αξιολόγησαν ασθενείς στους οποίους απέτυχε η αυτόλογη 
μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων σε συνδυασμό με μπρεντουξιμάμπη βεδοτίνη, ή που 
δεν επιδέχονται μεταμόσχευσης και η θεραπεία με μπρεντουξιμάμπη βεδοτίνη απέτυχε. Η συμμετοχή 
των ασθενών στις δύο μελέτες ήταν ανεξάρτητη από την έκφραση των όγκων τους αναφορικά με το 
βιοδείκτη PD-L1. Τα κύρια σημεία αποτελεσματικότητας που αξιολόγησαν οι μελέτες ήταν το συνολικό 
ποσοστό ανταπόκρισης και το ποσοστό πλήρους ύφεσης, ενώ δευτερευόντως αξιολογήθηκε η διάρκεια 
της ανταπόκρισης, η επιβίωση χωρίς εξέλιξη της νόσου και η συνολική επιβίωση. ⊘

ΕΕ: Έγκριση της 
ουστεκινουμάμπης για ασθενείς 
με νόσο του Crohn

Η Janssen ανακοίνωσε ότι η Ευρωπαϊκή Επιτροπή 
ενέκρινε τη χρήση της ουστεκινουμάμπης για 
τη θεραπεία ενηλίκων ασθενών με μετρίως έως 
σοβαρά ενεργή νόσο του Crohn που εμφάνισαν 
ανεπαρκή ανταπόκριση, απώλεια ανταπόκρισης, 
ή δυσανεξία στη συμβατική θεραπεία ή σε έναν 
ανταγωνιστή του παράγοντα νέκρωσης του όγκου 
α (TNFα), ή παρουσιάζουν ιατρικές αντενδείξεις σε 
αυτές τις θεραπείες. Η ουστεκινουμάμπη αποτελεί 
την πρώτη βιολογική θεραπεία για τη νόσο του 
Crohn που στοχεύει τις κυτοκίνες ιντερλευκίνη 
(IL)-12 και (IL)-23, οι οποίες είναι γνωστό ότι δι-
αδραματίζουν βασικό ρόλο στη φλεγμονώδη και 
την ανοσολογική απόκριση.
Η έγκριση βασίζεται σε δεδομένα από τρεις καίριες 
μελέτες Φάσης 3, στις οποίες συμπεριλήφθηκαν 
περίπου 1.400 ασθενείς με μετρίως έως σοβαρά 
ενεργή νόσο του Crohn. Οι μελέτες έδειξαν ότι η 
θεραπεία με ουστεκινουμάμπη επέφερε κλινική 
ανταπόκριση και διατήρησε την κλινική ύφεση 
σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό ενηλίκων 
ασθενών με μετρίως έως σοβαρά ενεργή νόσο του 
Crohn μετά από ένα έτος θεραπείας, σε σύγκριση 
με το εικονικό φάρμακο.
Η χορήγηση άδειας κυκλοφορίας έρχεται μετά από 
θετική γνωμοδότηση από την Ευρωπαϊκή Επιτρο-
πή Φαρμακευτικών Προϊόντων για Χρήση στον 
Άνθρωπο του Ευρωπαϊκού Οργανισμού Φαρμάκων 
που εκδόθηκε στις 15/9/2016. ⊘

Ο Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων των Η.Π.Α. 
ενέκρινε το μονοκλωνικό αντίσωμα ocrelizumab, που 
έλαβε ευρεία ένδειξη τόσο για τις υποτροπιάζουσες 
όσο και για την πρωτοπαθώς προϊούσα μορφή της 
πολλαπλής σκλήρυνσης, οι οποίες αποτελούν την 
πλειοψηφία των περιστατικών της νόσου κατά τη 
διάγνωση. Μέχρι σήμερα, δεν είχε εγκριθεί στις ΗΠΑ 
κάποια θεραπεία για την πρωτοπαθώς προϊούσα 
πολλαπλή σκλήρυνση, ενώ επίσης, παρά τις διαθέσι-
μες θεραπείες, υπάρχουν ασθενείς με υποτροπιάζου-
σες μορφές πολλαπλής σκλήρυνσης, που συνεχίζουν 
να εμφανίζουν ενεργότητα της νόσου και εξέλιξη της 
αναπηρίας τους.
Το ocrelizumab είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα, 
που έχει σχεδιαστεί για να στοχεύει εκλεκτικά έναν 
συγκεκριμένο τύπο κυττάρων του ανοσοποιητι-
κού συστήματος, τα οποία ονομάζονται CD20-Β-
λεμφοκύτταρα, που πιστεύεται ότι συμβάλλουν στην 
καταστροφή της μυελίνης και στην αξονική βλάβη. 
Βάσει των προκλινικών μελετών, το ocrelizumab δε-
σμεύεται στις CD20 επιφανειακές κυτταρικές πρωτε-
ΐνες, που εκφράζονται σε ορισμένα Β-κύτταρα, αλλά 
όχι στα αρχέγονα κύτταρα ή τα πλασματοκύτταρα, 
και επομένως σημαντικές λειτουργίες του ανοσο-
ποιητικού συστήματος μπορούν να διατηρηθούν. Το 
οcrelizumab θα χορηγείται ενδοφλεβίως κάθε 6 μήνες 
και θα μπορεί να μεταβάλει την πορεία της νόσου. Η 
αίτηση της άδειας κυκλοφορίας του έχει επικυρωθεί 
επίσης από τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων 
και βρίσκεται αυτή τη στιγμή υπό εξέταση ⊘

FDA: Έγκριση του ocrelizumab 
για συγκεκριμένες μορφές ΠΣ

Ταχεία Έγκριση της 
μπριγκατινίμπης από 
τον FDA

Η φαρμακευτική εταιρεία Takeda ΑΕ 
ανακοίνωσε ότι η μπριγκατινίμπη 
έλαβε έγκριση μέσω επιταχυμένων 
διαδικασιών από τον Οργανισμό 
Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) των 
ΗΠΑ για την θεραπευτική αντιμετώ-
πιση ασθενών με θετικό για κινάση 
αναπλαστικού λεμφώματος (ALK+), 
μεταστατικό, μη μικροκυτταρικό 
καρκίνο του πνεύμονα (ΜΜΚΠ) οι 
οποίοι έχουν εκδηλώσει εξέλιξη υπό 
κριζοτινίμπη, ή εμφανίζουν δυσανε-
ξία σε αυτό το φάρμακο. Αυτή η έν-
δειξη αποδόθηκε με ταχεία έγκριση, 
με βάση το ποσοστό ανταπόκρισης 
του όγκου και τη διάρκεια της αντα-
πόκρισης. Η συνέχιση της έγκρισης 
για αυτή την ένδειξη ενδέχεται να 
εξαρτηθεί από την επαλήθευση και 
περιγραφή του κλινικού οφέλους 
μέσω μιας επιβεβαιωτικής μελέ-
της. Η μπριγκατινίμπη, η οποία είχε 
προηγουμένως λάβει χαρακτηρισμό 
καινοτόμου θεραπείας από τον FDA 
(Breakthrough Designation), είναι 
θεραπεία που λαμβάνεται μία φο-
ρά καθημερινά από το στόμα, με 
ή χωρίς τροφή. Πρόκειται για ένα 
στοχευμένο αντικαρκινικό φάρ-
μακο που ανακαλύφθηκε από την 
ARIAD Pharmaceuticals Inc., η οποία 
εξαγοράσθηκε από την Takeda τον 
Φεβρουάριο του 2017. ⊘
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H Ευρωπαϊκή Επιτροπή ενέκρινε την ντα-
μπραφενίμπη σε συνδυασμό με την τρα-
μετινίμπη για τη θεραπεία ασθενών με 
προχωρημένο, ή μεταστατικό, μη μικρο-
κυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα (ΜΜΚΠ), 
θετικό στην μετάλλαξη BRAF V600. Η έγκρι-
ση αυτή, στο σύνολο των 28 κρατών μελών 
της Ευρωπαϊκής Ένωσης (Ε.Ε.), καθώς και 
στην Ισλανδία και τη Νορβηγία, σηματο-
δοτεί την πρώτη στοχευτική θεραπεία που 
εγκρίνεται για τον πληθυσμό ασθενών, οι 
οποίοι στο παρελθόν είχαν ελάχιστες θερα-
πευτικές επιλογές. Εκτιμάται ότι, κάθε χρό-
νο παγκοσμίως μέχρι και 36.000 άνθρωποι, 
ή περίπου ποσοστό 1% - 3% των ασθενών 
με καρκίνο του πνεύμονα, διαγιγνώσκονται 
με ΜΜΚΠ θετικό στη μετάλλαξη BRAF V600.
Η έγκριση από την Ε.Ε. ακολουθεί μια θετική 
γνωμοδότηση που είχε δοθεί τον Φεβρου-

άριο από την Επιτροπή Φαρμακευτικών Προϊόντων για Ανθρώπινη Χρήση (CHMP), η οποία βασίστηκε 
στην ασφάλεια και στην αποτελεσματικότητα της νταμπραφενίμπης σε συνδυασμό με την τραμετινίμπη 
σε πολυκεντρική, μη τυχαιοποιημένη, ανοιχτή μελέτη Φάσης ΙΙ, με τρεις κοόρτεις, στην οποία εγγράφη-
καν ασθενείς με ΜΜΚΠ σταδίου IV, θετικό στη μετάλλαξη BRAF V600E (36 ασθενείς χωρίς προηγούμενη 
θεραπεία και 57 ασθενείς οι οποίοι είχαν προηγουμένως υποβληθεί σε χημειοθεραπεία). ⊘

Φινγκολιμόδη: 
Επιβεβαίωση οφέλους 
σε ασθενείς με 
Πολλαπλή Σκλήρυνση

Δεδομένα από τη μελέτη Φάσης IV 
για την Πολλαπλή Σκλήρυνση και 
την κλινική έκβαση και τη μαγνητική 
τομογραφία στις ΗΠΑ (MS-MRIUS), 
με την οποία επιβεβαιώθηκε η απο-
τελεσματικότητα της φινγκολιμόδης 
υπό πραγματικές συνθήκες, υποστη-
ρίζοντας προηγούμενα ευρήματα 
από δοκιμές Φάσης ΙΙΙ, ανακοίνωσε 
η Novartis. Τα αποτελέσματα κατα-
δεικνύουν ότι η φινγκολιμόδη είχε 
επίδραση σε τέσσερις κύριους πα-
ράγοντες μέτρησης της ενεργότητας 
της Πολλαπλής Σκλήρυνσης (ΠΣ) - 
υποτροπές, βλάβες που εντοπίζονται 
μέσω μαγνητικής τομογραφίας, επι-
δείνωση της αναπηρίας και απώλειας 
εγκεφαλικού όγκου - σε άτομα με 
υποτροπιάζουσα διαλείπουσα πολλα-
πλή σκλήρυνση (RRMS), για διάστημα 
έως και 16 μηνών.
Η μελέτη MS-MRIUS είναι μια πολυκε-
ντρική, αναδρομική μελέτη υπό πραγ-
ματικές συνθήκες σε 590 ασθενείς με 
RRMS που λαμβάνουν θεραπεία με 
φινγκολιμόδη. Σε διάμεσο διάστημα 
παρακολούθησης 16 μηνών, 85,8% 
των ασθενών που λάμβαναν φινγκο-
λιμόδη παρέμειναν στη θεραπεία. Από 
τους ασθενείς που πληρούσαν τα κρι-
τήρια αξιολόγησης NEDA-3 ποσοστό 
59,6% πέτυχαν κατάσταση NEDA-3. 
Από τους ασθενείς που πληρούσαν 
τα κριτήρια αξιολόγησης NEDA-4 
περισσότεροι από το ένα τρίτο (37,5%) 
πέτυχαν κατάσταση NEDA-4. Η μελέ-
τη κατέδειξε ότι μεταξύ των ασθενών 
NEDA-4, το 86,5% που λάμβανε φιν-
γκολιμόδη δεν εμφάνισε υποτροπές, 
το 91,1% δεν παρουσίασε επιδείνωση 
της αναπηρίας και το 79,7% δεν είχε 
νέες ή διογκωμένες βλάβες στη μα-
γνητική τομογραφία. Επιπλέον, πο-
σοστό 58,2% των ασθενών δεν είχαν 
σχετιζόμενη με την ΠΣ απώλεια εγκε-
φαλικού όγκου άνω του 0,4%. Η εν 
λόγω μέτρηση εντάσσεται σε γενικές 
γραμμές εντός των αναμενόμενων 
ορίων για τα άτομα χωρίς ΠΣ. ⊘

Εμπαγλιφλοζίνη: Διεύρυνση ένδειξης από ΕΜΑ

Ο ΕΜΑ ενέκρινε τη διεύρυνση της ένδειξης της 
εμπαγλιφλοζίνης προκείμενου να συμπεριλάβει τα 
αποτελέσματα της μείωσης του καρδιαγγειακού 
θανάτου από τη μελέτη EMPA-REGOUTCOME. 
Η εμπαγλιφλοζίνη, της εταιρείας Boehringer 
Ingelheim, ενδείκνυται για τη θεραπεία ενηλίκων 
ασθενών με ανεπαρκή έλεγχο του σακχαρώδους 
διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2) σε συνδυασμό με διατρο-
φή και άσκηση.
Οι εγκεκριμένες πληροφορίες του προϊόντος περι-
λαμβάνουν τώρα δεδομένα σχετικά με τη μείωση 
του κινδύνου θανάτου καρδιαγγειακής (ΚΑ) αιτι-
ολογίας σε ασθενείς με ΣΔτ2 και εγκατεστημένη 
ΚΑ νόσο, επιπλέον των δεδομένων σχετικά με τη 
βελτίωση του ελέγχου του σακχάρου του αίματος. 
Η εμπαγλιφλοζίνη είναι το μόνο από του στόμα-
τος χορηγούμενο αντιδιαβητικό φάρμακο, μέχρι 

σήμερα, που έχει αποδείξει μείωση του κινδύνου 
για καρδιαγγειακό θάνατο σε κλινική μελέτη ΚΑ 
εκβάσεων. 
Η νέα διευρυμένη ένδειξη περιλαμβάνει τα απο-
τελέσματα της μελέτης EMPA-REG OUTCOME, που 
έδειξε ότι η εμπαγλιφλοζίνη μείωσε τον κίνδυνο 
ΚΑ θανάτου κατά 38%, σε σύγκριση με το εικονικό 
φάρμακο, σε ασθενείς με ΣΔτ2 και επιβεβαιωμένη 
ΚΑ νόσο, προστιθέμενο στην καθιερωμένη αγωγή. 
Επίσης, φάνηκε ότι μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο 
του σύνθετου πρωτεύοντος καταληκτικού σημεί-
ου (θάνατος από ΚΑ αιτιολογία, μη θανατηφόρο 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, ή μη θανατηφόρο 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) κατά 14% σε 
σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, προστιθέμενο 
στην καθιερωμένη αγωγή σε ενήλικες ασθενείς με 
ΣΔτ2 και επιβεβαιωμένη ΚΑ νόσο. ⊘

Εγκρίθηκε η νταμπραφενίμπη στην Ευρώπη για προχωρημένο
ή μεταστατικό καρκίνο του πνεύμονα

/ pharma news
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Α ν και πρόκειται για γενετική πάθηση 
(80% - 85% των περιπτώσεων εμφανί-
ζουν τροποποιήσεις στα γονίδια TSC1 

και TSC2), σε λιγότερο από τους μισούς ασθε-
νείς η νόσος κληρονομείται με τον αυτοσωμικό 
επικρατούντα χαρακτήρα. Τα παθολογικά 
γονίδια TSC1 και TSC2 εντοπίζονται στα 9q34 
και 16p13 χρωμοσώματα και ευθύνονται για 
την παραγωγή των πρωτεϊνών αμαρτίνης και 
τουμπερίνης αντίστοιχα, οι οποίες σχηματίζουν 
ένα ετεροδιμερές που καταστέλλει τον παρά-
γοντα mTOR (mammalian target of rapamycin). 
Ο mTOR είναι ο κύριος ελεγκτής της αύξησης 
και του πολλαπλασιασμού των κυττάρων. Η 
απορρύθμιση της έκφρασης του mTOR οδηγεί 
σε διαφορετική γονιδιακή έκφραση με απο-
τέλεσμα αλλαγές στη αύξηση και ανάπτυξη 
των κυττάρων, στον προσανατολισμό και 
στη μετανάστευση των νευρώνων, στον κυτ-
ταρικό μεταβολισμό και στην αγγειογένεση. 
Οι ασθενείς με μεταλλάξεις στο TSC1 γονίδιο 
εμφανίζουν ηπιότερο φαινότυπο, ενώ η TSC2 
μετάλλαξη σχετίζεται με πρωιμότερη έναρξη 
σπασμών, υψηλότερο ποσοστό νοητικής υστέ-
ρησης και σχηματισμό περισσότερων όζων. 
Η νόσος προσβάλει πλήθος οργάνων, πέραν 
του δέρματος και του εγκεφάλου, όπως για 

παράδειγμα την καρδιά, τους νεφρούς, τα 
μάτια, τους πνεύμονες και τα οστά. Το φάσμα 
των εκδηλώσεων της νόσου περιλαμβάνει 
ασθενείς με βαρύτατη νοητική υστέρηση, 
αυτισμό και ανθεκτική επιληψία, έως άτομα 
με φυσιολογική νοημοσύνη.
Οι δερματικές εκδηλώσεις της οζώδους σκλή-
ρυνσης είναι χαρακτηριστικές: άχρωες κη-
λίδες στο δέρμα, εξάνθημα στο πρόσωπο, 
ινώδεις πλάκες στο μέτωπο και μικρές περιο-
νύχιες υπερπλασίες.
Τα καρδιακά ραβδομυώματα ενδέχεται να 
είναι ένα πρώιμο σύμπτωμα της οζώδους 
σκλήρυνσης. 
Η συνηθέστερη εκδήλωση από το ΚΝΣ είναι η 
επιληψία στο 90% των ασθενών. Σε πολλές πε-
ριπτώσεις οι κρίσεις πρωτοεμφανίζονται τους 
πρώτους μήνες της ζωής με τη μορφή των 
«βρεφικών σπασμών». Οι μισοί περίπου από 
τους πάσχοντες έχουν επί πλέον και νοητική 
καθυστέρηση, ενώ δεν είναι σπάνιες και οι δι-
αταραχές συμπεριφοράς με τη μορφή του αυ-
τισμού. Έχει βρεθεί ότι παιδιά που εμφανίζουν 
επίμονες επιληπτικές κρίσεις τους πρώτους 
μήνες της ζωής έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα 
να παρουσιάσουν νοητική υστέρηση, ενώ η 
βαρύτητα των κλινικών συμπτωμάτων από το 

ΚΝΣ εξαρτάται και από τη γενετική μετάλλαξη 
του φέρει ο ασθενής.
Επίσης, οι ασθενείς με ΟΣ εμφανίζουν υποε-
πενδυματικά οζίδια στην περιοχή του τρήμα-
τος του Monro, τα οποία συνήθως αναπτύσ-
σονται αργά αλλά μπορεί να αποκλείσουν την 
παροχέτευση του εγκεφαλονωτιαίου υγρού 
στον εγκέφαλο (υδροκέφαλος). Αυτοί οι όγκοι 
ονομάζονται υποεπενδυματικοί γιγαντοκυτ-
ταρικοί όγκοι, ή SEGAς. Εμφανίζονται στο 
10%-15% των πασχόντων με ΟΣ, συνήθως στην 
παιδική και εφηβική ηλικία. Η παρακώλυση 
στην παροχέτευση του εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού μπορεί να προκαλέσει αύξηση της εν-
δοκράνιας πίεσης με σοβαρές κεφαλαλγίες, 
μυϊκή αδυναμία, έμετο κλπ. 
Άλλες επιπλοκές από το ΚΝΣ είναι ο σχημα-
τισμός φλοιϊκών όζων σε διάφορα σημεία 
του εγκεφάλου, οι περικοιλιακές, ή μη, επα-
σβεστώσεις και η δημιουργία ακτινωτών 
γραμμών μετανάστευσης στην λευκή ουσία 
του εγκεφάλου.
Οι εκδηλώσεις από τους νεφρούς είναι συχνές. 
Το συνηθέστερο πρόβλημα είναι τα αγγει-
ομυολιπώματα, καλοήθεις όγκοι οι οποίοι 
στις περισσότερες φορές δεν δημιουργούν 
πρόβλημα.

Οζώδης Σκλήρυνση (ΟΣ)
Η Οζώδης Σκλήρυνση (ΟΣ) είναι μια πολυσυστηματική γενετική νόσος που 
χαρακτηρίζεται από πολλαπλούς καλοήθεις όγκους (όζους) κυρίως στον εγκέφαλο και 
στα περισσότερα όργανα του σώματος. Η οζώδης σκλήρυνση εμφανίζεται με συχνότητα 
περίπου 1 στις 6000 γεννήσεις στο γενικό πληθυσμό.

 Δημήτριος Ζαφειρίου
Καθηγητής Παιδιατρικής Νευρολογίας-
Αναπτυξιολογίας, ΑΠΘ

 Ευθυμία Βαργιάμη,
Επίκουρη Καθηγήτρια Παιδιατρικής 
Νευρολγίας, ΑΠΘ
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Σε ορισμένες περιπτώσεις γυναίκες ασθενείς 
με ΟΣ παρουσιάζουν συμπτώματα μιας νόσου 
των πνευμόνων που ονομάζεται λεμφαγ-
γειομυομάτωση (ή LAM) με την εκδήλωση 
διάχυτων κυστικών βλαβών στους πνεύμονες.
Από την προσβολή των άλλων συστημάτων 
είναι δυνατόν να παρατηρηθούν πολλαπλά, 
τυχαίως κατανεμημένα εντυπώματα αδαμα-
ντίνης και ινώματα ούλων, αμαρτωματώδεις 
πολύποδες ορθού, κύστεις στα οστά, αμαρτώ-
ματα και αχρωμία αμφιβληστροειδούς. 
Πολλοί πάσχοντες με ΟΣ αναπτύσσονται φυ-
σιολογικά, αλλά ορισμένα παιδιά αρχίζουν να 
εμφανίζουν ψυχοκινητική παλινδρόμηση όταν 
αρχίζουν οι επιληπτικές κρίσεις τους.
Η κλινική υποψία της οζώδους σκλήρυνσης θα 
πρέπει να τίθεται σε κάθε περίπτωση ασθενούς 
με επιληψία και/ή αυτιστικές διαταραχές, αλλά 
και σε κάθε περίπτωση ασυμπτωματικού 
ατόμου με παραπάνω από 6 άχρωες κηλίδες 
συγκεκριμένου μεγέθους. Με τις σύγχρονες 
μεθόδους απεικόνισης υπάρχει η δυνατότητα 
λεπτομερούς καθορισμού των εκδηλώσεων 
της νόσου στον εγκέφαλο. Απαραίτητος θε-
ωρείται, τα τελευταία χρόνια, και ο γενετικός 
έλεγχος της νόσου για τον προσδιορισμό τόσο 
της έκτασης αλλά και της πρόγνωσης αυτής.
 Ριζική θεραπεία για τη νόσο δεν υφίσταται, 
και ως εκ τούτου η αντιμετώπιση είναι κατά το 
πλείστον συμπτωματική. Για την αντιμετώπιση 
των καρδιακών ραβδομυωμάτων, σποραδικά, 
είναι απαραίτητη η ιατρική παρέμβαση με 
φαρμακευτικά σκευάσματα ώστε να ρυθμι-
στεί μια διαταραχή του καρδιακού ρυθμού, 
αν υπάρχει. Πολύ χρήσιμη στην αντιμετώπι-
ση νεφρικών επιπλοκών είναι η συνεργασία 
ειδικών ιατρών (νεφρολόγος, ουρολόγος, 
ακτινολόγος) για τον εμβολισμό αγγειομυολι-
πωμάτων που προκαλούν συμπτωματολογία 

με μεθόδους επεμβατικής ακτινολογίας, κα-
θώς η νεφρεκτομή πρέπει να αποφεύγεται σε 
τέτοιες περιπτώσεις με κάθε τρόπο.
Για την αντιμετώπιση των επιληπτικών κρί-
σεων, οι οποίες δεν είναι πάντα δυνατό να 
ελεγχθούν, υπάρχουν πολλά διαθέσιμα αντι-
επιληπτικά σκευάσματα και μερικές φορές 
πρέπει να δοκιμαστούν διαφορετικά σκευ-
άσματα, ακόμη και συνδυασμοί αυτών και 
διαφορετικές δόσεις, ώστε να βρεθούν εκείνα 
με το καλύτερο αποτέλεσμα.
Ιδιαίτερα σημαντική είναι η έγκαιρη αντι-
μετώπιση κάποιων χαρακτηριστικών για τη 
νόσο όγκων εγκεφάλου, των γιγαντοκυττα-
ρικών υποπενδυματικών αστροκυττωμάτων 
(SEGAs), τα οποία μπορούν να προκαλέσουν 
απόφραξη στην κυκλοφορία του εγκεφα-
λονωτιαίου υγρού και σημεία αυξημένης 
ενδοκράνιας πίεσης. Μέχρι πριν λίγα χρόνια, η 
μόνη θεραπευτική επιλογή για τους ασθενείς 
με αναπτυσσόμενους SEGAς ήταν η χειρουρ-
γική εξαίρεση αυτών. Τα τελευταία χρόνια 
έχει δοκιμαστεί και τεκμηριωθεί η χορήγηση 
ενός φαρμάκου (everolimus - αναστολέα του 
mTOR) με στοχευμένη δράση στο παθοφυσι-
ολογικό μονοπάτι της νόσου. Το everolimus 
έχει εγκριθεί για χορήγηση σε ασθενείς με ΟΣ 
και SEGAς, αγγειομυολιπώματα νεφρών από 
4ετίας, ενώ πρόσφατα έχει εγκριθεί και η χο-
ρήγηση του σε ασθενείς με ΟΣ και ανθεκτική 
επιληψία. Φαίνεται από τις μέχρι τώρα μελέτες 
ότι η χορήγηση everolimus σε ασθενείς με 
ΟΣ βελτιώνει γενικά τη συμπτωματολογία 
της νόσου επειδή ακριβώς παρεμβαίνει στο 
παθοφυσιολογικό της μονοπάτι.
Καθώς μέχρι σήμερα δεν υπάρχει ριζική θε-
ραπεία της νόσου, είναι πολύ σημαντική η 
πρόληψη, η έγκαιρη διάγνωση και η θερα-
πευτική αντιμετώπιση των επιπλοκών της. 
Η αντιμετώπιση των παιδιατρικών ασθενών 
επιτελείται από ομάδα ειδικών, λόγω της 
πολυσυστηματικότητας των κλινικών εκδηλώ-
σεων (παιδονευρολόγος, παιδονεφρολόγος, 
παιδοοφθαλμίατρος, παιδοκαρδιολόγος κλπ.), 
ενώ ανάλογης ομάδας ειδικών χρήζουν και 
οι ενήλικες ασθενείς, με οργανωμένο πλάνο 
μετάβασης από τις παιδιατρικές υποειδικότητες 
στις αντίστοιχες των ενηλίκων. 
Το μέλλον είναι αισιόδοξο, καθώς η εξέλιξη της 
Γενετικής επιστήμης θα βοηθήσει ιδιαίτερα 
στην έρευνα για νέα φάρμακα (μερικά ήδη 
έχουν βρεθεί) για την οριστική αντιμετώπιση 
της πολυσυστηματικής αυτής νόσου. ⨯
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Ο ι περιοχές του σώματος που επηρε-
άζονται συχνότερα είναι το τριχωτό 
της κεφαλής, οι αγκώνες, τα γόνατα 

και ο κορμός. Οι βλάβες της ψωρίασης χαρα-
κτηρίζονται από απολέπιση και συχνά συνο-
δεύονται από κνησμό. Στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων η νόσος εμφανίζεται πριν από 
την ηλικία των 40, τις περισσότερες φορές σε 
ηλικία 20 έως 30 ετών, ενώ παρατηρείται μία 
ακόμα κορύφωση γύρω από την ηλικία των 
50 - 60 ετών.

Το μεγαλύτερο πρόβλημα των ασθενών με 
ψωρίαση είναι ότι η νόσος τους επηρεάζει 
αρνητικά την ποιότητα, τόσο της δικής τους 
ζωής, όσο και των συγγενών τους. Πολλοί 
από αυτούς πάσχουν από κατάθλιψη, αγχώ-
δη συνδρομή και αυτοκτονικό ιδεασμό. Η 
ποιότητα ζωής τους επηρεάζεται αρνητικά 
πολύ περισσότερο από αυτήν των ασθενών 
που πάσχουν από καρδιοπάθειες, βρογχικό 
άσθμα, ή σακχαρώδη διαβήτη. Αυτό προκαλεί 

πραγματικό ή φαντασιακό κοινωνικό απο-
κλεισμό και στιγματισμό με αποτέλεσμα να 
δυσκολεύονται στις κοινωνικές, προσωπικές, 
εργασιακές και σεξουαλικές τους σχέσεις. 
Ο ρόλος του δερματολόγου είναι κομβικός 
για την έγκαιρη και σωστή διάγνωση της 
ψωρίασης, ώστε να επιλεγεί η κατάλληλη 
θεραπεία μέσα από τη θεραπευτική συμμαχία 
και συνεργασία γιατρού - ασθενούς. Πολύ 
σημαντικό ρόλο παίζει η συμμόρφωση του 
ασθενούς στη θεραπεία που θα του προτείνει 
ο γιατρός, καθώς σε περίπτωση διακοπής της 
τα συμπτώματα θα επανέλθουν μετά από 
άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα. Αξιοσημεί-
ωτο είναι ότι σε πολλούς ασθενείς με μικρή 
έκταση της νόσου επηρεάζεται σημαντικά η 
ποιότητα ζωής, ιδίως όταν οι βλάβες εντοπίζο-
νται στο πρόσωπο, στο τριχωτό της κεφαλής 
και στα νύχια. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο 
ασθενής χρήζει συστηματικής αγωγής, καθώς 
η σοβαρότητα της νόσου χαρακτηρίζεται ως 
μέτρια προς σοβαρή.

Η ψωρίαση θεωρείται σήμερα μία συστη-
ματική φλεγμονώδης νόσος σχετιζόμενη 
με αρκετές συννοσηρότητες. Σχετίζεται 
με τη στεφανιαία νόσο, την υπέρταση, την 
υπερλιπιδαιμία, και τον σακχαρώδη διαβήτη 
(μεταβολικό σύνδρομο), και οι ψωριασικοί 
ασθενείς είναι συχνά παχύσαρκοι, καπνιστές 
και εμφανίζουν υψηλά ποσοστά καρδιαγγει-
ακών παθήσεων, όπως στεφανιαία νόσο ή 
και έμφραγμα του μυοκαρδίου. Έχει παρατη-
ρηθεί ότι, σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό, 
εμφανίζουν πολύ νωρίτερα τις παραπάνω 
συννοσηρότητες, λόγω της φλεγμονής που 
υπάρχει στον οργανισμό.
Η νόσος αποτελεί χρόνια πάθηση που απαιτεί 
μακροχρόνια παρακολούθηση και θεραπευτι-
κή αντιμετώπιση.

Η θεραπεία εξατομικεύεται για κάθε ασθενή 
συνυπολογίζοντας τη βαρύτητα, την έκταση, 
τη μορφή της νόσου, την ηλικία και την επί-
δραση στην ποιότητα ζωής.

Νεότερες θεραπείες που προσφέρουν 
καθαρό δέρμα στους ασθενείς με ψωρίαση

Η ψωρίαση είναι μια κοινή, μη μεταδοτική, αυτοάνοση νόσος που αφορά μέχρι και 
το 3% του παγκόσμιου πληθυσμού και μπορεί να επηρεάσει σημαντικά τη ζωή των 
ασθενών σε καθημερινή βάση. Η συχνότερη κλινική μορφή της (η οποία αντιστοιχεί στο 
80% περίπου των περιστατικών), είναι η ψωρίαση κατά πλάκας, που χαρακτηρίζεται 
από ροδόχροες πλάκες, καλυπτόμενες από αργυρόχροα λέπια.

 Ελισάβετ Λαζαρίδου,
Αναπληρώτρια. Καθηγήτρια Δερματολογίας- 
Αφροδισιολογίας, Α’ Δερματολογική Κλινική,
Α.Π.Θ.

/ δερματολογία





112 

Οι υπάρχουσες θεραπευτικές προσεγ-
γίσεις ταξινομούνται σε τρεις βασικές 
κατηγορίες:
⦁� �Εφαρμογή φαρμάκων στο δέρμα (τοπική 

θεραπεία),
⦁� �Χρήση υπεριώδους ακτινοβολίας (φωτοθε-

ραπεία), και
⦁� �Χορήγηση φαρμάκων, είτε από το στόμα 

είτε σε ενέσιμη μορφή, τα οποία στοχεύουν 
σε ευρύτερες ή στοχευμένες φλεγμονώδεις 
λειτουργίες.

Οι τοπικές θεραπείες χρησιμοποιούνται συνή-
θως στην ήπια ψωρίαση, ενώ οι συστηματικές 
(κυκλοσπορίνη, μεθοτρεξάτη, βιολογικές 
θεραπείες) σε μέτρια και σοβαρή νόσο. Ο 
συνδυασμός των ανωτέρω θεραπειών απο-
τελεί συνήθη τακτική.
Υπάρχει πια ουσιαστική ανάγκη για νέες θερα-
πευτικές προτάσεις στη μέτρια - σοβαρή ψω-
ρίαση, καθώς περίπου το 50% των ασθενών 
δεν είναι ικανοποιημένοι με τις υπάρχουσες 
θεραπείες. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι οι 
προσδοκίες τους έχουν αυξηθεί τα τελευταία 
χρόνια, καθώς το «καθαρό δέρμα» αποτελεί 

πλέον τον νέο θεραπευτικό στόχο. Επιπλέον, 
λόγω των συννοσηροτήτων και της συστημα-
τικής φλεγμονής, υπάρχει ανάγκη για πρώιμη 
έναρξη νέων θεραπειών που επιτυγχάνουν 
και διατηρούν μακροπρόθεσμα «καθαρό δέρ-
μα» σε περισσότερους ασθενείς και παράλ-
ληλα αναστέλλουν την εξέλιξη των συνοδών 
νοσημάτων, όπως η ψωριασική αρθρίτιδα. 
Πλέον, έχουμε στη διάθεσή μας νεότερες στο-
χευμένες θεραπείες που προσφέρουν ελπίδα 
και αισιοδοξία στους ασθενείς με ψωρίαση. 
Μια από αυτές, η σεκουκινουμάμπη, βάσει της 
ένδειξης που πήρε από τον Ευρωπαϊκό Οργα-
νισμό Φαρμάκων, μας δίνει τη δυνατότητα να 
ξεκινήσουμε από νωρίς τη νέα αυτή συστη-
ματική θεραπεία, δηλαδή πριν από τη χρήση 
των «κλασικών» συστηματικών θεραπειών 
(κυκλοσπορίνη, μεθοτρεξάτη και ρετινοειδή), 
όταν αυτό κρίνεται απαραίτητο.

Σήμερα, οι ασθενείς στην Ελλάδα που ζουν 
με χρόνια νοσήματα, όπως η ψωρίαση και η 
ψωριασική αρθρίτιδα, έχουν πρόσβαση σε 
καινοτόμες και ιδιαίτερα αποτελεσματικές 
θεραπείες. Η εμπειρία μας, η οποία διαρκώς 
αυξάνεται, μας επιτρέπει να είμαστε ιδιαίτερα 
αισιόδοξοι για την αποτελεσματική αντιμετώ-
πιση των νόσων αυτών. ⨯

/ δερματολογία
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Η πολλαπλή σκλήρυνση πλήττει περίπου 
14.000 Έλληνες και, παρότι υπάρχουν 
πολλές διαθέσιμες θεραπείες, παρα-

μένουν ακόμα σημαντικές ακάλυπτες ανάγκες, 
τόσο για τους ασθενείς, όσο και για τους θερά-
ποντες ιατρούς. Αφενός καμία θεραπεία δεν 
είναι κατάλληλη για όλους τους ασθενείς και 
αφετέρου ποικίλες παράμετροι παίζουν ρόλο 
στην επιλογή της σωστής θεραπείας, η οποία 
θα προσφέρει την αποτελεσματικότητα που 
απαιτείται για τον έλεγχο των συμπτωμάτων 
και την καθυστέρηση της εξέλιξης της νόσου, 
χωρίς συμβιβασμούς στην ασφάλεια. Η επιλο-
γή της θεραπείας απαιτεί συνεργασία ιατρού 
και ασθενούς, ώστε να επιτευχθεί όσον το 
δυνατό καλύτερη συμμόρφωση.
Η διαδικασία αυτή ενδέχεται να επαναληφθεί 
περισσότερες από μία φορές κατά τη διάρκεια 
της πορείας της νόσου, καθώς, συχνά, θέματα 
ελλιπούς αποτελεσματικότητας, ασφάλειας, 
ανοχής ή και συμμόρφωσης οδηγούν στην 
αλλαγή της θεραπείας, η οποία οφείλει να 
γίνει έγκαιρα και να καλύπτει τα κενά της 

προηγούμενης θεραπείας.
Την ανάγκη για μια αποτελεσματική αγωγή 
που δεν επιβαρύνει τον ασθενή με πολλαπλές 
χορηγήσεις και συνεχείς εξετάσεις παρακολού-
θησης, ενώ ταυτόχρονα έχει ένα καλό προφίλ 
ασφαλείας, καλείται να καλύψει μια νέα θερα-
πεία που αναμένεται να εγκριθεί το επόμενο 
διάστημα στην Ευρώπη. 
Η κλαδριβίνη είναι μια από του στόματος θε-
ραπεία, που θεωρείται ότι στοχεύει επιλεκτικά 
στην προσαρμοστική ανοσολογική απάντηση 
στην πολλαπλή σκλήρυνση, και ενδεχομένως 
να μπορεί να καλύψει μια ιατρική ανάγκη στους 
ασθενείς με υψηλή ενεργότητα της νόσου, 
που διατρέχουν δηλαδή υψηλότερο κίνδυνο 
εξέλιξης της αναπηρίας, ή εμφανίζουν συχνές 
ή βαρειές υποτροπές.
Η χορήγηση της κλαδριβίνης είναι βραχεία, οι 
ασθενείς λαμβάνουν από το στόμα δισκία σε 
δοσολογία ανάλογα με το βάρος τους, σε διά-
στημα 2 εβδομάδων κάθε χρόνο, για 2 χρόνια. 
Εξασφαλίζεται έτσι η καλή συμμόρφωση τους 
και δεν επιβαρύνονται με συχνή χορήγηση.
Το πρόγραμμα κλινικής ανάπτυξης για την 
κλαδριβίνη περιλαμβάνει μελέτες οι οποίες 
είχαν ως σκοπό την αξιολόγηση της αποτελε-
σματικότητας και της ασφάλειας σε ασθενείς 

με υποτροπιάζουσα, διαλείπουσα, πολλαπλή 
σκλήρυνση (RRMS), και με μεμονωμένο κλινικό 
σύνδρομο (CIS). 
Η μελέτη CLARITY, μια διετής, φάσης ΙΙΙ, ελεγχό-
μενη με εικονικό φάρμακο μελέτη, σχεδιάστηκε 
για να αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα και 
την ασφάλεια της κλαδριβίνης ως μονοθερα-
πεία σε ασθενείς με RRMS. Κατά το τέλος της 
μελέτης η μείωση του ετησιοποιημένου ρυθ-
μού υποτροπών σε σχέση με το εικονικό φάρ-
μακο ήταν 58%, ενώ στην υποομάδα ασθενών 
με υψηλή ενεργότητα της νόσου ήταν 67%. Η 
καθυστέρηση της εξέλιξης της αναπηρίας ήταν 
47% (80% σε ασθενείς με υψηλή ενεργότητα), 
ενώ η μείωση των νέων ενεργών βλαβών στη 
μαγνητική τομογραφία ήταν 85,7%. Όλα αυτά 
μεταφράζονται στο πολύ υψηλό ποστοστό των 
ασθενών που στο τέλος της μελέτης δεν εμφά-
νισαν κανένα στοιχεία ενεργότητας της νόσου 
(No Evidence of Disease Activity – NEDA 47%).
Η διετής επέκταση της μελέτη CLARITY έδω-
σε δεδομένα για την αποτελεσματικότητα 
της κλαδριβίνης σε διάρκεια τετραετίας. 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματά της, η αρχική 
θεραπεία των δύο ετών επιτρέπει τον έλεγχο 
της πολλαπλής σκλήρυνσης για τέσσερα 
έτη – ήτοι ο ασθενής δε είναι απαραίτητο να 
λάβει καμμία θεραπεία για τα επόμενα δύο 
έτη. Τέλος, η μελέτη ORACLE-MS, μια διετής, 
φάσης III μελέτη, ελεγχόμενη με εικονικό 
φάρμακο, σχεδιάστηκε για να αξιολογήσει την 
αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια της 
κλαδριβίνης χρησιμοποιούμεης ως μονοθερα-
πείας σε ασθενείς με CIS. Η κλαδριβίνη μείωσε 
την πιθανότητα μετάβασης των ασθενών σε 
βεβαία σκλήρυνση κατά 67% σε σχέση με το 
εικονικό φάρμακο, στα δύο έτη.
Ήδη, μέσα από το εκτεταμένο κλινικό πρό-
γραμμα η έκθεση στην κλαδριβίνη αγγίζει τα 
10,000 έτη ασθενών, με έναν σημαντικό αριθμό 
ασθενών να παρακολουθούνται ως και 8 έτη. ⨯

Οι θεραπευτικές εξελίξεις
στην Πολλαπλή Σκλήρυνση
Τα τελευταία χρόνια έχει σημειωθεί μεγάλη πρόοδος στην έρευνα για την 
αντιμετώπιση της πολλαπλής σκλήρυνσης. Γνωρίζουμε όλο και περισσότερα για την 
παθογένεση της νόσου, και ως εκ τούτου και για τον τρόπο που μπορούμε να την 
αντιμετωπίσουμε. 

 Ευάγγελος Κουρεμένος
Αναπληρωτής Διευθυντής Νευρολογικής 
Κλινικής, 251 ΓΝΑ

νευρολογία / 
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Τ o ανοσοποιητικό σύστημα διαδρα-
ματίζει σημαντικό ρόλο στην πα-
θογένεια της ΣΚΠ. Αυτοαντιδρώντα 

Τ-λεμφοκύτταρα, CD4 T-βοηθητικά (Τh1–T 
helper), διαφοροποιούνται μέσω ΙL-12 σε Τh-1 
λεμφοκύτταρα και παράγουν προφλεγμονώ-
δεις κυτοκίνες (IFNγ, TNF-α). Εν συνεχεία, τα 
ενεργοποιημένα προφλεγμονώδη αυτοαντι-
δρώντα CD4 T-λεμφοκύτταρα, προσδένονται 
στο ενδοθήλιο, διαπερνούν τον αιματοε-
γκεφαλικό φραγμό, στρέφονται έναντι της 
μυελίνης και ενεργοποιούν τα κυτταροτοξικά 
CD8 Τ-λεμφοκύτταρα, τα Β-λεμφοκύτταρα, 
μονοκύτταρα και τα μακροφάγα.
Στο ποσοστό 85%, οι ασθενείς με απομυε-
λινωτική νόσο έχουν διαλείπουσα μορφή 
και παρουσιάζουν υποτροπές της νόσου 
με πλήρη κλινική αποκατάσταση. Αντίθετα, 
10% - 15% των ασθενών με ΣΚΠ, μεγαλύ-
τερου μέσου όρου ηλικίας, παρουσιάζουν 
πρωτοπαθώς προϊούσα ΣΚΠ με προοδευτική 

εγκατάσταση νευρολογικών συμπτωμάτων 
και επιδείνωση κλινικής εικόνας. 
Η ταξινόμηση των διαφορετικών κλινικών 
μορφών της νόσου είναι σημαντική, καθώς 
διαφέρουν μεταξύ τους τόσο στην πρόγνω-
ση, όσο και στη θεραπευτική αντιμετώπιση. 
Αναλυτικότερα, τόσο τα 1ης γραμμής (ιντερ-
φερόνες, οξική γλατιραμέρη, τεριφλουνομίδη, 
φουμαρικός διμεθυλεστέρας), όσο και τα 2ης 
γραμμής νοσοτροποποιητικά φάρμακα (να-
ταλιζουμάμπη, φινγκολιμόδη, αλεμτουζουμά-
μπη) ενδείκνυνται για την διαλείπουσα μορφή 
της νόσου, όπου διατηρείται η φλεγμονή. 
Αντίθετα, στην προϊούσα μορφή, στην οποία 
κυριαρχεί η αξονική βλάβη και η νευροεκφύλι-
ση, οι υπάρχουσες θεραπευτικές επιλογές δεν 
είναι ικανοποιητικές.
Τα τελευταία χρόνια, με την είσοδο νέων 
θεραπειών, έχουν αυξηθεί οι θεραπευτικές 
επιλογές για τους ασθενείς με διαλείπουσα 
ΣΚΠ και αποτελεί πρόκληση η επιλογή της 

κατάλληλης θεραπείας για τον κάθε ασθενή.
Στις καθιερωμένες ενέσιμες θεραπείες πρώτης 
γραμμής συμπεριλαμβάνονται οι ιντερφερό-
νες και η οξική γλατιραμέρη, και προτείνεται 
πως μειώνουν κατά ένα τρίτο την συχνότητα 
των υποτροπών. Οι νοσοτροποιητικές θε-
ραπείες πρώτης γραμμής τροποποιούν την 
ανοσιακή απάντηση, καθώς μετατρέπουν 
την προφλεγμονώδη Τh1 σε αντιφλεμονώδη 
Τh2 ανοσιακή απάντηση, μειώνοντας τη φλεγ-
μονή, με απώτερο στόχο τη προστασία της 
μυελίνης και την αποφυγή της επακόλουθης 
αξονικής βλάβης. 
Στις νεότερες per os αγωγές πρώτης γραμμής 
συμπεριλαμβάνονται η τεριφλουνoμίδη και ο 
φουμαρικός διμεθυλεστέρας. Η τεριφλουνoμί-
δη χορηγείται ως 14 mg 1 φορά ημερησίως 
και αναστέλλει την σύνθεση της πυριμιδίνης 
κατά τον πολλαπλασιασμό των Τ και Β λεμ-
φοκυττάρων.
Ο Φουμαρικός Διμεθυλεστέρας (DMF) απο-

Θεραπείες πρώτης γραμμής
στη Διαλείπουσα ΣΚΠ
Φουμαρικός διμεθυλεστέρας:
Μηχανισμός δράσης-δεδομένα ασφάλειας

Η Σκλήρυνση Κατά Πλάκας αποτελεί μια φλεγμονώδη απομυελινωτική νόσο του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Προσβάλει συνήθως νέα άτομα, μέσου 
όρου ηλικίας 30 ετών, και συχνότερα τις γυναίκες με αναλογία 2:1. Τυπικά, οι 
απομυελινωτικές βλάβες εντοπίζονται στη λευκή ουσία του ΚΝΣ και οφείλονται σε 
βλάβη της μυελίνης. Πρόσφατες μελέτες αναφέρουν παράλληλη προσβολή και της 
φαιάς ουσίας, ακόμα και στα αρχικά στάδια.
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τελεί άλλη μία νέα αγωγή για τους ενήλικες 
ασθενείς με διαλείπουσα σκλήρυνση κατά 
πλάκας (ΣΚΠ), χορηγούμενη ως 240 mg δύο 
φορές την ημέρα. 
Παρότι ο μηχανισμός δράσης του DMF δεν 
έχει πλήρως διευκρινισθεί, προτείνεται πως 
έχει πολλαπλές βιολογικές δράσεις. Πειρα-
ματικές μελέτες δείχνουν πως o DMF, και ο 
ενεργός μεταβολίτης αυτού monomethyl 
fumarate (MMF), έχουν τροποποιητική δρά-
ση στους ανοσολογικούς μηχανισμούς, ενώ 
παράλληλα δρουν και νευροπροστατευτικά, 
μέσω της μείωσης του οξειδωτικού στρες στα 
νευρικά κύτταρα. Αναλυτικότερα, δεδομένα 
από πειραματικά μοντέλα επισημαίνουν πως 
ο DMF τροποποιεί την προφλεγμονώδη TH1 
ανοσιακή απάντηση στην αντιφλεγμονώδη 
TH2 με την σύγχρονη παραγωγή αντιφλεγμο-
νωδών κυτταροκινών, τόσο στα λεμφοκύττα-
ρα, όσο και στα δενδριτικά κύτταρα. 
Ως προς την νευροπροστατευτική του δράση 
προτείνεται πώς ο μεταβολίτης του MMF δια-
περνά τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και δρα 
προστατευτικά στα νευρικά και νευρογλοιακά 
κύτταρα ενεργοποιώντας το αντιοξειδωτικό 
μονοπάτι του πυρηνικού μεταγραφικού πα-
ράγοντα Νuclear factor (erythroid-derived 
2)-like 2 (Nrf2) με την σύγχρονη επαγωγή 
αντιοξειδωτικών γονιδίων hemoxygenase-1 
(HO1), nicotinamide, adenine dinucleotide 
phosphate (NADPH),όλα μεταβολικά μονοπά-
τια με σημαντικό ρόλο στην κυτταρική άμυνα 
έναντι του οξειδωτικού stress. 
Εκτός από την δράση του στο Nrf2-μεταβολικό 
μονοπάτι, μελέτες σε πειραματικά μοντέλα 
δείχνουν πως ο μεταβολίτης του DMF, ΜΜF 
επιδρά στα μικρογλοιακά κύτταρα. Τα ενερ-
γοποιημένα μικρογλοιακά κύτταρα παίζουν 
σημαντικό ρόλο, μέσω παραγωγής φλεγμο-
νωδών κυτοκινών, στη φλεγμονώδη διεργασία 
της νόσου και στην επακόλουθη νευροεκ-
φύλιση. Ο μεταβολίτης ΜΜF τροποποιεί τη 
δράση της G-διαμεμβρανικής πρωτεΐνης 
hydroxycarboxylic acid receptor 2 (HCAR2) μει-
ώνοντας κατά αυτόν το τρόπο τη φλεγμονώδη 
ενεργοποίηση των μικρογλοιακών κυττάρων, 
με αποτέλεσμα να αναστέλλει την έκφραση 
μεταγραφικών παραγόντων απόπτωσης, όπως 

ο NF-κB, και να επάγει την έκφραση νευροπρο-
στατευτικών δεικτών στο ΚΝΣ.
Σύμφωνα με τα κλινικά δεδομένα, ο φουμα-
ρικός διμεθυλεστέρας φαίνεται να ελέγχει τη 
δραστηριότητα και την εξέλιξη της νόσου με 
σημαντική μείωση των υποτροπών κατά 50% 
και την ενεργότητα στην μαγνητική τομογρα-
φία, ενώ παράλληλα φαίνεται να καθυστερεί 
σημαντικά και την εξέλιξη της αναπηρίας.
Επιπρόσθετα, ο φουμαρικός διμεθυλεστέρας 
είναι καλά ανεκτή per os αγωγή, με συνηθέ-
στερες ανεπιθύμητες ενέργειες την ερυθρί-
αση και τις γαστρεντερικές διαταραχές. Η 
λήψη του φαρμάκου με γεύματα πλούσια σε 
λιπαρά συμβάλλει σημαντικά στη μείωση των 
ανεπιθύμητων αυτών ενεργειών. Λεμφοπενία 
μπορεί να παρουσιαστεί κατά την αγωγή, ενώ 
ο μηχανισμός που ο DMF μειώνει τα λεμφο-
κύτταρα δεν έχει διευκρινιστεί. Πρόσφατες 
μελέτες δεικνύουν ότι ο DMF μειώνει τα 
CD4 και CD8 Τ-λεμφοκύτταρα, καθώς και τα 
Β-κύτταρα μνήμης. Παρότι οι ασθενείς υπό 
DMF δεν εμφανίζουν υψηλότερη συχνότητα 
σε λοιμώξεις, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 
πως τα CD8 T-λεμφοκύτταρα ελέγχουν την 
ανοσιακή απάντηση στους ιούς και συμβάλ-
λουν στην ανοσοεπαγρύπνιση εντός του 
κεντρικού νευρικού. 
Στις κλινικές μελέτες, σοβαρού βαθμού παρα-
τεταμένη λεμφοπενία (Λεμφοκύτταρα<500/μl 
για >6 μήνες) αναφέρεται σε συχνότητα 2%. 
Ιστορικό λεμφοπενίας προ αγωγής, ηλικία 
>55 έτη και μεγάλη διάρκεια νόσου φαίνεται 
να αποτελούν επιβαρυντικούς παράγοντες. 
Καθώς η παρατεταμένη λεμφοπενία έχει δυ-
νητικά συσχετιστεί με τον κίνδυνο εμφάνισης 
PML (5 περιπτώσεις) κρίνεται αναγκαία η πα-
ρακολούθηση του αριθμού των λεμφοκυττά-
ρων ανά 3-μηνο, ιδίως το 1ο έτος της αγωγής. 
 Το γεγονός ότι υπάρχουν δεδομένα παρα-
κολούθησης των ασθενών που συμμετείχαν 
στις κλινικές μελέτες που φτάνουν έως και τα 
7 έτη, καθώς επίσης και ότι περίπου 245.000 
ασθενείς είναι υπό αγωγή παγκοσμίως, δίνει 
μια σημαντική δυνατότητα αξιολόγησης της 
αγωγής. Συμπερασματικά, ο DMF αποτελεί 
μία νέα, αποτελεσματική, καλώς ανεκτή, από 
του στόματος χορηγούμενη, αγωγή πρώτης 

γραμμής για ενήλικες ασθενείς με υποτροπι-
άζουσα διαλείπουσα ΣΚΠ με περιορισμένες 
ανεπιθύμητες ενέργειες. Στα πλαίσια της 
παρακολούθησης των ασθενών, επιβάλλεται 
σχολαστική παρακολούθηση του αριθμού 
των λεμφοκυττάρων. ⨯
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Η κλινική ταξινόμηση της πνευμονικής 
υπέρτασης έχει ως σκοπό να κατη-
γοριοποιήσει πολλαπλές κλινικές κα-

ταστάσεις σε πέντε ομάδες, σύμφωνα με την 
παρόμοια κλινική εκδήλωση, παθολογικά ευ-
ρήματα και μηχανισμούς, αιμοδυναμικά χαρα-
κτηριστικά, αλλά και θεραπευτική στρατηγική. 
Στην ομάδα 1, ή αλλιώς στην πνευμονική 
αρτηριακή υπέρταση (ΠΑΥ), οι παθολογικές 
αλλαγές επηρεάζουν κυρίως τις άπω πνευ-
μονικές αρτηρίες (< 500 μm), χαρακτηρίζεται 
από την παρουσία προτριχοειδικής πνευμο-
νικής υπέρτασης, δηλαδή πίεση ενσφήνωσης 
πνευμονικών τριχοειδών (PCW) ≤ 15 mmHg 
και αυξημένων πνευμονικών αντιστάσεων > 
3 Wood units, επί της απουσίας όμως άλλων 
αιτιών προτριχοειδικής πνευμονικής υπέρτα-
σης, όπως παθήσεων του αναπνευστικού, ή 
θρομβοεμβολικής νόσου, ή άλλων σπάνιων 
παθήσεων. Πρόκειται για μια σπάνια πάθηση 
με επίπτωση που εκτιμάται περί τα 15 - 60 
περιστατικά ανά εκατομμύριο πληθυσμού, 
και εμφανίζεται σαν μία εξαιρετικά σοβαρή 
και απειλητική για τη ζωή πάθηση, που είναι 
δύσκολο να αναγνωριστεί σε αρχικά στάδια 

λόγω των μη ειδικών πρώιμων συμπτωμάτων. 
Καθώς αυτή η κατηγορία πνευμονικής υπέρ-
τασης έχει τεράστιο θεραπευτικό ενδιαφέρον 
και έχει αποτελέσει σημαντικό πεδίο έρευνας 
τα τελευταία χρόνια με σημαντική πρόοδο 
τόσο στην αντιμετώπισή της όσο και στα απο-
τελέσματα της θεραπείας, ό,τι αναφερθεί στη 
συνέχεια θα αφορά σε αυτήν την κατηγορία 
πνευμονικής υπέρτασης.
Οι θεραπείες για τους ασθενείς με ΠΑΥ έχουν 
αναπτυχθεί προοδευτικά την τελευταία δε-
καετία, με αύξηση της πολυπλοκότητάς τους, 
αλλά και απόδειξης της αποτελεσματικότη-
τάς τους. Οι θεραπείες αυτές καθυστερούν 
το χρόνο για την κλινική επιδείνωση, και 
πολλά δεδομένα συμφωνούν πως η έγκαιρη 
θεραπεία βελτιώνει τη μακροχρόνια έκβαση, 
παρόλο που η ασθένεια θεωρείται ανίατη 
μέχρι σήμερα.3,4 Η θεραπευτική προσέγγιση 
αυτών των ασθενών δε θα πρέπει να θεωρεί-
ται ως μια απλή συνταγογράφηση φαρμάκων, 
αλλά να χαρακτηρίζεται από μία σύμπλοκη 
στρατηγική που να περιλαμβάνει την αρχική 
εκτίμηση της σοβαρότητας και την επακόλου-
θη ανταπόκριση στη θεραπεία.

Η τρέχουσα θεραπευτική στρατηγική θα μπο-
ρούσε να χωριστεί σε 3 κύρια βήματα:
1 �Η αρχική προσέγγιση περιλαμβάνει γενικά 

μέτρα (φυσική δραστηριότητα, εγκυμοσύ-
νη, ψυχολογική υποστήριξη, εμβολιασμοί, 
ταξίδια, κλπ), υποστηρικτική θεραπεία 
(χορήγηση οξυγόνου, διουρητικά, διγοξί-
νη, αντιπηκτικά), παραπομπή στα ειδικά 
κέντρα και έλεγχος αγγειοδραστικότητας 
για πιθανή έναρξη αναστολέων διαύλων 
ασβεστίου (CCB).

2 �Θεραπεία με υψηλές δόσεις CCB για τους 
αγγειοδραστικούς, και ειδικής θεραπείας, 
μονής ή σε συνδυασμούς σκευασμάτων, 
για τους μη αγγειοδραστικούς, εξετάζοντας 
πάντα τους προγνωστικούς παράγοντες 
κινδύνου για τον κάθε ασθενή.

3 �Το τρίτο βήμα σχετίζεται με την απάντη-
ση στην αρχική θεραπεία. Σε περίπτωση 
ανεπαρκούς ανταπόκρισης προτείνεται ο 
ρόλος του συνδυασμού σκευασμάτων, ή η 
μεταμόσχευση πνευμόνων. 

Ως προς τα ειδικά σκευάσματα για τη θερα-
πεία της ΠΑΥ, αυτά στοχεύουν στις τρεις κύρι-
ες παθοφυσιολογικές οδούς της πάθησης, την 
οδό της ενδοθηλίνης με τους ανταγωνιστές 
των υποδοχέων της, την οδό του ΝΟ με τους 
αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης 5 (PDE-5 

Νεότερα επιστημονικά δεδομένα στη 
θεραπεία της Πνευμονικής Υπέρτασης
Η πνευμονική υπέρταση είναι μία παθοφυσιολογική διαταραχή που μπορεί να 
εμπλέκει πολλές κλινικές καταστάσεις και να εμφανίζεται ως επιπλοκή πολλών 
καρδιαγγειακών και αναπνευστικών παθήσεων. Ορίζεται ως μια αύξηση στη μέση 
πίεση της πνευμονικής αρτηρίας (≥25 mmHg σε ηρεμία), όπως αυτή μετράται με το 
δεξιό καρδιακό καθετηριασμό.1
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inhibitors) και τους διεγέρτες της γουανυλικής 
κυκλάσης, και την οδό της προστακυκλίνης 
με την εποπροστενόλη και τα ανάλογα της 
προστακυκλίνης. Τα νεώτερα δεδομένα για τη 
θεραπεία περιλαμβάνουν 3 νέα σκευάσματα, 
ένα για κάθε μία από τις παθοφυσιολογικές 
οδούς, καθώς και νέα δεδομένα σχετικά με 
τη συνδυαστική θεραπεία.
Ένας νέος διπλός ανταγωνιστής των υποδοχέ-
ων της ενδοθηλίνης ήρθε να προστεθεί στη 
φαρμακευτική μας φαρέτρα για την αντιμε-
τώπιση της ΠΑΥ. Πρόκειται για το macitentan 
(Opsumit) που αξιολογήθηκε σε μία μεγάλη 
τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη (RCT) 
καθοδηγούμενη από συμβάντα, τη μελέτη 
SERAPHIN.5 Σε αυτήν, 742 ασθενείς έλαβαν 
3mg macitentan, ή 10 mg macitentan, ή 
placebo, για κατά μέσο όρο 100 εβδομάδες. 
Το πρωτογενές τελικό σημείο ήταν ο χρό-
νος από την έναρξη της θεραπείας μέχρι 
το πρώτο συμβάν ενός σύνθετου τελικού 
σημείου που περιελάμβανε θάνατο, κολπική 
διαφραγματοστομία, μεταμόσχευση πνευ-
μόνων, έναρξη ενδοφλεβίως ή υποδορίως 
προστανοειδών, ή επιδείνωση της πάθησης. 
Το macitentan μείωσε σημαντικά αυτό το 
σύνθετο τελικό σημείο θνητότητας και νο-
σηρότητας μεταξύ των ασθενών με ΠΑΥ και 
βελτίωσε την ικανότητα για άσκηση. Τα οφέλη 
ήταν ορατά για όλες τις ομάδες ασθενών, ανε-
ξάρτητα εάν ελάμβαναν ήδη από πριν ειδική 
για την πάθηση θεραπεία ή όχι. Το Opsumit 
διατίθεται στην περιεκτικότητα των 10 mg.
Στην οδό του ΝΟ, πέρα από τους αναστολείς 
της PDE-5 που επιβραδύνουν την αποδόμηση 
του cGMP, οι διεγέρτες της γουανυλικής κυ-
κλάσης ευοδώνουν την παραγωγή cGMP. Σε 
μία RCT με 443 ασθενείς, από τους οποίους οι 
μισοί εξ’ αυτών ελάμβαναν ήδη ειδική αγωγή 
για ΠΑΥ, το riociguat (Adempas) σε δόση 
έως 2,5 mg τρις ημερησίως έδειξε εξαιρετικά 
αποτελέσματα στην ικανότητα για άσκηση, 
στις αιμοδυναμικές παραμέτρους, στη λει-
τουργική κλάση και στο χρόνο για την κλινική 
επιδείνωση.6 
Το selexipag (Uptravi), που αναμένεται πολύ 
σύντομα και στη χώρα μας, είναι ένας από του 
στόματος διαθέσιμος εκλεκτικός αγωνιστής 
των υποδοχέων IP της προστακυκλίνης. Πα-
ρόλο που το selexipag και ο μεταβολίτης του 
έχουν τρόπους δράσης παρόμοιους με αυτές 
της ενδογενούς προστακυκλίνης, είναι χημι-
κώς διακριτοί από αυτήν και με διαφορετική 

φαρμακολογία. Σε μία μεγάλη RCT (GRIPHON), 
καθοδηγούμενη από συμβάντα, με 1156 
ασθενείς, το selexipag έδειξε μείωση κατά 
40% του σύνθετου τελικού σημείου νοσηρό-
τητας/θνητότητας, είτε ως μονοθεραπεία, είτε 
ως συνδυασμένη θεραπεία σε ασθενείς που 
ήδη ελάμβαναν ERA ή/και PDE-5 inh.7 
Μέχρι σήμερα, η διαδοχική θεραπεία συνδυ-
ασμού φαρμάκων διαφορετικών κατηγοριών 
είναι μία ευρέως διαδεδομένη πρακτική με 
αποδεδειγμένα οφέλη. Η λογική όμως της 
εξαρχής συνδυασμένης θεραπείας βασίζεται 
στη γνώση της θνητότητας της ΠΑΥ, που 
προσομοιάζει με αυτήν αρκετών κακοηθειών 
ή άλλων πολύ σοβαρών παθήσεων, που η 
θεραπεία τους δε βασίζεται σε μία σταδιακή 
προσέγγιση αλλά μάλλον σε μία προληπτική 
συνδυαστική θεραπεία. Η λογική της εξαρχής 
συνδυασμένης θεραπείας μελετήθηκε σε μία 
επίσης μεγάλη RCT (AMBITION) όπου έγινε 
σύγκριση της μονοθεραπείας με tadalafil 
(Adcirca), ή μονοθεραπείας με ambrisentan 
(Volibris), με την εξαρχής συνδυασμένη θερα-
πεία αυτών των δύο σκευασμάτων. Η μελέτη 
έδειξε μία μείωση κατά 50% στα συμβάντα 
(θάνατος, νοσηλεία, επιδείνωση της ΠΑΥ, ή 
ανεπαρκής κλινική ανταπόκριση) στο σκέλος 
της εξαρχής συνδυασμένης θεραπείας.8

Φαίνεται λοιπόν, πως με τα καινούρια σκευά-
σματα, αλλά και τις νέες θεραπευτικές στρα-
τηγικές, μπορούμε να κατανοήσουμε καλύτερα 
την πάθηση και να προσδώσουμε στους ασθε-
νείς μεγαλύτερη ελπίδα για τη ζωή τους. ⨯

Βιβλιογραφία
1. �Hoeper MM, Bogaard HJ, Condliffe R, et al. Definitions and diagnosis of pulmonary 

hypertension. J Am Coll Cardiol. 2013;62(Suppl):D42–D50
2. �Peacock AJ, Murphy NF, McMurray JJ, Caballero L, Stewart S. An epidemiological study of 

pulmonary arterial hypertension. Eur Respir J. 2007;30(1):104-9.
3. �Galie` N, Rubin LJ, Hoeper M, et al. Treatment of patients with mildly symptomatic 

pulmonary arterial hypertension with bosentan (EARLY study): a double-blind, randomised 
controlled trial. Lancet 2008;371:2093–2100.

4. �Galie` N, Palazzini M, Manes A. Pulmonary arterial hypertension: from the kingdom of the 
near-dead to multiple clinical trial meta-analyses. Eur Heart J 2010;31: 2080–2086

5. �Pulido T, Adzerikho I, Channick RN, et al; SERAPHIN Investigators. Macitentan 
and morbidity and mortality in pulmonary arterial hypertension. N Engl J 
Med. 2013;369(9):809-18.

6. �Ghofrani HA, Galiè N, Grimminger F, et al; PATENT-1 Study Group. Riociguat for the 
treatment of pulmonary arterial hypertension. N Engl J Med. 2013;369(4):330-40

7. �Sitbon Ο, Channick Ρ, Chin ΚΜ, et al, for the GRIPHON Investigators. Selexipag for the 
Treatment of Pulmonary Arterial Hypertension. N Engl J Med 2015; 373:2522-2533

8. �Galiè N, Barberà JA, Frost AE, et al, for the AMBITION Investigators. Initial Use of 
Ambrisentan plus Tadalafil in Pulmonary Arterial Hypertension. N Engl J Med 2015; 
373:834-844

 Οι θεραπείες για 
τους ασθενείς με ΠΑΥ 
έχουν αναπτυχθεί 
προοδευτικά την 
τελευταία δεκαετία, 
με αύξηση της 
πολυπλοκότητάς τους, 
αλλά και απόδειξης της 
αποτελεσματικότητάς 
τους. Οι θεραπείες 
αυτές καθυστερούν το 
χρόνο για την κλινική 
επιδείνωση, και πολλά 
δεδομένα συμφωνούν 
πως η έγκαιρη 
θεραπεία βελτιώνει τη 
μακροχρόνια έκβαση, 
παρόλο που η ασθένεια 
θεωρείται ανίατη μέχρι 
σήμερα 
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Π ρόσφατα δεδομένα από την εθνική 
επιδημιολογική μελέτη ΕΜΕΝΟ, που 
περιέλαβε περίπου 6.000 ενήλικες σε 

όλη την Ελλάδα, έδειξε ότι 40% των υπερτασι-
κών είναι αδιάγνωστοι, 16% έχουν διαγνωστεί 
αλλά δεν παίρνουν θεραπεία, 24% παίρνουν 
θεραπεία αλλά είναι αρρύθμιστοι και τελικά 
μόνο 19% έχουν επιτύχει καλή ρύθμιση της 
υπέρτασης με τη θεραπεία (εικόνα).

Η αδιάγνωστη υπέρταση είναι θέμα δημόσιας 
υγείας και μπορεί να αντιμετωπιστεί μόνο με 
εθνικά προγράμματα ανίχνευσης της υπέρτα-
σης στον γενικό πληθυσμό. Όμως, το γεγονός 
ότι στις περισσότερες χώρες περίπου 50% των 
υπερτασικών που διαγνώστηκαν και υπο-
βάλλονται σε αντιυπερτασική θεραπεία είναι 
αρρύθμιστοι, είναι μια προφανής αποτυχία 
της σύγχρονης στρατηγικής αντιμετώπισης 
της υπέρτασης στην κλινική πράξη.

Μικρές, τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες, κλι-
νικές μελέτες, αλλά και πρόσφατες μεγάλες 
μελέτες επιβίωσης με παρακολούθηση 3 - 5 
ετών, έδειξαν ότι άριστη ρύθμιση της υπέρ-
τασης μπορεί να επιτευχθεί στην πλειονότητα 
των περιπτώσεων. Επίσης, σε ειδικές μονάδες 
υπέρτασης, τα ποσοστά ρύθμισης είναι εξαι-
ρετικά υψηλά και μάλιστα παρά το γεγονός 
ότι εκεί παρακολουθούνται πολλές περιπτώ-

σεις δύσκολης ή ανθεκτικής υπέρτασης. Τα 
ευρήματα αυτά αποδεικνύουν ότι η σύγχρονη 
αντιυπερτασική θεραπεία μπορεί να επιτύχει 
άριστη και μακροχρόνια ρύθμιση της αρτηρι-
ακής πίεσης και μάλιστα χωρίς ανεπιθύμητες 
ενέργειες στις περισσότερες περιπτώσεις 
ασθενών με υπέρταση. 
 
Η μεγάλη αντίθεση στα ποσοστά ρύθμισης 
της υπέρτασης στον γενικό πληθυσμό και στις 
κλινικές μελέτες και τα ειδικά ιατρεία, υποδη-
λώνουν ότι εμπλέκονται «ανθρώπινοι» παρά-
γοντες που σχετίζονται με τη συνεργασία και 
τις επιδόσεις γιατρών και ασθενών και όχι η 
αναποτελεσματικότητα ή οι παρενέργειες των 
αντιυπερτασικών φαρμάκων. Είναι ενδιαφέ-
ρον ότι, η κακή συμμόρφωση των ασθενών 
στην φαρμακευτική θεραπεία έχει αναγνωρι-
στεί ως η πρώτη αιτία ανθεκτικής υπέρτασης. 
Η κακή συμμόρφωση στη θεραπεία έχει 
ως αποτέλεσμα την ανεπαρκή ρύθμιση της 
υπέρτασης, με αποτέλεσμα αυξημένο κίνδυνο 
για καρδιαγγειακές επιπλοκές και αύξηση του 
κόστους των υπηρεσιών υγείας. Έτσι λοιπόν, 
για την πλειονότητα των ασθενών με αρρύθ-
μιστη υπέρταση, απαιτείται καταλληλότερη 
και αποτελεσματικότερη αξιοποίηση των 
διαθέσιμων αντιυπερτασικών φαρμάκων και 
όχι ανάπτυξη νέων. 
 
Ο όρος «συμμόρφωση» υποδηλώνει απο-
κλειστική ευθύνη του ασθενών που δεν 
συμμορφώνονται στις υποδείξεις του γιατρού. 
Όμως, στη διμερή συνεργασία γιατρού και 
ασθενούς, παράγοντες αποτυχίας πρέπει να 
αναζητηθούν - και υπάρχουν - και στα δύο 
μέρη. Ως εκ τούτου, ο όρος «συνεργασιμότη-

τα» θεωρείται καταλληλότερος. Η εκπαίδευση 
του υπερτασικού ασθενούς απαιτεί διάθεση 
χρόνου από τον γιατρό. Κατά τις πρώτες 
επισκέψεις στο ιατρείο και κυρίως όταν λαμ-
βάνονται αποφάσεις για αντιυπερτασική 
φαρμακευτική θεραπεία, η εκπαίδευση των 
ασθενών είναι απαραίτητη προϋπόθεση για 
τη επίτευξη μακροχρόνιας συνεργασιμότητας. 
Οι υπερτασικοί ασθενείς πρέπει να ενημερω-
θούν και να κατανοήσουν (α) τους κινδύνους 
από την αρρύθμιστη υπέρταση, (β) τους 
κανόνες της μακροχρόνιας αντιυπερτασικής 
φαρμακευτικής θεραπείας και (γ) τα οφέλη 
της μακροχρόνιας συνεργασιμότητας και της 
άριστης ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης. 

Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι, για την επί-
τευξη άριστης ρύθμισης της υπέρτασης 
σε άτομα με μεγάλο συνολικό καρδιαγγει-
ακό κίνδυνο χρειάζονται κατά μέσο όρο 
τρία αντιυπερτασικά φάρμακα. Επιπλέον, οι 
ασθενείς με μεγάλο καρδιαγγειακό κίνδυνο 
συνήθως χρειάζονται αντιαιμοπεταλιακή και 
υπολιπιδαιμική θεραπεία, και αν συνυπάρχει 

Αρτηριακή υπέρταση:
μακροχρόνια συνεργασιμότητα
και ρύθμιση 
Η συνολική εικόνα για τον έλεγχο της υπέρτασης στον γενικό πληθυσμό είναι 
απογοητευτική. Στις περισσότερες βιομηχανοποιημένες χώρες η αδιάγνωστη υπέρταση 
παραμένει συχνή και λιγότεροι από το 50% των υπερτασικών έχουν επιτύχει άριστη 
ρύθμιση της υπέρτασης με φαρμακευτική θεραπεία.

 Γεώργιος Σ. Στεργίου
Καθηγητής Παθολογίας – Υπέρτασης,
Κέντρο Υπέρτασης STRIDE-7, 
Γ’ Παθολογική Κλινική Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Νοσοκομείο Σωτηρία
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σακχαρώδης διαβήτης και αντιδιαβητική 
θεραπεία, κλπ. Σε τέτοιες περιπτώσεις η 
απλούστευση του θεραπευτικού σχήματος 
με (α) τη χορήγηση όλων των απαιτούμενων 
αντιυπερτασικών φαρμάκων σε μία δόση την 
ημέρα (το πρωί αμέσως μετά την έγερση), ή 
το πολύ σε δύο δόσεις, και (β) η χορήγηση 
συνδυασμών φαρμάκων σε σταθερές δόσεις 
(2 ή 3 φάρμακα σε ένα δισκίο), αυξάνει σημα-
ντικά την πιθανότητα καλής μακροχρόνιας 
συνεργασιμότητας και κατά συνέπεια αποτε-
λεσματικής ρύθμισης. 

Σήμερα είναι διαθέσιμοι για κλινική εφαρ-
μογή πολλοί διπλοί σταθεροί συνδυασμοί 
αντιυπερτασικών φαρμάκων, αλλά και μερικοί 
τριπλοί σταθεροί συνδυασμοί που περιέχουν 
όλα τα βασικά φάρμακα πρώτης γραμμής, 
δηλαδή αποκλειστή του συστήματος ρενίνης-
αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, αποκλειστή 
διαύλων ασβεστίου και διουρητικό. Επίσης, 
υπάρχει σταθερός συνδυασμός αντιυπερτα-
σικού με υπολιπιδαιμικό φάρμακο (στατίνη), 
αλλά και αντιυπερτασικό με υπολιπιδαιμικό 
(στατίνη) και αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο 
(ασπιρίνη). Είναι λοιπόν απαραίτητο ο γιατρός, 
αφού επιλέξει τη καταλληλότερη θεραπεία 
για κάθε περίπτωση, να αξιοποιήσει όλες τις 
διαθέσιμες επιλογές σταθερών συνδυασμών 
ώστε να εξασφαλίσει αποτελεσματικότερη 
μακροχρόνια συνεργασιμότητα και ρύθμιση. 

Σε περιπτώσεις υπέρτασης αρρύθμιστης με 
τον προαναφερόμενο τριπλό συνδυασμό, 

ως αποτελεσματικότερο βήμα 4 θεωρείται η 
προσθήκη ανταγωνιστή της αλδοστερόνης 
(μικρή δόση σπιρονολακτόνης). Έτσι, χορη-
γούνται 4 φάρμακα ως 2 πρωινά δισκία, τα 
οποία στις κατάλληλες δοσολογίες αναμένε-
ται να επιτύχουν καλή ρύθμιση της αρτηρια-
κής πίεσης σε ποσοστό περίπου 90% των πε-
ριπτώσεων. Αν χρειάζεται περαιτέρω ενίσχυ-
ση της αντιυπερτασικής θεραπείας, μπορεί να 
προστεθεί αποκλειστής του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος (β-αποκλειστής, ή α1-
αποκλειστής, ή αντιαδρενεργικό φάρμακο 
κεντρικής δράσης), ή να γίνει παραπομπή σε 
ειδικό ιατρείο υπέρτασης.
Η παρακολούθηση της πίεσης από τους ίδιους 
τους υπερτασικούς ασθενείς, με μετρήσεις 

στο σπίτι μετά από εκπαίδευση και υπό ια-
τρική επιτήρηση, έχει δειχθεί ότι βελτιώνει τη 
μακροχρόνια συνεργασιμότητα και τελικά τα 
ποσοστά ρύθμισης της υπέρτασης, κυρίως 
επειδή εμπλέκει τους ασθενείς στον έλεγχο 
του προβλήματός τους. Επιπλέον, τεχνικές 
τηλεπαρακολούθησης της πίεσης στο σπίτι 
(ηλεκτρονικά πιεσόμετρα συνδεδεμένα με 
κινητό, ή σταθερό τηλέφωνο, ή με ηλεκτρο-
νικό υπολογιστή και αυτόματη επεξεργασία 
των δεδομένων) χρησιμοποιούνται όλο και 
περισσότερο και μάλλον θα αποτελέσουν 
τη λύση του 21ου αιώνα καθώς η τεχνολογία 
εξελίσσεται και προσφέρει απλούστερες και 
φιλικότερες εφαρμογές και με μικρότερο 
κόστος. ⨯
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1 �Η μελέτη πέτυχε το στόχο της, μειώ-
νοντας τα εμφράγματα και τα εγκεφα-
λικά σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, 
ρίχνοντας την LDL σε όσους έλαβαν 
εβολοκουμάμπη στα 30 mg/dl, ένα-
ντι των 92 mg/dl στην ομάδα όσων 
έπαιρναν στατίνη ± εζετιμίμπη. Δεν 
μειώθηκε η καρδιαγγειακή και η ολική 
θνησιμότητα. 

2 � �Καταρρίπτονται πλήρως οι τελευ-
ταίες στατινοκεντρικές αμερικανικές 
οδηγίες αντιμετώπισης των λιπιδίων 
του 2013, αφού και η εζετιμίμπη και οι 
PCSK9 δείχνουν μείωση καρδιαγγεια-
κών συμβάντων.

3  ��Το επίπεδο κάτω από 70 mg/dl της 
LDL δεν είναι αρκετό. Στους ασθενείς 
υψηλού κινδύνου τόσο η IMPROVE-IT 
όσο και η FOURIER έδειξαν πως αν 
πάμε χαμηλότερα θα έχουμε μεγαλύ-
τερο όφελος.

Ανοίγονται πραγματικά νέοι δρόμοι 
στην αντιμετώπιση των λιπιδίων 
μετά τη FOURIER;
Η μελέτη FOURIER, που ανακοινώθηκε στο πρόσφατο συνέδριο
του ACC και δημοσιεύθηκε ταυτόχρονα στο NEJM, αλλάζει
και εμβαθύνει τον τρόπο σκέψης μας για τα λιπίδια.

 Δημήτρης Ρίχτερ
Διευθυντής Β’ Καρδιολογικής Κλινικής, 
Ευρωκλινική Αθηνών, Πρόεδρος ΕΕΛΙΑ

Στην καταστροφή του πνευμονικού 
παρεγχύματος λόγω του ΣΔ
συμμετέχουν οι παρακάτω μηχανισμοί:

Συμπερασματικά, είναι πολύ σημαντική η έλευση των PCSK9 στην κλινική πρακτική, αλλά πρέπει να γίνεται χρήση
με φειδώ, στους κατάλληλους υψηλού κινδύνου ασθενείς, λόγω του ακόμη σημαντικού κόστους τους. ⨯

4 � �Το επίπεδο κάτω από 70 mg/dl της 
LDL είναι ασφαλές. Τόσο στη FOU-
RIER, όσο και στην IMPROVE-IT, δεν 
είδαμε περισσότερες παρενέργειες 
στους ασθενείς που η χοληστερίνη 
τους κατέβηκε τόσο χαμηλά όσο δεν 
περιμέναμε πως είναι εφικτό πριν 
μερικά χρόνια. Τη βεβαιότητα της 
ασφάλειας αυτής δεν μας τη δίνει 
μόνο η FOURIER (2 έτη παρακολού-
θηση), αλλά και η πιο μακροχρόνια 
παρακολούθηση των ασθενών που 
πήραν είτε αλιροκουμάμπη, είτε εβο-
λοκουμάμπη για 4 έτη χωρίς προβλή-
ματα, αλλά κυρίως η υποανάλυση 
της IMPROVE-IT που έδειξε πως όσοι 
ασθενείς έλαβαν εζετιμίμπη - σιμβα-
στατίνη και έριξαν την LDL τους από 
30 - 50 mg/dl δεν είχαν περισσότερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες. Και η πα-
ρακολούθηση αυτή ήταν 7 έτη, άρα 
εξαιρετικά μακροπρόθεσμη

5 � �Και μηδέν να κάνουμε τη χοληστε-
ρόλη, οι ασθενείς θα συνεχίσουν να 
πεθαίνουν από στεφανιαία νόσο διότι 
δεν είναι μόνο τα λιπίδια που παίζουν 
ρόλο. Όταν σε μία μελέτη ρίχνουμε 
συνεχώς τα όρια για να δούμε την 
αποτελεσματικότητα νέων φαρμά-
κων και επικεντρωνόμαστε μόνο στη 
χοληστερόλη θα βλέπουμε όφελος 
όταν τα φάρμακα είναι επιτυχημένα, 
αλλά δεν θα μειώνεται πια η θνησι-
μότητα. Εξάλλου, σε όλες τις μελέτες 
που συγκρίθηκαν δύο υπολιπιδιμικοί 
παράγοντες (TNT, SEARCH, PROVE-
IT, REVERSAL, IMPROVE-IT) ποτέ δεν 
υπήρξε μείωση καρδιαγγειακής θνη-
σιμότητας, διότι η θνησιμότητα είχε 
ήδη πέσει αρκετά χαμηλά.
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