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Περίληψη στα Ελληνικά 
 

Ο καρκίνος αποτελεί την δεύτερη αιτία θανάτου τόσο παγκοσμίως, όσο και στην 

χώρας μας. Καθώς ο καρκίνος είναι ένα πολυπαραγοντικό σύνδρομο, με ποικίλες 

κλινικές εκδηλώσεις, συχνά απαιτείται συνδυασμός θεραπειών, για παρατεταμένο 

χρονικό διάστημα, για την ίαση. Τόσο ο καρκίνος όσο και η αντικαρκινική θεραπεία 

επηρεάζουν γενικότερα  την καθημερινότητα του ασθενούς, ειδικότερα την 

διατροφική του πρόσληψη. Ναυτία, έμετοι, έλκη στο στόμα, αλλαγή γεύσης και 

όσφρησης είναι μερικές από τις παρενέργειες των θεραπειών που δυσχεραίνουν 

την πρόσληψη της τροφής, οδηγώντας έτσι σε κατάσταση κακής θρέψης. Οι 

παρενέργειες των θεραπειών είναι ιδιαίτερα σοβαρές, με αποτέλεσμα συχνά 

οδηγούν τον ασθενή να σταματήσει τις θεραπείες, καθιστώντας έτσι την θεραπεία 

λιγότερο αποτελεσματική. Η κακή κατάσταση θρέψης, σε συνδυασμό με την 

σαρκοπενία και την καχεξία που εμφανίζονται σε ογκολογικούς ασθενείς, οδηγεί σε 

αρνητικές επιπτώσεις για την ζωή. Η διατροφική υποστήριξη των ασθενών έχει 

σκοπό την βελτίωση των παρενεργειών της θεραπείας, την βελτίωση της θρεπτικής 

κατάστασης του ασθενούς και την βελτίωση των πιθανοτήτων του για επιβίωση. 

Στην παρούσα μελέτη θα γίνει αναφορά στην φυσιολογία του καρκίνου και στον 

μηχανισμό της καρκινογένεσης, σε παράγοντες που οδηγούν στην καρκινογένεση, 

στις μεθόδους αντιμετώπισης του καρκίνου, εστιάζοντας στην χημειοθεραπεία. Για 

την χημειοθεραπεία θα αναφερθούν οι χημειοθεραπευτικοί παράγοντες, οι 

παράγοντες για τον σχεδιασμό πρωτοκόλλων καθώς και για τις παρενέργειες οι 

οποίες εμποδίζουν την πρόσληψη τροφής. Κλείνοντας, στην παρούσα μελέτη 

αναφέρονται οι διατροφικές συστάσεις για την υποστήριξη των ογκολογικών 

ασθενών, η ανάγκη της χρήση τεχνητής σίτισης (εντερικής-παρεντερικής) καθώς και 

επιπρόσθετες κατευθυντήριες οδηγίες για την θρεπτική υποστήριξη ογκολογικών 

ασθενών, οι οποίοι δεν εντάσσονται στις γενικές οδηγίες.  

 

Λέξεις κλειδιά: Χημειοθεραπεία, Δυσθρεψία, Καχεξία, Τεχνητή 

Διατροφή 
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Abstract 

 

Cancer is the second leading cause of death in the world. As cancer is a multifactorial 

syndrome, with varied clinical manifestations, often a combination of treatments is 

required, over a prolonged period, for the cure. Both cancer and anti-cancer 

treatment affect the patient's daily life, in particular his nutritional intake. Nausea, 

vomiting, mouth ulcers, and changes in taste and smell are some of the side effects 

of the treatments that make it difficult to daily food intake, thus leading to a state of 

poor nutrition. The side effects of the treatments are particularly severe, often 

leading the patient to stop the treatments, thus making the treatment less effective. 

Poor nutritional status, combined with sarcopenia and cachexia in cancer patients, 

leads to negative life outcomes. Nutritional support of patients is aimed at 

ameliorating the side effects of treatment, improving the patient's nutritional status, 

and potentially improving survival. In this study, reference will be made to the 

physiology of cancer and the mechanism of carcinogenesis, to factors that lead to 

carcinogenesis, to methods of treating cancer, and focusing on chemotherapy. For 

chemotherapy, the chemotherapeutic agents, the elements for designing protocols 

as well as the side effects that prevent food intake will be mentioned. In conclusion, 

the present study mentions the nutritional recommendations for supporting 

oncology patients, the need for artificial feeding (enteral-parenteral) as well as the 

additional guidelines for the nutritional support of oncology patients, which are not 

part of the general guidelines. 

 

 

 

 

 

Keywords: Chemotherapy, Malnutrition, Cachexia, Artificial Nutrition 
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ΚΕΦ.1: ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 

 

1.1. Ορισμός καρκίνου & Επιδημιολογικά Στοιχεία 

Ο καρκίνος αποτελεί, παγκοσμίως αλλά και στην Ελλάδα συγκεκριμένα, την δεύτερη 

αιτία θανάτου όσον αφορά στην συχνότητα, αμέσως μετά τις καρδιοαγγειακές 

παθήσεις. Σύμφωνα με την Ελληνική Στατιστική Αρχή (ΕΛ.ΣΤΑΤ.), κατά το έτος 2019, 

οι θάνατοι στην Ελλάδα λόγω νεοπλασμάτων ανέρχονται στους 30.637 εκ των 

οποίων οι 7.113 οφείλονται σε κακοήθη νεοπλάσματα του βρόγχου και του 

πνεύμονα, οι 2.478 είναι οφείλονται σε νεοπλάσματα του παχέος εντέρου και 2.261 

είναι οφείλονται σε κακοήθη νεοπλάσματα του μαστού. Παράλληλα, για το έτος 

2019, ο καρκίνος στην χώρα μας αποτέλεσε την κυριότερη αιτία θανάτου για τις 

γυναίκες από 30 έως 74 ετών ενώ στις επιμέρους ομάδες, μεταξύ των ηλικιών 30-44 

και 45-59, το ποσοστό των γυναικών που απεβίωσε λόγω του καρκίνου, είναι 

μεγαλύτερο από το αντίστοιχο ποσοστό των ανδρών. 1 

 

Αιτίες θανάτου (ICD-

10, έκδοση 2008)  

2015  2016  2017  2018  2019  

Σύνολο θανάτων  121.183  118.788  124.495  120.291  124.954  

Νεοπλάσματα εκ των 

οποίων:  

30.252  30.673  30.567  30.331  30.637  

Κακοήθη νεοπλάσματα 

του παχέος εντέρου, της 

ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, του ορθού, 

του πρωκτού και του 

πρωκτικού σωλήνα  

2.805  2.891  2.686  2.681  2.851  

Κακόηθες νεόπλασμα 

του ήπατος και των 

ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων  

1.558  1.572  1.422  1.422  1.480  
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Κακόηθες νεόπλασμα 

του παγκρέατος  

1.859  1.833  1.882  1.914  1.898  

Κακοήθη νεοπλάσματα 

της τραχείας, του 

βρόγχου και του 

πνεύμονα  

7.158  7.127  7.178  7.046  7.117  

Κακόηθες νεόπλασμα 

του μαστού  

2.138  2.191  2.187  2.201  2.261  

Κακόηθες νεόπλασμα 

του προστάτη  

1.763  1.646  1.688  1.711  1.706  

  Πίνακας 1: Θάνατοι κατά κατηγορίες αιτιών θανάτου, με ανάλυση για τις 

νεοπλασματικές νόσους, έτη 2015-2019 (ΕΛ.ΣΤΑΤ. , 2019) 

 

Ο καρκίνος δεν θεωρείται μια νόσος, αφού εντάσσεται στην ευρύτερη κατηγορία 

των νεοπλασιών, διαθέτει ποικίλα είδη με ξεχωριστά χαρακτηριστικά και πορείες, 

ενώ παράλληλα οι ποικίλες εντοπίσεις χρειάζονται, για την ίαση τους, να 

πραγματοποιηθούν συνδυαστικά πολλαπλές θεραπείες. Παρακάτω, θα γίνει 

αναφορά στο καρκινικό κύτταρο και στον κύκλο ζωής αυτού, καθώς και στις 

διαδικασίες που αφορούν την μετάσταση και την ικανότητα των καρκινικών 

κυττάρων να δημιουργούν αγγεία. 2 

 

 

1.2. Καρκινικό Κύτταρο 

Τα καρκινικά κύτταρα παρουσιάζουν ένα σύνολο γνωρισμάτων, τα οποία τα 

διαφοροποιούν από τα φυσιολογικά κύτταρα. Τα καρκινικά κύτταρα δεν διαθέτουν 

ικανότητα διαφοροποίησης, παρουσιάζουν αυξημένη ικανότητα διήθησης, 

διαθέτουν χαμηλή ευαισθησία σε φάρμακα ενώ παράλληλα, ο κυτταρικός τους 

κύκλος είναι απορυθμισμένος. Ο απορυθμισμένος κύκλος, είναι στοιχείο 

παθογνωμίας. Φυσιολογικά, ο πολλαπλασιασμός των κυττάρων ελέγχεται μέσω της 

διακοπής του κυτταρικού κύκλου και μέσω της απόπτωσης. Ο πολλαπλασιασμός 

των καρκινικών κυττάρων οφείλεται στην απώλεια ελέγχου των παραπάνω 

ρυθμιστικών μηχανισμών. Ωστόσο, θα ήταν λανθασμένο να υποθέσουμε ότι ο 

ρυθμός αύξησης των καρκινικών κυττάρων είναι πάντοτε ταχύτερος από αυτόν των 
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φυσιολογικών κυττάρων. Η ρύθμιση των πορειών ελέγχου, οφείλεται σε δυο είδη 

γονιδίων. Τα μεν λειτουργούν ευοδωτικά, τα δε λειτουργούν κατασταλτικά. Ο 

αριθμός των κυττάρων, καρκινικών και μη, οφείλεται συνδυαστικά στην λειτουργία 

και στην αδράνεια των γονιδίων αυτών. 3 

 

 

1.2.1. Κυτταρικός Κύκλος 

Ο κυτταρικός κύκλος αποτελείται από τέσσερεις ξεχωριστές φάσεις και είναι 

απαραίτητος για τον πολλαπλασιασμό και για την δημιουργία ομοιόμορφων 

θυγατρικών κυττάρων. Στην πρώτη φάση G1 το κύτταρο υφίστανται τις αναγκαίες 

βιοχημικές μεταβολές ώστε να εισέλθει στην φάση σύνθεσης νέου DNA, δηλαδή την 

φάση S. Την φάση S διαδέχεται η φάση G2 κατά την οποία πραγματοποιείται η 

προετοιμασία του γενετικού υλικού έτσι ώστε το κύτταρο να ακολουθήσει την φάση 

της μίτωσης (φάση Μ). Κατά την φάση Μ, το DNA ως χρωμοσώματα πλέον 

χωρίζεται σε πανομοιότυπα τμήματα τα οποία εμπλουτίζουν τα νέα θυγατρικά 

κύτταρα. Τα καινούργια θυγατρικά κύτταρα λειτουργούν ως μητρικά κύτταρα για 

την δημιουργία νέων θυγατρικών κυττάρων, μέσω του κυτταρικού κύκλου. Κάποια 

κύτταρα, υπό ορισμένες συνθήκες, εισέρχονται και παραμένουν στην φάση της 

λαθροβίωσης, την φάση G0. 4  

 

Ο έλεγχος του κυτταρικού κύκλου σε κάθε φάση και λειτουργία του, είναι υψίστης 

σημασίας καθώς διασφαλίζει την ομαλή λειτουργία και εξέλιξη του. Λόγω αυτού, ο 

οργανισμός διαθέτει διάφορους ελεγκτικούς παράγοντες και μηχανισμούς.  Ένα 

παράδειγμα ελεγκτικού παράγοντα, είναι οι κυκλίνες. Οι κυκλίνες έχουν τον ρόλο 

ενεργοποιητή για ομάδες ενζύμων απαραίτητα για την σύνθεση του κυτταρικού 

κύκλου. Αντίστοιχα, υπάρχουν ελεγκτικοί παράγοντες για την αναστροφή της 

λαθροβίωσης των κυττάρων. Η φάση G0 που αναφέρθηκε παραπάνω, είναι μια 

φάση κατά την οποία, οι φυσιολογικές λειτουργίες μειώνονται στο ελάχιστο.  

Προκειμένου να επανέλθουν στον φυσιολογικό ρυθμό οι λειτουργίες, είναι 

απαραίτητη η συμμετοχή αυξητικών παραγόντων. Τέλος, όσον αφορά στην ρύθμιση 

της ολοκλήρωσης της σύνθεσης του DNA, ο οργανισμός χρησιμοποιεί τελομεράσες.  
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Όσο μεγαλύτερη είναι η δραστικότητα της τελομεράσης σε ένα κύτταρο, τόσο 

αυξάνεται ο ρυθμός παραγωγής νέων κυττάρων5. Μια από τις σημαντικές διαφορές 

των φυσιολογικών κυττάρων σε σχέση με τα καρκινικά κύτταρα, είναι η μικρή 

δραστικότητα ή έλλειψη της τελομεράσης. Αντίθετα, λόγω της μεγάλης 

δραστικότητας της τελομεράσης τα καρκινικά κύτταρα, αυτά πολλαπλασιάζονται 

ανεξέλεγκτα. 6  

 

Ο φυσιολογικός αναμενόμενος κυτταρικός θάνατος και ο κυτταρικός κύκλος δρουν 

ρυθμιστικά ο ένας για τον άλλον. Δηλαδή, όταν θα αυξηθεί η συχνότητα παραγωγής 

νέων κυττάρων τότε μοιραία θα αυξηθεί και ο ρυθμός της απόπτωσης. Αντίστοιχα, 

εάν μειωθεί ο ρυθμός του κυτταρικού θανάτου τότε ο κυτταρικός κύκλος θα 

επιβραδυνθεί, μειώνοντας έτσι τον ρυθμό παραγωγής των νέων κυττάρων. Λόγω 

της παραπάνω σχέσης αλληλορύθμισης, χρειάζονται περισσότερες από μια 

ανωμαλίες προκειμένου να δημιουργηθεί υπερπληθυσμός κυττάρων. 7 

 

 

1.2.2. Απόπτωση 

Ο ενεργητικός και προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος, ονομάζεται απόπτωση. 

Η αναγνώριση των κυττάρων σε απόπτωση γίνεται μέσω των βιοχημικών 

μεταβολών και μέσω μορφολογικών χαρακτηριστικών των κυττάρων αυτών. Η 

απόπτωση είναι η μέθοδος με την οποία οι πολυκύτταροι οργανισμοί 

απαλλάσσονται από κύτταρα μολυσμένα, γερασμένα ή κατεστραμμένα. Ωστόσο, τα 

κύτταρα τα οποία είναι θανατωμένα λόγω της απόπτωσης διαφέρουν βιοχημικά και 

μορφολογικά από τα κύτταρα που έχουν υποστεί νέκρωση. Η απόπτωση έχει 

ιδιαίτερη σημασία για τον οργανισμό πέραν του ρόλου της στην φυσιολογική 

ανάπτυξη καθώς συμμετέχει στην διατήρηση της ομοιόστασης των ιστών αλλά και, 

ως ανοσολογική απόκριση έναντι παθογόνων. Διαταραχές στην ισορροπία της 

σχέσης ρύθμισης κυτταρικού κύκλου-απόπτωσης, πέρα από την πιθανή ανάπτυξη 

καρκίνου, μπορεί να οδηγήσει και σε αυτοάνοσα νοσήματα αλλά κα σε 

εκφυλιστικές νόσους. 8 
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1.3. Μηχανισμός Καρκινογένεσης 

Οι μεταβολές του γενετικού υλικού οι οποίες έχουν ως αποτέλεσμα την 

τροποποίηση της  λειτουργίας ενός κυττάρου, αποτελούν τα θεμέλια του 

μηχανισμού της καρκινογένεσης. Οι μεταβολές αυτές επηρεάζουν ιδιαίτερα την 

μέθοδο ανάπτυξης το κυττάρου καθώς και την διαφοροποίηση του από τα 

υπόλοιπα κύτταρα.9 Οι μεταλλάξεις του γενετικού υλικού οι οποίες οδηγούν σε 

καρκινογένεση, είναι επίκτητες. Αυτές μπορεί να οφείλονται σε τυχαίο γεγονός 

λόγω είτε καρκινογόνου παράγοντα είτε λόγω αυτόματου λάθους στον γενετικό 

κώδικα και στον μηχανισμό φυσιολογικής επιδιόρθωσης του κυττάρου.  10 

 

Οι μεταλλάξεις που οδηγούν στην καρκινογένεση επηρεάζουν 3 είδη γονιδίων:  

1. Τα πρώτο-ογκογονίδια 

2. Τα γονίδια που επιδιορθώνουν το DNA 

3. Τα ογκοκατασταλτικά γονίδια.  

 

Για την εμφάνιση όγκου σε έναν άνθρωπο χρειάζονται πολλές γενετικές μεταβολές 

στο φυσιολογικό γενετικό υλικό. 11 Τα παραπάνω γονίδια συμμετέχουν και σε 

φυσιολογικές και αναγκαίες πορείες για την ανάπτυξη του οργανισμού και τον 

έλεγχο αυτής. Για παράδειγμα, τα πρώτο-ογκογονίδια συμμετέχουν στη 

φυσιολογική ανάπτυξη και στον διαχωρισμό των κυττάρων. Στην περίπτωση που τα 

πρωτο-ογκογονίδια είναι πιο ενεργά από το φυσιολογικό ή στην περίπτωση που 

υποστούν μεταλλάξεις, τότε δυνητικά αυτά μετατρέπονται σε ογκογονίδια. Τα 

ογκογονίδια προκαλούν τον σχηματισμό όγκων αλλά και στην δημιουργία κάποιων 

κυττάρων τα οποία φυσιολογικά ούτε θα σχηματίζονταν, ούτε θα επιβίωναν.  11 

Αντίστοιχα, η φυσιολογική λειτουργία των ογκοκατασταλτικών γονιδίων είναι ο 

έλεγχος της ανάπτυξης και του διαχωρισμού των κυττάρων. Κύτταρα με μεταλλάξεις 

στα ογκοκατασταλτικά γονίδια, έχουν την ικανότητα να διηθούνται ανεξέλεγκτα.  10 

Τέλος, η επιδιόρθωση βλαβών του γενετικού υλικού συμβαίνει λόγω των γονιδίων 

επιδιόρθωσης του  DNA. Μεταλλάξεις στα γονίδια επιδιόρθωσης έχει ως 

αποτέλεσμα τις μεταλλάξεις σε άλλα γονίδια τα οποία με την σειρά τους, οδηγούν 

στον σχηματισμό νεοπλασιών. 11 
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1.3.1. Παράγοντες Καρκινογένεσης 

Μέχρι και σήμερα, υπάρχει αβεβαιότητα ως προς την αιτιολογία και τον μηχανισμό 

πίσω από την κακοήθη εξαλλαγή του κυττάρου. Σε κάποιες περιπτώσεις, η 

μετάλλαξη οφείλεται σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, φυσικούς και χημικούς, ενώ 

σε άλλες, η μετάλλαξη έχει προκληθεί λόγω βιολογικών παραγόντων ή λόγω 

κληρονομικότητας. Στους παρακάτω πίνακες, θα αναφερθούν οι 3 κύριες 

κατηγορίες των παραγόντων ενώ παράλληλα θα δοθούν παραδείγματα σχετικά με 

το μεταλλαξιογόνο και τον τύπο καρκίνου με το οποίο σχετίζεται. 

 

ΦΥΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Ιονίζουσα ακτινοβολία Καρκίνος του Δέρματος 

Υπεριώδης 

ακτινοβολία 

Μελάνωμα 

Μετακτινική Λευχαιμία 

 Πίνακας 2: Οι φυσικοί παράγοντες οι καρκίνοι με τους οποίους σχετίζονται.12 

 

ΧΗΜΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Αλκοόλ Κεφαλή και τράχηλος, οισοφάγος, ήπαρ, μαστός 

Καπνός (Μεταβολίτες) Κεφαλή και τράχηλος, πνεύμονας, άνω γαστρεντερικό 

Αρσενικό Δέρμα και πνεύμονες 

Κάδμιο Προστάτης 

Άλατα Νικελίου Πνεύμονες και ιγμόρεια  

Αρωματικές αμίνες Ουροδόχο κύστη 

Αμίαντος Βρόγχοι, υπεζωκώς, περιτόναιο 

Βενζόλιο Μυελός των οστών 

Ακρυλονιτρίλιο Ήπαρ 

Άλατα Ράδιου Οστεοσάρκωμα 

Πίνακας 3: Οι χημικοί παράγοντες και τα είδη καρκίνων που έχουν εντοπιστεί, 

κυρίως σε εργάτες λόγω έντονης έκθεσης.13 
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ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ ΓΟΝΙΔΙΑΚΗ ΜΕΤΑΒΙΒΑΣΗ 

Ρετινοβλάστωμα Αυτοσωμικό Επικρατές 

Πολλαπλή ενδοκρινική νεοπλασία Ι Αυτοσωμικό Επικρατές 

Πολλαπλή ενδοκρινική νεοπλασία ΙΙ Αυτοσωμικό Επικρατές 

Πολυποδίαση του παχέος εντέρου Αυτοσωμικό Επικρατές 

Σύνδρομο δυσπλαστικών σπίλων Αυτοσωμικό Επικρατές 

Σύνδρομο Li-Fraumeni Αυτοσωμικό Επικρατές 

Πίνακας 4: Τα παραπάνω νεοπλάσματα οφείλονται σε γονίδιο, το οποίο 

κληρονομείται με αυτοσωμικό επικρατή χαρακτήρα. 14 

 

ΠΡΟ-ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ ΓΟΝΙΔΙΑΚΗ ΜΕΤΑΒΙΒΑΣΗ 

Νευρωνιμάτωση Αυτοσωμικό Επικρατές 

Μελαγχρωματική ξηροδερμία Αυτοσωμικό Υπολειπόμενο 

Σύνδρομο Bloom Αυτοσωμικό Υπολειπόμενο 

Αναιμία Fanconi Αυτοσωμικό Υπολειπόμενο 

Χ-Φυλοσύνδετολεμφοϋπερπλαστικό 

σύνδρομο 

Φυλοσύνδετο Υπολειπόμενο 

Πίνακας 5: Προ-νεοπλασματικά σύνδρομα και ο τρόπος μεταβίβασης τους. 15 

 

 

 

1.4. Μηχανισμός Μετάστασης 

Μετάσταση ονομάζεται η κατάσταση κατά την οποία εντοπίζονται καρκινικά 

κύτταρα σε απομακρυσμένα όργανα και ιστούς, σε σχέση με τον πρωτοπαθή όγκο. 

Τα κακοήθη νεοπλάσματα έχουν την τάση να κάνουν μεταστάσεις και η όλη 

διαδικασία συμβαίνει ταυτόχρονα με την ανάπτυξη του πρωτοπαθούς όγκου. Σαν 

μηχανισμός, κάποια καρκινικά κύτταρα, ή μικρά σύνολα αυτών, αποκόπτονται από 

την πρωτοπαθή εστία και εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίματος μέσω των 

τριχοειδών αγγείων που τροφοδοτούν τον όγκο. Η δημιουργία νέας εστίας δεν 

συμβαίνει από όλα τα κύτταρα τα οποία έχουν απομακρυνθεί, μόνο από αυτά που 

θα εγκλωβιστούν στις νέες εστίες.  
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Αναλυτικά, ο μηχανισμός της μετάστασης είναι ο εξής: 

1.Ογκογένεση: Δημιουργία κακοηθούς νεοπλάσματος και εμφάνιση καρκινικών 

κυττάρων με ικανότητα μετάστασης. 

2.Αγγειογένεση: Με την βοήθεια αγγειογενετικών αυξητικών παραγόντων, 

δημιουργούνται νέα αγγεία. 

3.Ανάπτυξη κλώνου επιθετικών κυττάρων: Με την αύξηση του μεγέθους του όγκου, 

αυξάνεται η παραγωγή ουσιών οι οποίες δρουν ανασταλτικά στην συνοχή των 

κυττάρων, καταστρέφοντας τον συνδετικό τους ιστό. Η χαλαρή σύνδεση των νέων 

κυττάρων στον όγκο καθώς και η παράλληλη αύξηση του πληθυσμού των κυττάρων 

με μεταστατική ικανότητα, οδηγούν στην μετανάστευση κυττάρων του όγκου, μέσω 

των τριχοειδών, προς την κυκλοφορία του αίματος. 

4.Επιβίωση στην κυκλοφορία και κυτταρικός εγκλωβισμός: Δεν επιβιώνουν όλα τα 

μεταστατικά κύτταρα στην κυκλοφορία του αίματος. Όσα από αυτά επιβιώσουν, 

αφού φθάσουν σε απομακρυσμένους ιστούς, μέσω των τριχοειδών ξανά, 

εισέρχονται στην μικροκυκλοφορία και εγκλωβίζονται. 16 

5.Κυτταρική εξαγγείωση και αγγειογένεση μετάστασης: Τα εγκλωβισμένα κύτταρα, 

εξέρχονται των αγγείων και ορισμένα από αυτά, αναπτύσσονται στον περιβάλλοντα 

χώρο. Ακολουθώντας τον τρόπο ανάπτυξης της πρωτοπαθούς εστίας, αρχίζει η 

ανάπτυξη αγγειακού συστήματος προκειμένου να τροφοδοτηθούν σε θρεπτικά 

συστατικά και οξυγόνο, η νέα εστία καρκινικών κυττάρων. 17 

 

 

 

1.5. Είδη Κακοηθών Νεοπλασμάτων 

Η ονοματοδοσία των νεοπλασμάτων γίνεται βάσει του ανθρώπινου ιστού από τον 

οποίο προέρχονται. Σε περίπτωση μετάστασης ιστού από ένα νεόπλασμα σε άλλο 

είδος ιστού, τότε ο ιστός διατηρεί τα χαρακτηριστικά του νεοπλάσματος.   
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Παρακάτω, αναφέρονται οι πιο συνηθισμένες κατηγορίες νεοπλασμάτων, μαζί με 

την αντίστοιχη τοπολογία: 

1.Καρκίνωμα: Νεοπλάσματα του επιθηλιακού ιστού (καλυπτικού και αδενικού) 

2.Σαρκώματα: Νεοπλάσματα του συνδετικού ιστού 

3.Λεμφώματα: Νεοπλάσματα του λεμφικού ιστού 

4.Μελανώματα: Νεοπλάσματα των μελανοκυττάρων του καλυπτικού ιστού 

5.Λευχαιμίες: Νεοπλάσματα των έμμορφων στοιχείων του αίματος 

6.Γλοιώματα: Νεοπλάσματα του εγκεφάλου με προέλευση την νευρογλοία18 
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ΚΕΦ.2: ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

2.1. Είδη Θεραπειών 

Οι αντικαρκινικές θεραπείες συνοψίζονται σε 4 υποκατηγορίες: 19 

1) Κυτταροτοξική Χημειοθεραπεία 

2) Στοχευμένη Θεραπεία 

3)Ανοσοθεραπεία 

4) Ακτινοθεραπεία 

 

Κυτταροτοξική Χημειοθεραπεία: 

Η χημειοθεραπεία είναι η θεραπεία του καρκίνου με τη χρήση χημικών ουσιών. Από 

τις αρχές του 20ου αιώνα, η χρήση χημικών ουσιών ξεκίνησε να χρησιμοποιείται για 

την αντιμετώπιση του καρκίνου, ενώ μέχρι και σήμερα, η μέθοδος αυτή 

χρησιμοποιείται στους περισσότερους ογκολογικούς ασθενείς. Στα πιο κοινά ήδη 

χημειοθεραπείας εντοπίζονται μεταξύ άλλων ανάλογα πουρινών και πυριμιδινών,  

ταξάνες, αναστολείς DNA τοποϊσομερασών και πρωτεασώματος, ανθρακυκλίνες και 

άλλα. 

 

Στοχευμένη Θεραπεία: 

Ως στοχευμένες θεραπείες ορίζουμε τις θεραπείες οι οποίες έχουν ως κύτταρα 

στόχους, μόνο τα καρκινικά κύτταρα. Συνήθως είναι μονόκλωνα αντισώματα ή 

μόρια τα οποία εμπλέκονται στην ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων. Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα είναι το φάρμακο ιματινίμπη, το οποίο έχει ως στόχο το BCR-ABL  

στο χρωμόσωμα της Φιλαδέλφειας, υπεύθυνο για κάποιες λευχαιμίες.  20 

 

Ανοσοθεραπεία: 

Η ανοσοθεραπεία είναι μια μέθοδος, αντιμετώπισης του καρκίνου, η οποία έχει 

αναπτυχθεί και χρησιμοποιείται τα τελευταία χρόνια. Ο τρόπος λειτουργίας της 

είναι μέσω της διέγερσης και απελευθέρωσης των κυττάρων του ανοσοποιητικού 

του ασθενούς και συγκεκριμένα τα Τ-Λεμφοκύτταρα. Η θεραπεία επιτυγχάνεται 

μέσω εμβολίων, κυτταροκινών,   καθώς με μέσω φαρμάκων τα οποία είναι 
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υπεύθυνα για την αναίρεση της αναστολής της δράσης των Τ-Λεμφοκυττάρων ( 

anti-CTLA-4, anti-PD-1 θεραπείες). Παραδείγματα φαρμάκων με τις παραπάνω 

δράσεις είναι η πεμπρολιζουμάμπη21 και η ιπιλιμουμάμπη. 22 

 

Ακτινοθεραπεία: 

Υπάρχουν 2 υποκατηγορίες ακτινοθεραπείας ανάλογα με την πηγή της 

ακτινοβολίας. Χωρίζεται σε ακτινοθεραπεία εξωτερικής μονάδας και στην 

βραχυθεραπεία. Κατά την βραχυθεραπεία, πηγή της ακτινοβολίας είναι ένα 

ραδιενεργό υλικό το οποίο εφαρμόζεται εντός του σώματος και κοντά στα κύτταρα 

του όγκου. Χαρακτηριστικό παράδειγμα, η αντιμετώπιση του καρκίνου του 

θυροειδούς, μέσω κάψουλας που περιέχει ραδιενεργό ισότοπο του ιωδίου.  

 

 

2.2.1 Αρχές Χημειοθεραπείας και Στρατηγικές 

Η αντικαρκινική χημειοθεραπεία έχει ως στόχο να αναχαιτίσει την εξέλιξη του 

όγκου. Αυτό επιτυγχάνεται μέσω της διέγερσης των μηχανισμών θανάτωσης των 

κυττάρων, δηλαδή μέσω της απόπτωσης ή μέσω κυτταροτοξικών μηχανισμών. Η 

αντικαρκινική θεραπεία στοχεύει στο γενετικό υλικό ή σε μεταβολικές οδούς, οι 

οποίες είναι απαραίτητες για τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Μια από αυτές τις 

οδούς είναι οι κύκλοι πουρινών και πυριμιδινών, οι οποίοι παρέχουν απαραίτητα 

νουκλεοτίδια για την σύνθεση των DNA και RNA. Το πρόβλημα το οποίο εμφανίζουν 

οι αντικαρκινικές θεραπείες είναι η μη επιλεκτική δράση τους, με αποτέλεσμα, να 

θανατώνονται και παθολογικά πολλαπλασιαζόμενα κύτταρα αλλά και φυσιολογικά, 

υγιή πολλαπλασιαζόμενα κύτταρα. Κατά συνέπεια τα φάρμακα κατά του καρκίνου, 

είτε πρόκειται για θεραπευτικά αποτελέσματα, είτε για τοξικά,  παρουσιάζουν 

απότομη κλίση στην καμπύλη δόσης-απόκρισης.23 
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2.2.1.α. Στόχοι Χημειοθεραπείας & Φάρμακα 

Ο στόχος κάθε χημειοθεραπείας είναι η πολυετής, άνευ καρκίνου επιβίωση, η 

οποία επιτυγχάνεται μέσω της καταπολέμησης όλων των καρκινικών κυττάρων, 

δηλαδή η ίαση. Σε περιπτώσεις που η ίαση είναι μη εφικτή, αναπροσαρμόζεται ο 

στόχος της θεραπείας σε έλεγχο της πορείας της νόσου. Ο περιορισμός της νόσου 

στους ήδη προσβληθέντες ιστούς, παρατείνει το προσδόκιμο ζωής ενώ παράλληλα 

διασφαλίζει την καλύτερη δυνατή ποιότητα ζωής, τηρουμένων των αναλογιών. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις, η αρχική αντιμετώπιση είναι η ελάττωση των καρκινικών 

κυττάρων, είτε με επεμβατικές μεθόδους είτε μέσω ακτινοβολιών, την οποία 

διαδέχεται η χημειοθεραπεία, η ανοσοθεραπεία, η θεραπεία μέσω βιολογικών 

τροποποιητών  ενώ δεν είναι σπάνιο, η θεραπεία να περιλαμβάνει συνδυασμό των 

παραπάνω. Τέλος, σε ασθενείς προχωρημένης πορείας της νόσου, καθώς ο 

περιορισμός και η ίαση είναι πλέον μη εφικτά, η θεραπεία έχει ως σκοπό την 

ανακούφιση κάποιων συμπτωμάτων και την αποφυγή τοξικοτήτων, οπότε και 

χαρακτηρίζεται ως παρηγορητική θεραπεία. Σε κάθε περίπτωση, ανεξάρτητα από το 

στάδιο στο οποίο βρίσκεται ο ασθενής, ο στόχος της θεραπείας είναι καθοριστικός, 

καθώς επηρεάζει τις θεραπευτικές αποφάσεις. 23 

 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 

 

 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ 

ΜΙΚΡΟΣΩΛΗΝΙΣΚΩΝ 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ 

ΤΥΡΟΣΙΝΙΚΩΝ 

ΚΙΝΑΣΩΝ 

ΜΟΝΟΚΛΩΝΙΚΑ 

ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ 

Βλεομυκίνη 

BLENOXANE 

Βινβλαστίνη 

 

Δασατινίμπη 

SPRYCEL 

Μπεβασιζουμάμπη 

AVASTIN 

Δαουνορουβικίνη 

CERUBIDINE 

Βινκριστίνη 

VINCASAR PFS 

Ερλοτινίμπη 

TARCEVA 

Ριτουξιμάμπη 

RITUXAN 

Δοξορουβικίνη  

ANDRIAMUCIN 

Βινορελβίνη 

NAVELBINE 

Ιματινίμπη 

GLEEVEC 

Σετουξιμάμπη 

ERBITUX 

Επιρουβικίνη 

ELLENCE 

Δοσεταξέλη 

TAXOTERE 

Νιλοτινίμπη 

TASIGNA 

Τραστουζουμάμπη 

HERCEPTIN 

Ιδαρουβικίνη 

IDAMYCIN 

Πακλιταξέλη 

TAXOL 

Σοραφενίμπη 

NEXAVAR 
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Πίνακας 6: Αντιβιοτικά, Αναστολείς μικροσωληνίσκων, Αναστολείς Τυροσινικών 

Κινασών και Μονοκλωνικά αντισώματα που χρησιμοποιούνται στα 

χημειοθεραπευτικά σχήματα. Αναφέρονται οι εμπορικές ονομασίες. 

 

ΣΤΕΡΟΕΙΔΕΙΣ ΟΡΜΟΝΕΣ ΚΑΙ ΟΙ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΤΟΥΣ 

Αναστροζόλη ARIMIDEX Λευπρολίδη LUPRON 

Βικαλουταμίδη CASODEX Μεγεστερόλη Οξική MEGACE 

Γοσερελίνη ZOLADEX Νιλουταμίδη NILANDRON 

Εξεμεστάνη AROMASIN Ταμοξιφαίνη 

Λετροζόλη FEMARA Πρεδνιζόνη 

Οιστρογόνα Ραλοξιφαίνη EVISTA 

Τριπτορελίνη TRELSTAR Φουλβεστράντη FASLODEX 

Πίνακας 7:Στεροειδείς ορμόνες και Ανταγωνιστές στεροειδών ορμονών που 

χρησιμοποιούνται στα χημειοθεραπευτικά σχήματα. Αναφέρονται οι εμπορικές 

ονομασίες. 

 

ΑΛΚΥΛΙΩΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Βουσουλφάνη MYLERAN Κυκλοφωσφαμίδη CYTOXAN 

Δακαρβαζίνη DTIC-DOME Λομουστίνη CEENU 

Ιφωσφαμίδη IFEX Μελφαλάνη  ALKERAN 

Καρμουστίνη BICNU Τεμοζολομίδη TEMODAR 

Πίνακας 8: Αλκυλιωτικοί παράγοντες που χρησιμοποιούνται στα χημειοθεραπευτικά 

σχήματα. Αναφέρονται οι εμπορικές ονομασίες. 

 

ΑΝΤΙΜΕΤΑΒΟΛΙΤΕΣ ΑΛΛΟΙ 

5-Φθοριοουρακίλη ADRUCIL Αμπιρατερόνη ZYTIGA 

6-Μερκαπτοπουρίνη PURINETHOL Ασπαραγινάση ERWINAZE 

Αζακυτιδίνη VIDAZA Ενζαλουταμίδη XTANDI 

Γεμσιταβίνη GEMZAR Καρβοπλατίνη 

Καπεσιταβίνη XELODA Ιντερφερόνες PEG-INTRON 
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Κλαδριβίνη LEUSTATIN Ιρινοτεκάνη CAMPTOSAR 

Μεθοτρεξάτη (ΜΤΧ) TREXALL Οξαλιπλατίνη ELOXATIN 

Πεμετρεδέξη ALIMTA Προκαρβαζίνη MATULANE 

Προλατρεξάτη FOLOTYN Σισπλατίνη PLATINOL 

Φλουδαραβίνη FLUDARA Τοποτεκάνη HYCAMTIN 

ΚυταραβίνηCYTOSINE 

 ARABINOSIDE (ARA-C) 

Ετοποσίδη  

TOPOSAR, VEPESID 

Πίνακας 9: Αντιμεταβολίτες και άλλοι παράγοντες που χρησιμοποιούνται στα 

χημειοθεραπευτικά σχήματα. Αναφέρονται οι εμπορικές ονομασίες. 

 

 

2.2.2 Ενδείξεις Χημειοθεραπείας 

Η χημειοθεραπεία μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως εισαγωγική θεραπεία, ως 

θεραπεία αντιμετώπισης είτε ως θεραπεία συντήρησης.  Εισαγωγική 

χημειοθεραπεία καλείται η χημειοθεραπεία η οποία χορηγείται πριν από τις 

χειρουργικές αφαιρέσεις των όγκων, ως μια μέθοδος πρώτης συρρίκνωσης. Η 

χημειοθεραπεία η οποία χορηγείται μετεγχειρητικά, ή και μετά από τις 

ακτινοβολίες, έχει ως σκοπό να προλάβει τις μικρομεταστάσεις και ονομάζεται 

επικουρική χημειοθεραπεία. Όσον αφορά στην χημειοθεραπεία συντήρησης, 

χαμηλές δόσεις χημειοθεραπείας χορηγούνται σε ασθενείς οι οποίοι βρίσκονται 

στην ύφεση της νόσου, προκειμένου να καθυστερήσει την υποτροπή. Τέλος, σε 

όγκους διάσπαρτους ή/και μη εγχειρήσιμους, η χημειοθεραπεία χορηγείται ως 

θεραπεία αντιμετώπισης.23 

 

 

2.2.3 Ευαισθησία όγκου στην Χημειοθεραπεία 

Τα κύτταρα τόσο ενός φυσιολογικού ιστού όσο και ενός παθολογικού ιστού, 

βρίσκονται σε διαφορετικές φάσεις του κυτταρικού κύκλου. Αυτό που φαίνεται 

συχνά να διαφέρει, μεταξύ των κυττάρων ενός φυσιολογικού ιστού και των 

κυττάρων ενός νεοπλασματικού ιστού, είναι ο αριθμός των κυττάρων τα οποία 

βρίσκονται σε διαφορετική φάση. Η ευαισθησία ενός όγκου στους 
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χημειοθεραπευτικούς αντικαρκινικούς παράγοντες, εξαρτάται από τον ρυθμό 

διαίρεσης των κυττάρων του. Κύτταρα τα οποία πολλαπλασιάζονται με γρήγορο 

ρυθμό, συνήθως είναι ευαίσθητα στην χημειοθεραπεία, ενώ κύτταρα τα οποία 

πολλαπλασιάζονται με αργό ρυθμό, ή βρίσκονται στην φάση της λαθροβίωσης G0, 

δεν είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στην χημειοθεραπεία. Ειδικά όσα κύτταρα 

βρίσκονται στην φάση G0, είναι ιδιαίτερα ανθεκτικά στις τοξικές επιδράσεις των 

αντικαρκινικών παραγόντων. 

 

 Όσον αφορά στους χημειοθεραπευτικούς παράγοντες, αυτοί καλούνται ειδικοί ή 

μη ειδικοί, αναλόγως με το είδος κυττάρων στα οποία είναι αποτελεσματικοί. Όσοι 

παράγοντες είναι αποτελεσματικοί αποκλειστικά απέναντι στα διαιρούμενα 

κύτταρα, καλούνται ειδικοί, ενώ, όσοι είναι αποτελεσματικοί και στα ταχέως 

αναπαραγόμενα αλλά και στα διαιρετικά αδρανή κύτταρα, καλούνται μη ειδικοί.  

 

Μια ακόμα παράμετρος της ευαισθησίας του όγκου στην χημειοθεραπευτική 

αγωγή, είναι ο ρυθμός ανάπτυξης του όγκου ως σύνολο. Ο ρυθμός ανάπτυξης του 

όγκου σε σχέση με το μέγεθος του όγκου είναι αντιστρόφως ανάλογα 

συσχετισμένα. Όσο μικρότερος είναι ο όγκος, τόσο γρηγορότερα αναπτύσσεται, ενώ 

όσο μεγαλώνει ο όγκος, τόσο πιο αργά αναπτύσσεται. Το φαινόμενο αυτό οφείλεται 

στην ανεπαρκή αγγείωση και στην μειωμένη αιματική κυκλοφορία του όγκου. Η 

μειωμένη αιματική κυκλοφορία έχει ως αποτέλεσμα την χαμηλή διαθεσιμότητα 

οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών. Λόγω του ότι οι μεγάλοι σε έκταση όγκοι  είναι 

πλούσιοι σε κύτταρα χαμηλής διαιρετικής διάθεσης, πέρα από την χειρουργική 

επέμβαση και τις ακτινοβολίες, είναι ευαίσθητοι σε μη ειδικά φάρμακα. Με την 

μείωση της μάζας του όγκου, διεγείρεται η αναπαραγωγή των εναπομεινάντων 

κυττάρων πράγμα το οποίο τελικά, καθιστά τον όγκο ευαίσθητο σε ειδικούς 

χημειοθεραπευτικούς παράγοντες.23 
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2.3. Θεραπευτικά σχήματα 

Η προσαρμοσμένη θεραπεία για τον εκάστοτε ασθενή είναι ιδιαίτερης σημασίας, 

συνεπώς η δοσολογία της θεραπείας ορίζεται βάσει των ανθρωπομετρικών 

χαρακτηριστικών του ασθενούς. Στην πλειοψηφία των καρκίνων, η χημειοθεραπεία 

αποτελούμενη από συνδυασμό φαρμάκων είναι πιο αποτελεσματική από τη 

μονοθεραπεία. Ο συνδυασμός φαρμάκων με διαφορετικές μοριακές θέσεις, 

διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης και με ποιοτικά διαφορετικές τοξικότητες 

γίνεται συνήθως με τον κάθε επιμέρους παράγοντα σε πλήρη δόση. Λόγω των μη 

επικαλυπτόμενων τοξικοτήτων για τον ξενιστή καθώς και λόγω των ενισχυμένων 

κυτταροτοξικών δυνατοτήτων, η απόκριση της θεραπείας είναι αρκετά υψηλή. Σε 

περίπτωση που οι παράγοντες παρουσιάζουν επικαλυπτόμενες τοξικότητες, τότε ο 

ασφαλής συνδυασμός τους γίνεται μόνο υπό την προϋπόθεση της μειωμένης δόσης 

για τον καθένα. Ο συνδυασμός των αντικαρκινικών παραγόντων είναι δραστικός 

καθώς προσφέρουν την μέγιστη κυτταρική καταστροφή με την τοξικότητα να είναι 

στο εύρος του ανεκτού, καταστρέφουν πληθώρα διαφορετικών καρκινικών 

κυττάρων σε όγκους με ετερογένεια ενώ παράλληλα έχουν την δυνατότητα να 

επιβραδύνουν ή να προλάβουν την δημιουργία ανθεκτικών κυτταρικών σειρών.23 

 

 

2.4. Παρενέργειες Χημειοθεραπείας 

Παρακάτω θα αναφερθούν οι παρενέργειες της χημειοθεραπείας. Θα 

πραγματοποιηθεί μια σύντομη περιγραφή και του μηχανισμού  επαγωγής των εν 

λόγω παρενεργειών. 

 

 

2.4.1 Ουδετεροπενία 

Τα λευκά αιμοσφαίρια απαντώνται σε 5 υποκατηγορίες, τα ουδετερόφιλα, τα 

λεμφοκύτταρα, τα ηωσινόφιλα και τα μονοκύτταρα, με τις πρώτες δυο κατηγορίες 

να αποτελούν την πλειοψηφία των κυττάρων. Ως ουδετεροπενία ορίζεται η 

κατάσταση κατά την οποία, ο απόλυτος αριθμός των ουδετερόφιλων είναι 
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μικρότερος από 1500 κύτταρα/μL. Επιπρόσθετη διάκριση γίνεται όταν ο αριθμός 

είναι μικρότερος των 1000 κυττάρων/ μL, όπου η ουδετεροπενία χαρακτηρίζεται ως 

μέτρια ουδετεροπενία, ενώ όταν τα ουδετερόφιλα είναι λιγότερα από 500/ μL τότε 

η ουδετοπενία είναι σοβαρή. Καθώς τα ουδετερόφιλα συμβάλουν στην άμυνα του 

οργανισμού, πρωτίστως ενάντια σε βακτήρια και μύκητες, όσο πιο σοβαρή είναι η 

ουδετεροπενία, τόσο πιο αυξημένος είναι ο κίνδυνος λοίμωξης για τον οργανισμό. 

 

Η ουδετεροπενία ως επιπλοκή εντοπίζεται συχνά μεταξύ των κακοηθών παθήσεων. 

Σε καρκινοπαθείς σε χημειοθεραπεία, ο κίνδυνος ανάπτυξης ουδετεροπενίας 

οφείλεται στην κυτταροτοξική ιδιότητα της χημειοθεραπείας έναντι στα ταχέως 

διαιρούμενα κύτταρα. Καθώς στον μυελό των οστών παράγονται συνεχώς κύτταρα 

του αίματος, ο μυελός των οστών σχεδόν πάντοτε προσβάλλεται από την 

χημειοθεραπευτική αγωγή. Η μη ορθή παραγωγή λευκοκυττάρων και 

ερυθροκυττάρων έχει ως αποτέλεσμα όχι μόνο την ουδετεροπενία, αλλά και την 

εμφάνιση αναιμίας. 24 

 

 

2.4.2 Αναιμία 

Ως αναιμία ορίζεται η ανεπάρκεια ερυθρών αιμοσφαιρίων ή αιμοσφαιρίνης, 

οδηγώντας σε μειωμένη ικανότητα μεταφοράς οξυγόνου μέσω της κυκλοφορίας 

του αίματος. Η παραγωγή των ερυθρών αιμοσφαιρίων στον μυελό των οστών, 

παρεμποδίζεται από τις αντικαρκινικές θεραπείες που στοχεύουν κύτταρα ταχείας 

διαίρεσης. Έτσι, ένα μεγάλο ποσοστό των καρκινοπαθών σε χημειοθεραπεία και 

ακτινοθεραπεία θα εμφανίσει αναιμία κατά την διάρκεια της αποκατάστασης.25 

Ειδικότερα, η αναιμία λόγω της χημειοθεραπείας, είναι συσχετισμένη με χαμηλή 

λειτουργικότητα και μείωση της ποιότητας ζωής. Η κόπωση, λόγω της μειωμένης 

αιμοσφαιρίνης, επηρεάζει σε σημαντικό βαθμό την φυσική και ψυχική κατάσταση 

του ασθενούς ενώ σε σοβαρές περιπτώσεις, λόγω της κόπωσης η χημειοθεραπεία 

μπορεί να ανασταλεί ή και να διακοπεί.26 Επιπλέον, η ύπαρξη αναιμίας καθιστά τον 

καρκινοπαθή πιο επιρρεπή σε θρομβοπενική αιμορραγία.  Παρά το σοβαρό 

αντίκτυπο της αναιμίας στους καρκινοπαθείς, τακτικώς αμελείται η έγκαιρη 
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διάγνωση της, με αποτέλεσμα να γίνεται αντιληπτή σε μεγάλη σοβαρότητά της, 

όταν χρίζει μετάγγιση.27Η αναιμία είναι μια κατάσταση με πολλές συνιστώσες. Όσον 

αφορά στην κακοήθεια, το είδος της κακοήθειας, το στάδιο της νόσου καθώς και η 

διάρκεια της κακοήθειας έχουν αντίκτυπο στην σοβαρότητα της αναιμίας. 

Αντίστοιχα, τόσο το είδος της χημειοθεραπείας, όσο και η στρατηγική χρήσης της, 

επηρεάζουν την σοβαρότητα της αναιμίας.  Η παραγωγή ερυθρών αιμοσφαιρίων 

φθίνει με τους συνεχείς κύκλους χημειοθεραπείας, ενώ η επιλογή χημειοθεραπείας 

με βάση την πλατίνα, δρα και αυτή συνεργατικά στην εμφάνιση αναιμίας.  

Μηχανισμοί επαγωγής της αναιμίας σε καρκινοπαθείς: 

1. Καταστολή μυελού των οστών: Μπορεί να είναι μικρής ή μακράς διάρκειας, 

αναλόγως με την κυτταροτοξικότητα στα κύτταρα του μυελού και στα πρόδρομα 

κύτταρα. Η μικρής διάρκειας καταστολή, είναι συσχετισμένη με την διάρκεια και την 

συχνότητα των χημειοθεραπειών, χρησιμοποιεί μη καταστροφικές, για τον μυελό 

των οστών, δόσεις. Αντίθετα, η καταστολή μακράς διάρκειας είναι συσχετισμένη με 

φάρμακα μη εξαρτώμενα από τον κυτταρικό κύκλο, όπως οι αλκυλιωτικοί 

παράγοντες.28 

2. Δυσπλαστικά σύνδρομα του μυελού των οστών: Χημειοθεραπευτικά σχήματα με 

αλκυλιωτικούς παράγοντες και αναστολείς της τοποϊσομεράσης ΙΙ. 

3. Νεφροτοξικότητα: Οφείλεται σε παράγοντες που προκαλούν ανεπάρκεια της 

ερυθροποιητίνης, όπως η σισπλατίνη.  Η αντικατάσταση της ερυθροποιητίνης, δρα 

ως τρόπος θεραπείας της αναιμίας λόγω της συγκεκριμένης αιτιολογίας. 29 

4. Αιμολυτική αναιμία: Σε ασθενείς σε χημειοθεραπεία, έχουν ανιχνευθεί 3 είδη 

αιμολυτικής αναιμίας. Η οξειδωτική αιμόλυση, η μικροαγγειοπαθητική αναιμία και 

η ανοσοαιμολυτική αναιμία. Αντίστοιχα με την νεφροτοξικότητα, υπεύθυνες 

ενώσεις φαίνονται να είναι η σισπλατίνη και η οξυπλατίνη, ενώ σε ασθενείς  με 

χρόνια λεμφοκυτταρική αναιμία, η χορήγηση φλουνταραμπίνης οδήγησε σε 

έξαρση, της ήδη υπάρχουσας, αιμολυτικής αναιμίας.28 

5. Βλάβη στο στρώμα του μυελού των οστών: Οφείλεται σε υψηλές δόσεις 

χημειοθεραπείας 29 

6. Αναιμία λόγω ανεπαρκειών: Παράδειγμα η έλλειψη σιδηρού, έλλειψη της 

βιταμίνης Β12 

7. Αναιμία λόγω χρόνιας νόσου 
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2.4.3 Θρομβοκυτταροπενία 

Ο χαμηλός αριθμός αιμοπεταλίων στο αίμα, δηλαδή η θρομοβκυτταροοπενία, είναι 

συχνή παρενέργεια των αντικαρκινικών θεραπειών. Όταν μάλιστα η 

θορμβοκυτταροπενία προκαλείται από την χημειοθεραπεία τότε την ονομάζουμε 

CIT (Chemotherapy Induced Thrombocytopenia), δηλαδή Επαγόμενη από την 

Χημειοθεραπεία Θροβοκυτταροπενία. Το φυσιολογικό εύρος του πλήθους των 

αιμοπεταλίων στο αίμα, είναι 150.000-450.000/ μL. 

 

Η σοβαρότητα της θρομβοπενίας αξιολογείται σε 4 στάδια: 

• 1ου Βαθμού:75.000-150.00 αιμοπετάλια/μL 

• 2ου Βαθμού:50.000-75.000 αιμοπετάλια/μL 

• 3ου Βαθμού:25.000-50.000 αιμοπετάλια/μL 

• 4ου Βαθμού: Λιγότερα από 25.000 αιμοπετάλια/μL30 

Αν και δεν μπορούμε να προσδιορίσουμε με ακρίβεια το κρίσιμο σημείο βέβαιης 

έναρξης της αιμορραγίας, η γενική σύσταση είναι να αποφεύγονται επεμβάσεις σε 

ασθενείς με λιγότερα από 50.000 αιμοπετάλια/μL, ενώ αν πρόκειται για επεμβάσεις 

στο ΚΝΣ τότε το επιτρεπτό κατόφλι είναι τα 100.000-75.000 αιμοπετάλια/μL. 

Επιπροσθέτως, η συχνότητα εμφάνισης τυχαίων αιμοραγιών σε ασθενείς με 

λιγότερα από 20.000 αιμοπετάλια/μL είναι υψηλή, με το πιο πιθανό αιμορραγικό 

εύρος να είναι μεταξύ 10.000 και 5.000 αιμοπεταλίων/μL.31 

 

Δομικά, τα αιμοπετάλια είναι απύρηνα κύτταρα, θραύσματα των 

μεγακαρυοκυττάρων. Η χημειοθεραπεία προκαλεί την θρομβοκυτταροπενία 

επηρεάζοντας τον μηχανισμό παραγωγής αιμοπεταλίων από μεγακαρυοκύτταρα, με 

2 πιθανές οδούς. Η πρώτη είναι σε επίπεδο βλαστοκυττάρων ενώ η δεύτερη αφορά 

μεταγενέστερα στάδια, ωρίμανσης των αιμοπεταλίων. 32 
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2.4.3 Στοματική Βλεννογονίτιδα 

Η φλεγμονή των βλεννογόνων στην στοματική οδό, ονομάζεται στοματική 

βλεννογονίτιδα και ενδέχεται να εμφανιστεί, 3-4 ημέρες μετά από την έναρξη της 

χημειοθεραπείας.33 Ο ΠΟΥ και το NCI πρότειναν την κατάταξη της βλεννογονίτιδας, 

βάσει συμπτωμάτων και σοβαρότητας.34,35 

ΒΑΘΜΟΣ ΠΟΥ NCI 

1 Πόνος 

Ερύθημα 

Χωρίς συμπτώματα ή με Ήπια συμπτώματα 

Μη αναγκαία παρέμβαση 

2 Στοματικό Ερύθημα 

Στοματικά Έλκη 

Μέτριος πόνος. Εφικτή η κατάποση τροφής 

Σύσταση για τροποποιημένη δίαιτα 

3 Στοματικά έλκη με 

εκτεταμένο ερύθημα 

Μη δ υ ν α τ ή 

κατάποση τροφής 

Έντονος πόνος  

Μη δυνατή κατάποση 

4 Αδύνατη η από του 

στόματος σίτιση  

Επικίνδυνες για την ζωή επιπτώσεις 

Επείγουσα παρέμβαση 

Πίνακας 10: Κριτήρια σοβαρότητας στοματικής βλεννογονίτιδας (ΠΟΥ, NCI)34 

 

Χημειοθεραπεία Ασθενής Άλλοι 

Φάρμακα που επηρεάζουν 

την σύνθεση του DNA 

Ηλικία (νέοι ασθενείς) Συχνότητα 

χημειοθεραπειών 

Υψηλές δόσεις 

χημειοθεραπείας 

Φύλο (γυναίκες) Ταυτόχρονη 

ακτινοθεραπεία 

Οδός χορήγησης Αιματολογικοί καρκίνοι Ακτινοθεραπεία στην 

κεφαλή και στον λαιμό 

Αλκυλιωτικοί παράγοντες Στοματική υγιεινή Μεταμόσχευση μυελού 

των οστών 

Ανθρακυκλίνες Κάπνισμα 

Αντιμεταβολίτες Αλκοόλ 

Ανάλογα Πουρινών Δυσθρεψία 

Αντικαρκινικά αντιβιοτικά Γενετική προδιάθεση 
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Ταξάνες Υγεία νεφρών  

Αναστολείς τοποϊσομεράσης Υγεία ήπατος 

Πίνακας 11: Παράγοντες οι οποίοι αυξάνουν το κίνδυνο εμφάνισης 

βλεννογονίτιδας.33 

 

 

2.4.4 Γαστρεντερικές Παρενέργειες 

Οι τοξικότητες στον ΓΕΣ λόγω της χημειοθεραπείας, είναι από τις συχνότερες 

παρενέργειες της αντικαρκινικής θεραπείας, καθώς τα κύτταρα του ΓΕΣ είναι ταχέως 

διαιρούμενα κύτταρα. Μεταξύ αυτών οι πιο συχνές παρενέργειες είναι η στοματική 

βλεννογονίτιδα, η δυσφαγία, η οδυνοφαγία, η γαστρίτιδα, η ναυτία, η 

οισοφαγίτιδα, η διάρροια, η δυσκοιλιότητα, η εντεροκολίτιδα και η 

ηπατοτοξικότητα. Σπανιότερα, λόγω της ανοσοκαταστολής που επάγεται από την 

χημειοθεραπεία, οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν λοιμώξεις στον ΓΕΣ καθώς και 

αιμορραγία, παγκρεατίτιδα, σύνδρομα δυσαπορρόφησης και διάτρηση εντέρου. 

Παρακάτω, θα αναλυθούν οι μηχανισμοί με τους οποίους επάγεται τοξικότητα στον 

ΓΕΣ λόγω της χημειοθεραπείας, καθώς και οι φαρμακολογικές στρατηγικές.37 

 

 

2.4.4.1 Οισοφαγικές 

Η οισοφαγίτιδα, ως επιπλοκή, παρουσιάζεται στο 1% με 3% σε ασθενείς σε 

αντικαρκινική θεραπεία, ειδικά σε χημειοθεραπεία ή σε ακτινοθεραπεία, ως 

αποτέλεσμα της τοξικότητας των εν λόγω θεραπειών 38. Ασθενείς με κατεσταλμένο 

ανοσοποιητικό σύστημα ή ασθενείς που λαμβάνουν κορτικοστεροειδή, είναι πιο 

επιρρεπείς σε οισοφαγίτιδες οι οποίες οφείλονται σε βακτηριακή λοίμωξη ή σε 

μυκητιασική λοίμωξη. Παράλληλα, οι ιογενείς λοιμώξεις εμφανίζονται συχνά λόγω 

της ανοσοκαταστολής, με την κυριότερη αιτιολογία να είναι κυτταρομεγαλοϊοί 

(CMV), απλός ιός έρπητα (HSV) και ο ιός του έρπητα ζωστήρα (VZV). Πέραν της 

οισοφαγίτιδας παθολογικής αιτιολογίας, η οισοφαγίτιδα ενδέχεται να είναι και 

φαρμακευτικής αιτιολογίας με παράδειγμα, τα  φάρμακα τα οποία καταστέλλουν 

την παραγωγή γαστρικού οξέος. Το φυσιολογικά, όξινο περιβάλλον στον στόμαχο, 
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δεν επιτρέπει στην ανάπτυξη και επιβίωση των μυκήτων και των βακτηρίων. Έτσι, 

τα φάρμακα τα οποία εμποδίζουν την διατήρηση του μη φιλικού περιβάλλοντος 

προς τα αντιγόνα, εμμέσως, έχουν την δυνατότητα να οδηγήσουν σε λοιμώδη 

οισοφαγίτιδα. Τέλος, ασθενείς με γαστροοϊσοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ), 

διατρέχουν κίνδυνο να εμφανίσουν οισοφαγίτιδα.38 

 

Σε ασθενείς αποκλειστικά σε χημειοθεραπεία, η συχνότητα εμφάνισης 

οισοφαγίτιδας είναι σχετικά χαμηλή, ενώ αν η χημειοθεραπεία συνδυαστεί με 

ακτινοθεραπεία στον θώρακα, τότε η συχνότητα της εμφάνισης αυξάνεται. Η 

παθοφυσιολογία της οισοφαγίτιδας που οφείλεται σε ταυτόχρονη χημειοθεραπεία 

και ακτινοθεραπεία, είναι πολύπλοκη και πολυπαραγοντική. Ο πιθανότερος 

μηχανισμός είναι η άμεση κυτταροτοξική βλάβη, λόγω της χημειοθεραπείας, η 

οποία ακολουθείται από την δευτερογενή προσβολή των κυττάρων λόγω της 

απελευθέρωσης των προφλεγμονώδων κυτταροκινών.39 

 

Η οισοφαγίτιδα κλινικά εμφανίζεται με οπισθοστερνικό καύσο, δυσφαγία και 

οδυνοφαγία. Τα παραπάνω κλινικά συμπτώματα, σταδιακά οδηγούν στην μείωση 

της από του στόματος σίτισης, με αποτέλεσμα, λόγω της αφυδάτωσης και της 

πιθανής δυσθρεψίας, να χορηγηθεί τροφή με εναλλακτικές οδούς σίτισης. Σε 

ορισμένους ασθενείς, κρίνεται απαραίτητη και η προσωρινή διακοπή της 

θεραπείας. 

 

Όσον αφορά στην αντιμετώπιση της οισοφαγίτιδας, η στρατηγική αντιμετώπισης 

εξαρτάται από την κλινική επίπτωση της οισοφαγίτιδας, από την αιτιολογία της 

καθώς και από άλλες παραμέτρους, σχετικές με τον ασθενή. Για τους 

περισσότερους ασθενείς, η συντηρητική προσέγγιση, όπως η τροποποίηση της υφής 

της δίαιτας, η επαρκής ενυδάτωση και η διαχείριση του πόνου, είναι επαρκής. 

Παράλληλα, για την μη επιδείνωση των συμπτωμάτων, οι ασθενείς με οισοφαγίτιδα 

πρέπει να αποφεύγουν ροφήματα σε υψηλή θερμοκρασία, πικάντικα και όξινα 

τρόφιμα, το κάπνισμα και το αλκοόλ. Στις σοβαρότερες περιπτώσεις οισοφαγίτιδας, 

απαιτείται η μετάβαση σε υγρή, πυκνά θερμιδική δίαιτα καθώς και η παράλληλη 

χορήγηση συμπληρωμάτων αλλά και ισχυρών αναλγητικών. Σε ασθενείς που 
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χρήζουν εναλλακτική οδό σίτισης, τότε κρίνεται αναγκαίο να γίνει εισαγωγή του 

ασθενούς σε νοσοκομείο.36 

 

 

2.4.4.2 Ναυτία και Έμετος 

Η ναυτία και ο έμετος είναι οι δύο πιο συχνές παρενέργειες για τους καρκινοπαθείς 

που λαμβάνουν χημειοθεραπεία. Περίπου το 80% των καρκινοπαθών θα 

εμφανίσουν CINV(Chemotherapy-Ιnduced Νausea and Vomiting), ωστόσο η 

σοβαρότητα της εξαρτάται από το σχήμα της χημειοθεραπείας, την δοσολογία, την 

διάρκεια της χημειοθεραπείας και τους παράγοντες κινδύνου για τον καρκινοπαθή. 

Εκτός από τις σημαντικές επιπτώσεις στην ποιότητα ζωής, η CINV σχετίζεται τόσο με 

την προσωρινή διακοπή της χημειοθεραπείας, όσο και με την μειωμένη απόδοση 

αυτής. Η μη σωστή αντιμετώπιση της CINV έχει ως αποτέλεσμα την αφυδάτωση, τον 

υποσιτισμό και την απώλεια βάρους, καθώς και σε μεταβολικές ανισορροπίες λόγω 

της μη αφομοίωσης των θρεπτικών συστατικών από την τροφή. Η έγκαιρη πρόληψη 

και η σωστή φαρμακευτική αγωγή είναι απαραίτητες για την μείωση των παραπάνω 

επιπτώσεων στην υγεία του καρκινοπαθούς αλλά και για την σωστή λειτουργία της 

αντικαρκινικής θεραπείας. Η CINV μπορεί να προληφθεί με την χρήση εγκεκριμένων 

αντιεμετικών φαρμάκων, τουλάχιστον στο 70% των ασθενών.36 

 

Η ταξινόμηση της CINV γίνεται σε τρεις κατηγορίες, ανάλογα με τον χρόνο έναρξης:  

• Οξεία CINV: Εμφανίζεται εντός 24ωρών από την αρχική χορήγηση της 

χημειοθεραπείας, με το πιο συχνό εύρος εμφάνισης στις 4 με 6 ώρες από την 

χορήγηση. 

• Καθυστερημένη CINV: Εμφανίζεται μετά από 24ώρες από την αρχική χορήγηση της 

χημειοθεραπείας, συχνότερα εντός 2 ή 3 ημερών μετά. Η καθυστερημένη CINV 

συνήθως παρατηρείται μετά από χορήγηση σισπλατίνης. 39 

• Πρόωρη CINV: Η πρόωρη CINV είναι αποτέλεσμα προηγούμενης CINV σε 

προηγούμενη χημειοθεραπεία. Η πρόωρη ναυτία ή/και ο έμετος ξεκινούν πριν από 

την χορήγηση του αντικαρκινικού φαρμάκου. Ο εγκέφαλος αναμένει ότι η CINV που 

προκλήθηκε στην προηγούμενη θεραπεία, θα επαναληφθεί, οδηγώντας έτσι στην 
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CINV πριν την χορήγηση. Περίπου 1 στους 3 καρκινοπαθείς θα εμφανίσει πρόωρη 

ναυτία, όμως στην πραγματικότητα μόνο 1 στους 10 θα έχει εμετό πριν από την 

χημειοθεραπεία. 

Επιπροσθέτως, υπάρχουν δυο ακόμα υποκατηγορίες CINV, η αιφνίδια CINV και η 

ανερέθιστη CINV.Η αιφνίδια CINV μπορεί να συμβεί ακόμα και αν έχουν χορηγηθεί 

αντιεμετικά πριν από την χορήγηση της χημειοθεραπείας. Εμφανίζεται στο 30%-

50% των καρκινοπαθών, συνήθως έως 120 ώρες μετά την χορήγηση της 

χημειοθεραπείας.40 Σε περίπτωση εμφάνισης αιφνίδιας CINV, τότε στην επόμενη 

χημειοθεραπεία, χρειάζονται περισσότερα ή διαφορετικά φάρμακα για την 

πρόληψη της CINV. Τέλος, όσον αφορά στην ανερέθιστη CINV, ο μηχανισμός 

λειτουργίας της είναι η ανάπτυξη ανθεκτικότητας του οργανισμού στα εκάστοτε 

φάρμακα ελέγχου της ναυτίας και στα αντιεμετικά φάρμακα, με αποτέλεσμα αυτά 

να μην είναι πλέον αποτελεσματικά για τον ασθενή. Με την αλλαγή των 

προληπτικών σχημάτων, η ανερέθιστη CINV μπορεί να αντιμετωπιστεί. Η 

ανερέθιστη CINV μπορεί να εμφανιστεί μετά από λίγους ή πολλούς κύκλους 

χημειοθεραπείας.41 

 

 

2.4.4.2.α Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης CINV 

Η CINV δεν παρουσιάζει την ίδια συχνότητα εμφάνισης, αλλά ούτε και την ίδια 

σοβαρότητα, ανά τους ασθενείς. Νεότεροι ασθενείς καθώς και οι γυναίκες, 

διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης CINV από ότι οι ηλικιωμένοι ασθενείς, 

οι άνδρες καθώς και οι ασθενείς με χρόνια κατανάλωση αλκοόλ.42,43 Επιπροσθέτως, 

ασθενείς με ιστορικό ναυτίας, σχετιζόμενη με την εγκυμοσύνη και μη, διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης CINV.44 Ο μοναδικός και ο πλέον σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου ανάπτυξης του CINV είναι η εμετογένεση του 

χημειοθεραπευτικού σχήματος. Η εμετογένεση είναι η πιθανότητα ενός παράγοντα 

χημειοθεραπείας να διεγείρει τον έμετο, χωρίς την χρήση αντιεμετικών 

φαρμάκων.45 

Οι αντινεοπλασματικοί παράγοντες ταξινομούνται ως εξής: 

• Εξαιρετικά εμετογόνο: Περισσότεροι από το 90% των ασθενών παρουσιάζει CINV 
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• Μέτρια εμετογόνο: Περίπου το 30%-90% των ασθενών παρουσιάζει CINV 

• Χαμηλά εμετογόνο: Περίπου το 10%-30% των ασθενών παρουσιάζει CINV 

• Ελάχιστα εμετογόνο: Λιγότεροι από το 10% των ασθενών παρουσιάζει CINV 

 

 

2.4.4.3 Διάρροια 

Η διάρροια είναι συχνή παρενέργεια της χημειοθεραπείας στους ογκολογικούς 

ασθενείς.46 Η διάρροια ως παρενέργεια οφείλεται στην οξεία βλάβη του εντερικού 

βλεννογόνου, συμπεριλαμβανομένης της απώλειας της ικανότητας 

πολλαπλασιασμού του εντερικού επιθηλίου, της μειωμένης απορρόφησης νερού 

και ηλεκτρολυτών και της διάρρηξης του φραγμού του βλεννογόνου.47 Η 

σοβαρότητα της διάρροιας επηρεάζεται από τον συνδυασμό φαρμάκων στο 

χημειοθεραπευτικό σχήμα,  ενώ σε σοβαρές περιπτώσεις διάρροιας για 

παρατεταμένο χρονικό διάστημα, η διάρροια μπορεί να οδηγήσει σε εξάντληση 

υγρών και ηλεκτρολυτών, σε αφυδάτωση και σε υποσιτισμό, με αποτέλεσμα ο 

ασθενής να χρειαστεί νοσηλεία.48 

 

 

2.4.4.4 Δυσκοιλιότητα 

Η δυσκοιλιότητα ως παρενέργεια της χημειοθεραπείας, αν και είναι αρκετά συχνή 

ανά τους ασθενείς, στην πραγματικότητα δεν οφείλεται στην χημειοθεραπεία 

καθαυτή αλλά στις παρενέργειες της χημειοθεραπείας όσον αφορά στην λήψη 

τροφής. Η μειωμένη πρόσληψη ινών και τροφών γενικότερα, σε συνδυασμό με την 

απώλεια υγρών λόγω εμέτων δυσκολεύουν την δημιουργία υπολείμματος, ενώ 

ανασταλτικό ρόλο στην καλή εντερική λειτουργία έχει και η μειωμένη σωματική 

δραστηριότητα λόγω της αδυναμίας. 49 Η δυσκοιλιότητα συχνά εξαρτάται από την 

δοσολογία των αντικαρκινικών παραγόντων και συνήθως παρατηρείται στις 3 με 10 

ημέρες από την έναρξη της θεραπείας. 50 

 

Η δυσκοιλιότητα προκαλεί κοιλιακή δυσφορία, ανορεξία και δυσχεραίνει την 

ποιότητα ζωής του καρκινοπαθούς, ενώ σε σοβαρές περιπτώσεις, η δυσκοιλιότητα 
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έχει επικίνδυνες, για την ζωή , επιπτώσεις. Τα κλινικά συμπτώματα της σοβαρής 

διάρροιας είναι το κοιλιακό άλγος, διάταση της κοιλιακής χώρας, αιμορραγία, 

αιμορροΐδες καθώς και ραγάδες στο ορθό λόγω της αποβολής σκληρών κοπράνων. 

Η μη αντιμετώπιση των κλινικών συμπτωμάτων της σοβαρής διάρροιας μπορεί να 

οδηγήσει σε επιπλοκές, ιδιαίτερα επικίνδυνες για την ζωή του ασθενούς, όπως 

απόφραξη και διάτρηση εντέρου αλλά και ισχαιμία και νέκρωση του εντέρου. 51 

 

Η δυσκοιλιότητα μπορεί να αντιμετωπιστεί με φαρμακευτικές μεθόδους και μη. Σε 

όσους ασθενείς είναι δυνατό, η μη φαρμακευτική προσέγγιση περιλαμβάνει την 

αύξηση της πρόσληψης των φυτικών ινών μέσω της τροφής, την αναπλήρωση και 

την αύξηση της πρόσληψης υγρών, καθώς και την επανένταξη της φυσικής 

δραστηριότητας στην καθημερινότητα, στο μέτρο του δυνατού. Σε περιπτώσεις 

ασθενών όπου η διατροφική παρέμβαση δεν είναι δυνατή ή δεν είναι 

αποτελεσματική, τότε για την ανακούφιση της δυσκοιλιότητας προτείνονται 

φάρμακα τα οποία είτε μαλακώνουν τα κόπρανα, είτε διεγείρουν την κινητικότητα 

του εντέρου μέσω της καθαρτικής τους δράσης, όπως η αιγυπτιακή σέννα ή η 

πολυαιθυλενογλυκόλη.  Ωστόσο, σε ασθενείς σε σοβαρή δυσκοιλιότητα η οποία δεν 

δύναται να αντιμετωπιστεί με καμία από τις παραπάνω μεθόδους, τότε 

χορηγούνται στον ασθενή οσμωτικοί παράγοντες, όπως η λακτουλόζη ή η 

σορβιτόλη. 52 

 

 

2.4.4.5 Εντεροκολίτιδα 

Η εντεροκολίτιδα οφειλόμενη στην χημειοθεραπεία, σπανίως εντοπίζεται λόγω 

κυτταροτοξικότητας στους ασθενείς, ωστόσο αποτελεί μια ιδιαίτερα σοβαρή 

παρενέργεια της αντινεοπλασματικής θεραπείας. 36 Η εντεροκολίτιδα στους 

ογκολογικούς ασθενείς, μπορεί να είναι λοιμώδους αιτιολογίας και μη. Η λοιμώδης 

εντεροκολίτιδα συνήθως οφείλεται σε μόλυνση του Clostridium difficile.53 Το 

Clostridium difficile φυσιολογικά ζει στο έντερο, ζώντας συναγωνιστικά με την 

φυσιολογική μικροχλωρίδα του εντέρου η οποία μέσω των κυττοκινών, εμποδίζει 

τον υπερπληθυσμό του Clostridium difficile. Σε περιπτώσεις όμως λήψης 
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αντιβιοτικών ευρέως φάσματος, καθώς το Clostridium difficile είναι ιδιαίτερα 

ανθεκτικό σε αυτά, εκμεταλλεύεται την θανάτωση της φυσιολογικής 

μικροχλωρίδας, με αποτέλεσμα να απελευθερώνει δυο τοξίνες, Α και Β, οι οποίες 

δρουν νεκρωτικά στον εντερικό βλεννογόνο του παχέος εντέρου, οδηγώντας σε 

εντεροκολίτιδα. 54 Η μη λοιμώδης εντεροκολίτιδα είναι μη μολυσματική και 

οφείλεται σε αυξημένη ευαισθησία του εντέρου λόγω τοξικότητας ή λόγω άλλων 

ερεθιστικών παραγόντων. Στους καρκινοπαθείς, συνήθως εκδηλώνεται ως 

ουδετεροπενική εντεροκολίτιδα ή ισχαιμική εντεροκολίτιδα.36   

  

Η ουδετεροπενική εντεροκολίτιδα αποτελεί ένα κλινικοπαθολογικό σύνδρομο που 

προσβάλλει, κυρίως, τους ασθενείς που έχουν ως παράλληλη παρενέργεια την 

ουδετεροπενία. Κύριο γνώρισμα του συνδρόμου είναι η νεκρωτική φλεγμονή του 

κατώτερου τμήματος του ΓΕΣ, με τις περισσότερες εκδηλώσεις να εμφανίζονται στο 

τυφλό. Το προσβεβλημένο τμήμα του εντέρου παρουσιάζει οίδημα με ταυτόχρονη 

πάχυνση του τοιχώματος του, με έλκη στον βλεννογόνο που οδηγούν σε 

αιμορραγική νέκρωση. Η ουδετεροπενική εντεροκολίτιδα είναι δυνητικά απειλητική 

για την ζωή και συνήθως εμφανίζεται σε ασθενείς με λευχαιμία ή με λέμφωμα. 55 Η 

ουδετεροπενική εντεροκολίτιδα, χημειοθεραπευτικής αιτιολογίας, έγινε αντιληπτή 

για πρώτη φορά σε παιδιά με οξεία λευχαιμία, μετά την χορήγηση της 

χημειοθεραπείας. 56 Αντίστοιχα, στους ενήλικες, εμφανίζεται συχνότερα σε ασθενείς 

με αιματολογικές κακοήθειες αλλά και σε ασθενείς που βρίσκονται σε 

ανοσοκαταστολή λόγω άλλων επικείμενων νόσων, όπως το AIDS, ή σε 

ανοσοκαταστολή λόγω μεταμόσχευσης οργάνων. 57 Παρά την σοβαρότητα του 

συνδρόμου, η διάγνωση του συνήθως καθυστερεί καθώς τις πρώτες 2 εβδομάδες 

τα συμπτώματα  θυμίζουν αυτά του πρωτοπαθούς όγκου και της ουδετεροπενίας. 

Για την διάγνωση του προτιμάται η αξονική τομογραφία και όχι η ενδοσκόπηση, 

καθώς η ενδοσκόπηση αυξάνει τον κίνδυνο της διάτρησης του εντέρου. Τα 

ευρήματα της αξονικής τομογραφίας περιλαμβάνουν συλλογή υγρού και διαστολή 

του τυφλού, πάχυνση στα τοιχώματα του εντέρου και φλεγμονή γύρω από το 

κόλον.56 
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Η θεραπεία στα πρώτα στάδια είναι υποστηρικτική, με ανάπαυση του εντέρου, 

χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως, χορήγηση αναλγητικών και χορήγηση αντιβιοτικών 

ευρέως φάσματος. Σημαντικό σημείο στην αρχική παρέμβαση είναι ο αποκλεισμός 

της αιτιολογίας Clostridium difficile, καθώς σε αυτή την περίπτωση η χορήγηση 

αντιβιοτικών θα δυσχεράνει την κατάσταση της υγείας του ασθενούς. Παράλληλα, 

στόχος της θεραπείας είναι και η βελτίωση των συμπτωμάτων της ουδετεροπενίας, 

όσον αφορά στην πήξη του αίματος και στην κυτταροπενία, καθώς η πήξη του 

αίματος είναι άρρητα συνδεδεμένη με την αιμορραγία και την απώλεια αίματος. 

Τέλος, όσον αφορά στους ασθενείς με διάτρηση τοιχώματος του εντέρου καθώς και 

στους ασθενείς με επίμονη αιμορραγία στον ΓΕΣ, η οποία δεν βελτιώνεται με την 

αγωγή της κυτταροπενίας και της πήξης του αίματος, συνίσταται χειρουργική 

θεραπεία.58 

 

Η ισχαιμική εντεροκολίτιδα είναι μια σπάνια επιπλοκή ανά τους καρκινοπαθείς σε 

χημειοθεραπεία, ενώ παρουσιάζεται με οξύ κοιλιακό άλγος ,το οποίο μπορεί να 

συνυπάρχει με ουδετεροπενία, με πυρετό και διάρροια, καθώς και έντονη 

ευαισθησία κατά την φυσική εξέταση. Επιπροσθέτως, κάποιοι ασθενείς με 

ισχαιμική εντεροκολίτιδα εμφάνισαν αιμορραγική διάρροια.36 Η ειδοποιός διαφορά 

μεταξύ της ισχαιμικής εντεροκολίτιδας και της ουδετεροπενικής, είναι ο χρόνος 

εκδήλωσης των συμπτωμάτων, εντός της μιας εβδομάδας από την χορήγηση της 

χημειοθεραπείας, καθώς και η ασυνεχής ύπαρξη πυρετού και ουδετεροπενίας. Πριν 

την εκκίνηση της θεραπείας, όπως σε κάθε είδος κολίτιδας, πρέπει να αποκλειστεί η 

αιτιολογία του συνδρόμου να οφείλεται στο Clostridium difficile.59 Στην περίπτωση 

της ισχαιμικής κολίτιδας, η διαγνωστική μέθοδος που προτιμάται είναι η 

κολονοσκόπιση, ενώ η πλήρης διάγνωση γίνεται με βιοψία δείγματος. Η 

χειρουργική επέμβαση σε συνδυασμό με τον έλεγχο των λοιπών συμπτωμάτων, 

ενδείκνυται ως θεραπευτική μέθοδος. Παρά την σπανιότητα του συνδρόμου, το 

σύνδρομο χρίζει ιδιαίτερης προσοχής καθώς σχετίζεται με υψηλά ποσοστά 

θνησιμότητας.60 

 

 



40 

 

2.5. Παρενέργειες Φαρμάκων Χημειοθεραπείας 

Στον παρακάτω πίνακα αναφέρονται επιγραμματικά οι ανεπιθύμητες ενέργειες 

ορισμένων αντικαρκινικών παραγόντων, καθώς και οι οδοί χορήγηση τους.23 

ΦΑΡΜΑΚΟ ΟΔΟΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ 

ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Μεθοτρεξάτη 

 

 

 

 

 

 

IV/PO/IM/MT 

 

 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, Διάρροια, 

Στοματίτιδα, Εξάνθημα, 

Αλωπεκία, 

Μυελοκαταστολή, σε 

υψηλές δόσεις:Νεφρική 

βλάβη, ΙΤ: Νευρολογική 

τοξικότητα 

6-Μερκαπτοπουρίνη  

(6-ΜΡ)  

 

 

 

PO 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, Διάρροια, 

Μυελοκαταστολή, 

Ανορεξία, Ηπατοτοξικότητα 

(ίκτερος) 

Φλουδαραβίνη 

 

 

 

 

 

IV 

 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, Διάρροια, 

Μυελοκαταστολή, 

Εξάνθημα, 

Ανοσοκαταστολή, Πυρετός, 

Οίδημα, Νευρολογική 

τοξικότητα 

Κλαδριβίνη 

 

 

 

 

IV/SC 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, 

Ουδετεροπενία, 

Μυελοκαταστολή, 

Πυρετός, Τερατογενέσεις, 

Περιφερική νευροπάθεια 

5-Φθοριοουρακίλη (5-FU) 

 

 

IV 

 

 

Διάρροια, Αλωπεκία, 

Σοβαρή Βλεννογονίτιδα, 

Μυελοκαταστολή (bolus), 
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Αγγειοσπασμός 

στεφανιαίων αγγείων, 

"Σύνδρομο χειρός-ποδός" 

Καπεσιταβίνη 

 

 

 

PO 

 

 

 

Διάρροια, Βλεννογονίτιδα, 

Μυελοκαταστολή, 

"Σύνδρομο χειρός-ποδός", 

Θωρακικό άλγος 

Κυταραβίνη 

 

 

 

 

 

IV/EP 

 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, Διάρροια, 

Μυελοκαταστολή, 

Ηπατοτοξικότητα, 

Νευρολογική τοξικότητα, 

Επιπεφυκίτιδα (υψηλές 

δόσεις) 

Αζακυτιδίνη 

 

 

 

 

 

 

IV/SC 

 

 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, 

Μυελοκαταστολή 

(Ουδετεροπενία, 

Θρομβοκυτταροπενία), 

Δυσκοιλιότητα, 

Υποκαλιαιμία, Νεφρική 

τοξικότητα 

Γεμσιταβίνη 

 

 

 

 

IV 

 

 

 

 

Ναυτία, Εμετός, 

Μυελοκαταστολή 

(Θρομβοκυτταροπενία), 

Αλωπεκεία, Εξάνθημα, 

Γριπώδης Συνδρομή 

 

Πίνακας 12: Φάρμακα που χρησιμοποιούνται στην χημειοθεραπεία, οδός χορήγησης 

και παρενέργειες 23 
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ΚΕΦ.3: ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ-

ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

 

3.1 Ορισμός και κριτήρια δυσθρεψίας  

Η εμφάνιση δυσθρεψίας στους ασθενείς με νεοπλασίες είναι αρκετά συχνή. Ο όρος 

δυσθρεψία (malnutrition) αναφέρεται στη διατροφική κατάσταση η οποία 

χαρακτηρίζεται από μη ισορροπημένη πρόσληψη ενέργειας (είτε ελλιπή είτε 

υπερβολική),πρωτεΐνης και άλλων θρεπτικών συστατικών, που προκαλεί μετρήσιμα 

αποτελέσματα στη δομή του σώματος και των ιστών (σχήμα σώματος, μέγεθος και 

σύσταση) και οδηγεί σε μειωμένη σωματική και νοητική λειτουργία και σε 

εξασθενημένη κλινική έκβαση σε περίπτωση ασθένειας Τα αρνητικά ισοζύγια 

προκύπτουν είτε λόγω μειωμένης πρόσληψης τροφής είτε λόγω 

δυσαπορροφήσης.61  

 

Εκτιμάται ότι το 40-80% των καρκινοπαθών θα εμφανίσουν δυσθρεψία κατά την 

πορεία της νόσου καθώς η μη απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών δεν είναι ο 

μόνος ανασταλτικός παράγοντας κατά την θεραπεία. Έχει συσχετιστεί η ύπαρξη της 

δυσθρεψίας με απώλεια όρεξης, καθυστερημένη επούλωση τραυμάτων, μείωση 

λειτουργικότητας του μυϊκού ιστού και αύξηση κινδύνου μετεγχειρητικών 

επιπλοκών. Η παρατεταμένη παραμονή του καρκινοπαθούς στο νοσοκομείο σε 

συνδυασμό με την μη ανταπόκριση στην θεραπεία, μειώνουν δραστικά τις 

πιθανότητες επιβίωσης.62,63  

 

Παρά την σοβαρότητα της δυσθρεψίας παγκοσμίως, η ομοιογένεια των κριτηρίων 

διάγνωσης δεν υπήρχε, για αρκετά χρόνια, στην κλινική πράξη. 64 Λόγω αυτού, το 

2016 συγκλήθηκε η Παγκόσμια Ηγεσία Πρωτοβουλίας για την Δυσθρεψία (Global 

Leadership Initiative on Malnutrition-GLIM), αποτελούμενη από διάφορες κλινικές 

εταιρείες διατροφής, ανά τον κόσμο, προκειμένου να θεσπιστούν ενιαία κριτήρια 

για τη διάγνωση της δυσθρεψίας.65 Ο αλγόριθμος και τα κριτήρια διάγνωσης 

ονομάστηκαν κριτήρια GLIM. Σύμφωνα με αυτά, η πρώτη δράση είναι η έγκαιρη 

ανίχνευση ασθενών ώστε να γίνει η αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης και 
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του διατροφικού κινδύνου. Μέσω αυτής της δράσης, εντοπίζονται οι ασθενείς οι 

οποίοι βρίσκονται σε κίνδυνο εμφάνισης κακής θρέψης. Όσοι ασθενείς 

ανιχνεύονται σε κίνδυνο κακής θρέψης, χρήζουν λεπτομερή αξιολόγηση της 

διατροφικής κατάστασης από διαιτολόγο-διατροφολόγο, χρησιμοποιώντας τα 

κατάλληλα εργαλεία. 66 Στη συνέχεια, στον αλγόριθμο ακολουθεί ο έλεγχος των 

κριτηρίων, δηλαδή το δεύτερο βήμα αξιολόγησης, μέσω των οποίων γίνεται η 

διάγνωση και η ταξινόμηση της δυσθρεψίας.65 Τα κριτήρια είναι συνολικά 5, 

ωστόσο κατατάσσονται σε «φαινοτυπικά» και «αιτιολογικά». Ως «φαινοτυπικά» 

κατατάσσονται η ακούσια απώλεια βάρους, ο χαμηλός Δείκτης Μάζας Σώματος 

(ΔΜΣ) και η μειωμένη μυϊκή μάζα. Ως «αιτιολογικά» κατατάσσονται η μειωμένη 

διατροφική πρόσληψη , σε συνδυασμό, ή όχι, μειωμένης αφομοίωσης, και η 

παρουσία νόσου ή φλεγμονής. 

 

 

Εικόνα 1: Κριτήρια GLIM για την διάγνωση της δυσθρεψίας (2016) 
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3.2 Σαρκοπενία 

Ως σαρκοπενία, στην ιατρική βιβλιογραφία, ορίζεται η σταδιακή απώλεια μυϊκής 

μάζας, μυϊκής δύναμης και μυϊκής λειτουργίας. Σήμερα, είναι γνωστό ότι η 

σαρκοπενία είναι πιθανό αποτέλεσμα όχι μόνο της ύπαρξης κακοήθειας αλλά και 

της αντικαρκινικής αγωγής. Η διάγνωση της σαρκοπενίας γίνεται μέσω αξονικής 

τομογραφίας στο επίπεδο του τρίτου οσφυϊκού σπονδύλου. Πέραν του αρνητικού 

αντίκτυπου στην ποιότητα ζωής του ασθενούς, λόγω της αδυναμίας, η σαρκοπενία 

δρα εμμέσως ανασταλτικά στην αποτελεσματικότητα της χημειοθεραπείας. Καθώς 

η σαρκοπενία οδηγεί στην μείωση της ανοχής του ασθενούς στην χημειοθεραπεία, 

η πρόληψη καθώς και η έγκαιρη πρόγνωση και αντιμετώπιση της, είναι κομβικής 

σημασίας για την αποτελεσματικότητα της θεραπείας και κατά συνέπεια, για την  

εξέλιξη της πορείας της νόσου.67 Η οδός επαγωγής της σαρκοπενίας από την 

χημειοθεραπεία εξαρτάται από τα είδη αντικαρκινικών παραγόντων που 

επιλέγονται για την θεραπεία. Ως αποτέλεσμα αυτού, σε κάθε περίπτωση υπάρχει 

και διαφορετική φαρμακευτική οδός για την αντιμετώπιση της σαρκοπενίας. 

Ωστόσο, σε κάθε πιθανή αιτιολογία της χημειοθεραπευτικής επαγόμενης 

σαρκοπενίας, η εξέλιξη του καρκίνου καθώς και ο υποσιτισμός του ασθενούς, δρουν 

ως συμπαράγοντες στην απώλεια μυϊκής μάζας, οδηγώντας σταδιακά στην 

καρκινική καχεξία.68  

 

 

 

3.3 Καχεξία 

Η καρκινική καχεξία είναι ένα σύνδρομο το οποίο χαρακτηρίζεται από σταδιακή, 

ακούσια απώλεια βάρους. Περίπου ένας στους δύο καρκινοπαθείς θα εμφανίσει 

καρκινική καχεξία, ενώ μεταξύ αυτών, υπάρχει ετερογένεια όσον αφορά στις 

μεταβολικές και στις φυσιολογικές μεταβολές που οδηγούν στην κακή θρέψη. Η 

εμφάνιση της καρκινικής καχεξίας είναι συνδεδεμένη με καρκινοπαθείς 

προχωρημένου σταδίου, ωστόσο μπορεί να εμφανιστεί και στα πρώιμα στάδια της 

νόσου. Η κλινική εικόνα του συνδρόμου είναι η απώλεια όρεξης, η 

ανοσοκαταστολή, η κόπωση, η μυϊκή ατροφία των γραμμωτών μυών, η αναιμία και 
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η υπολευκωματιναιμία. Η αιτιολογία της καρκινικής καχεξίας μπορεί να είναι η 

απώλεια όρεξης, οι μηχανικοί παράγοντες στον γαστρεντερικό σωλήνα 

συσχετισμένοι με τον όγκο, οι παρενέργειες και επιπλοκές των εκάστοτε 

αντικαρκινικών θεραπειών, οι μεταβολές στην έκκριση ορμονών και κυτταροκινών 

καθώς και οι μεταβολές στον μεταβολισμό κατά την εξέλιξη της νόσου. 

Στους καρκινοπαθείς, η διατήρηση του σωματικού είναι ζωτικής σημασίας καθώς 

καρκινοπαθείς με έντονη απώλεια βάρους πριν την αντικαρκινική θεραπεία, έχουν 

μικρότερο προσδόκιμο ζωής από αυτούς που καταφέρουν να το διατηρήσουν. Η 

πρόληψη και η έγκαιρη αναγνώριση των ασθενών που βρίσκονται σε κίνδυνο 

αυτής, πιθανώς να προσφέρει την καλύτερη ευκαιρία για την αποφυγή των 

επιπλοκών της. 69,70 

Τα κριτήρια που απαιτούνται για τη διάγνωση της της καχεξίας είναι τα εξής: 

1. Απώλεια βάρους τουλάχιστον 5% τους τελευταίους 12 μήνες (ή ΔΜΣ < 20Kg/m2 )  

2. Εμφάνιση τριών ή περισσοτέρων από τα εξής συμπτώματα: μειωμένη δύναμη μυός, 

κόπωση, ανορεξία, μειωμένο ποσοστό σωματικού λίπους, διαταραγμένο βιοχημικό 

προφίλ (αυξημένοι δείκτες φλεγμονής, αναιμία, χαμηλή αλβουμίνη ορού)71 

 

Μετά την διάγνωση της καρκινικής καχεξίας, οι ογκολογικοί ασθενείς αξιολογούνται 

και εντάσσονται σε άλλες τρεις κατηγορίες, οι οποίες περιγράφουν την σοβαρότητα 

της καχεξίας.72 

1. Προ-καχεξία. Στο στάδιο αυτό περιλαμβάνονται τα πρώιμα κλινικά και μεταβολικά 

σημάδια, χωρίς να υπάρχουν σοβαρές επιπλοκές. Ταυτόχρονα ο ασθενής χάνει 

ακούσια βάρος, έως το 5% του βάρους του και κυρίως μυϊκό ιστό, για 

παρατεταμένο χρονικό διάστημα. Ο κίνδυνος για εμφάνιση καχεξίας και των 

συμπτωμάτων της εξαρτάται από παράγοντες όπως η εντόπιση, ο τύπος και το 

στάδιο του καρκίνου, η έκταση της συστηματικής φλεγμονής και ο βαθμός 

απόκρισης του οργανισμού στην αντικαρκινική θεραπεία.73 

2. Καχεξία. Το σύνδρομο εξελίσσεται με τον ασθενή να εμφανίζει: 

a. Απώλεια βάρους μεγαλύτερης του 5% του βάρους του ή 

b. ΔΜΣ<20 kg/m2 με ταυτόχρονη απώλεια βάρους >2% ή 

c. Σαρκοπενία με ταυτόχρονη απώλεια βάρους >2%. 
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3. Καχεξία ανθεκτική στη θεραπεία. Στο στάδιο αυτό, η ασθένεια πλέον δεν 

ανταποκρίνεται στη θεραπεία. Το προσδόκιμο ζωής είναι μικρότερο των 3 μηνών. 

 

 

3.4. Στόχοι Διατροφικής Υποστήριξης 

Η διατροφική υποστήριξη έχει ως σκοπό να αποτρέψει ή να διορθώσει ανεπάρκειες 

θρεπτικών συστατικών λόγω των παρενεργειών των θεραπειών, να αποτρέψει την 

απώλεια άλιπης μάζας, να μειώσει τις παρενέργειες που επηρεάζουν την λήψη 

τροφής, την διατήρηση της λειτουργικότητας του ασθενούς, την πρόληψη των 

λοιμώξεων σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς, την επιτάχυνση της επούλωσης 

ελκών και τραυμάτων και συνολικά να διασφαλίσει την βέλτιστη ποιότητα ζωής για 

τον ασθενή.74 

 

 

3.5 Διατροφική Αξιολόγηση 

Η αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης στους ασθενείς με καρκίνο περιλαμβάνει την 

λήψη διατροφικού ιστορικού και του ιστορικού βάρους, την φυσική εξέταση 

αξιολόγησης μυϊκής δύναμης, την καταγραφή της πορείας της νόσου αλλά και 

πιθανές μεταβολές στις διατροφικές προτιμήσεις. Σημαντικό είναι να διενεργηθούν 

και βιοχημικές αιματολογικές εξετάσεις, οι οποίες φανερώνουν τυχόν παρενέργειες 

από την θεραπεία καθώς και μη διαγνωσμένα, υποκείμενα νοσήματα. Αν και η 

αξιολόγηση της θρέψης σε καρκινοπαθείς, σε όλο το χρονικό πλαίσιο εξέλιξης της 

νόσου, είναι υψίστης σημασίας για την έγκαιρη ανίχνευση κινδύνου και της 

αποτροπή της καχεξίας, η διατροφική φροντίδα αμελείται στους καρκινοπαθείς. 75 

 

Ένα παράδειγμα ενός εργαλείου διατροφικής αξιολόγησης για τους καρκινοπαθείς 

είναι το Παραγόμενο Με Βάση Τους Ασθενείς Εργαλείο Υποκειμενικής Σφαιρικής 

Αξιολόγησης (Patient-Generated Subjective Global Assessment)75. Το εν λόγω 

εργαλείο συμπληρώνεται από τον ασθενή και από τον διαιτολόγο ή άλλον 

θεράποντα, καθώς εμπεριέχει ερωτήσεις ως προς την ποιότητα ζωής του ασθενούς 

αλλά και ως προς την κλινική εξέταση. Συγκεκριμένα εξετάζονται το σωματικό 
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βάρος και η διακύμανση του σε όλη την διάρκεια της νόσου, την κατανάλωση 

τροφών, τα συμπτώματα που εμποδίζουν την κατανάλωση τροφίμων, την 

λειτουργικότητα του ασθενούς, τις διαγνώσεις, τις μεταβολικές ανάγκες και την 

ιατρική αξιολόγηση του οιδήματος, της μυϊκής απίσχνασης και του υποδόριου 

λιπώδους ιστού. Με βάση την βαθμολογία που έχει συγκεντρώσει ο ασθενής, αυτός 

κατατάσσεται σε κατάσταση καλής, μέτριας, πιθανώς κακής και σοβαρής μορφής 

κακή θρέψη αντίστοιχα. Τα αποτελέσματα του PG-SGA χρησιμοποιούνται για τον 

επιτυχή σχεδιασμό παρεμβάσεων σε καρκινοπαθείς.75 

 

 

 

 

Εικόνα 2: 1η σελίδα του PG-SGA, συμπληρώνεται από τον ασθενή. 
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Εικόνα 3: 2η σελίδα του PG-SGA, συμπληρώνεται από τον διαιτολόγο. 
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3.6. Ενεργειακές ανάγκες ογκολογικών ασθενών 

Η επαρκής ενεργειακή πρόσληψη σε συνδυασμό με την επάρκεια θρεπτικών 

συστατικών κατά την διάρκεια της αντικαρκινικής θεραπείας και της ανάρρωσης, 

είναι ωφέλιμες για την διατήρηση του βάρους του ασθενούς, δρώντας 

προφυλακτικά σε πιθανές ανεπάρκειες θρεπτικών συστατικών. Αν και στην 

βιβλιογραφία αναφέρεται συχνά η διατήρηση του σωματικού βάρους ως στόχος της 

διατροφικής παρέμβασης, η ορθότερη διατύπωση αφορά την επίτευξη και την 

διατήρηση ενός υγιούς σωματικού βάρους από την έναρξη της νόσου έως και την 

αποκατάσταση της. Για αυτόν τον λόγο, οι ενεργειακές ανάγκες, συνεπώς και οι 

ανάγκες σε θρεπτικά συστατικά, μεταβάλλονται τόσο ανά τους ασθενείς, όσο και 

στον ίδιο τον ασθενή, αναλόγως τις εκάστοτε ενεργειακές απαιτήσεις.76 Για 

παράδειγμα, ένας ασθενής θα παρουσιάσει αυξημένες ενεργειακές απαιτήσεις 

μετά από κάποιο χειρουργείο ή/και αν βρίσκεται σε σοβαρής μορφής κακής 

θρέψης. Όσον αφορά στις διαφορετικές ενεργειακές απαιτήσεις ανά τους ασθενείς, 

ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση κυττάρων και μυελού των οστών 

ή ασθενείς με καρκίνο στην κεφαλή και στον λαιμό, χρειάζονται μεγαλύτερα ποσά 

ενέργειας από άλλες κακοήθειες. 77 Η διατήρηση του υγιούς σωματικού βάρους 

πιθανώς να βελτιώσει την απόκριση του ασθενούς στην θεραπεία, να βελτιώσει την 

ποιότητα ζωής και ταυτόχρονα να μειώσει τον προβλεπόμενο χρόνο 

αποκατάστασης του ασθενούς. 78,76,79 Για τους ογκολογικούς ασθενείς, η Ευρωπαϊκή 

Εταιρία Παρεντερικής και Εντερικής Διατροφής (ΕSPEN), με τις ανανεωμένες 

συστάσεις του 2021, προτείνει την κατανάλωση 25-30kcal/kg ΣΒ/ημέρα. Η 

παραπάνω σύσταση παρουσιάζει χαμηλό επίπεδο σημαντικότητας καθώς πάντα 

πρέπει να γίνεται αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης και συνοδών νοσημάτων, οι 

οποίες δύναται να αυξήσουν περαιτέρω την ενεργειακή κατανάλωση του 

ασθενούς.80 

 

 

3.5.1 Σύνδρομο Επανασίτισης 

Οι ενεργειακές απαιτήσεις των ασθενών δύναται να υπολογιστούν από τις 

τυποποιημένες εξισώσεις υπολογισμού ενεργειακών αναγκών, ή μέσω της 
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μέτρησης του μεταβολισμού σε κατάσταση ηρεμίας, μέσω της έμμεσης 

θερμιδομετρίας 81 . Για να εξασφαλιστεί η επαρκής θερμιδική πρόσληψη σε κάθε 

ασθενή, πρέπει να ληφθούν υπόψιν όχι μόνο τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

του αλλά και η παρουσία άλλων συμπτωμάτων, όπως ο πυρετός ή η μόλυνση, η 

παρουσία άλλων υποκείμενων νοσημάτων, χαρακτηριστικά του καρκίνου, ως προς 

την τοπολογία, την επιλεγμένη θεραπεία και τον στόχο της θεραπείας, και τέλος, η 

αναγνώριση του κινδύνου ανάπτυξης μεταβολικών νοσημάτων, λόγω της επιθετικής 

ενεργειακής προσέγγισης, όπως είναι το σύνδρομο επανασίτισης. 

 

Το σύνδρομο επανασίτισης εμφανίζεται σε σοβαρά υποσιτισμένους ασθενείς, κατά 

την έναρξη της αποκατάστασης θρέψης, εάν η παρέμβαση είναι έντονα 

υπερθερμιδική ή/και εάν κατά την παρέμβαση, η χορηγούμενη τροφή χορηγηθεί με 

πολύ γρήγορο ρυθμό. Με την επανασίτιση, ιδίως εάν η διατροφή είναι πλούσια σε 

υδατάνθρακες, παρουσιάζεται αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης στο αίμα με 

αποτέλεσμα να αυξάνεται η απορρόφηση γλυκόζης, νερού, φωσφόρου και λοιπών 

θρεπτικών συστατικών, από το κύτταρο. Λόγω της αυξημένης διέλευσης του 

φωσφόρου στο κύτταρο από τον ορό, δημιουργείται υποφωσφαταιμία η οποία 

αλυσιδωτά, μπορεί να προκαλέσει αιμόλυση, νευρομυϊκές διαταραχές με 

υπαισθησία, καρδιακή διαταραχή, ραβδομυόλυση, οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 

και αιφνίδιος θάνατος. Επιπλέον, η διαταραχή στην συγκέντρωση του φωσφόρου 

μπορεί να οδηγήσει και σε μεταβολές του ενδοκυττάριου καλίου και μαγνησίου. 

Παράλληλα με το σύνδρομο της επανασίτισης, πιθανώς  ο ασθενής να εμφανίσει 

δυσανεξία στη γλυκόζη αλλά και υπερενυδάτωση. Ένα ακόμα κλινικό εύρημα, είναι 

η αύξηση του καρδιακού ρυθμού ως ένδειξη σοβαρού καρδιακού stress. Οι 

δυσθρεπτικοί ασθενείς, λόγω των σοβαρών ελλείψεων σε θρεπτικά συστατικά, 

συχνά εμφανίζουν βραδυκαρδία. Η υπερκατανάλωση τροφής με παράλληλη 

αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου, οδηγεί στην αύξηση των καρδιακών παλμών. 

Εάν ένας ασθενής με βραδυκαρδία, διαγνωσμένη πριν την έναρξη σίτισης, ξαφνικά 

παρουσιάσει 80-100 παλμούς/λεπτό, πιθανώς να έχει εμφανίσει σοβαρό καρδιακό 

stress. Σε κάθε περίπτωση, η  σταδιακή επαναεισαγωγή των θερμίδων, τόσο σε 

απόλυτη τιμή, όσο και σε ταχύτητα, είναι κομβικής σημασίας για την αποφυγή της 

εμφάνισης του συνδρόμου επανασίτισης. Ως εκ τούτου, είναι σημαντικός ο συχνός 
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έλεγχος του καρδιακού ρυθμού παράλληλα με την καθημερινή καταγραφή 

πρόσληψης και απέκκρισης καλίου, μαγνησίου, φωσφόρου και γλυκόζης όρου, 

καθώς αποτελούν δείκτες διάγνωσης και κινδύνου για το σύνδρομο επανασίτισης. 

Σε ασθενείς με σοβαρό υποσιτισμό, η έναρξη της σίτισης είναι προτιμότερο να 

ξεκινάει μέσω παρεντερικής ή εντερικής σίτισης, με μέση ενεργειακή  σύσταση των 

διαλυμάτων τις 20kcal/kgr/ημέρα, βάσει του πραγματικού σωματικού βάρους82. 

Τέλος,  πιθανώς η χρήση διαλυμάτων, υψηλότερης περιεκτικότητας πρωτεϊνών, να 

είναι ασφαλέστερη, τουλάχιστον μέχρι την διαφυγή από την φάση κινδύνου 

ανάπτυξης του συνδρόμου83.  

 

 

3.6. Πρωτεϊνικές ανάγκες ογκολογικών ασθενών 

Βάσει των συστάσεων του 2021, ο ΕSPEN κάνει μέτρια σύσταση για την ημερήσια 

πρόσληψη πρωτεϊνών, για τους ογκολογικούς ασθενείς, να είναι τουλάχιστον 1g/kg 

ΣΒ με την προοπτική να φτάσει τα 1,5 g/kg ΣΒ. Σύμφωνα με μελέτες, παρά την 

αντικαρκινική θεραπεία, η σύνθεση μυϊκού ιστού στον ογκολογικό ασθενή, δεν 

σταματάει. Ωστόσο, μέχρι και σήμερα δεν έχει διαλευκανθεί ποια είναι η ιδανική 

σύνθεση των πρωτεϊνών, σε αμινοξέα, προκειμένου να βελτιωθεί η κατάσταση 

θρέψης του ασθενούς.80,84 

 

 

3.7. Συστάσεις για βιταμίνες και ιχνοστοιχεία 

Όσον αφορά στην πρόσληψη βιταμινών και ιχνοστοιχείων, ο ΕSPEN εισηγείται τον 

μη διαχωρισμό τον ογκολογικών ασθενών από τον γενικό πληθυσμό, καθώς 

προτείνει την ημερήσια πρόσληψη βιταμινών και ιχνοστοιχείων εντός των επιπέδων 

συνιστώμενης πρόσληψης (RDA). Παράλληλα, αποθαρρύνει την πρόσληψη 

συμπληρωμάτων υψηλής περιεκτικότητας, ακόμα και αν ο ασθενής παρουσιάζει 

έλλειψη κάποιων στοιχείων και βιταμινών.80 
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3.8. Συστάσεις για ασθενείς με απώλεια ΣΒ και αντίσταση στην 

ινσουλίνη 

Σε ασθενείς με ακούσια απώλεια βάρους και παράλληλη ινσουλινοαντίσταση, 

προτείνεται η αλλαγή στην σύσταση του καθημερινού διαιτολογίου, ως προς τα 

μακροσυστατικά. Συγκεκριμένα, προτείνεται η αντικατάσταση τμήματος των 

υδατανθράκων, με λιπαρά. Γενικά, οι ογκολογικοί ασθενείς εμφανίζουν διαταραχές 

στον μεταβολισμό των λιπαρών, καθώς παρά την αυξημένη λιπόλυση, η λιπογένεση 

δεν είναι ιδιαίτερα ενεργή, αλλά και στον μεταβολισμό των υδατανθράκων, καθώς 

ευνοείται η γλυκονεογένεση από αμινοξέα, γαλακτικό οξύ και γλυκερόλη .85 Τα 

παραπάνω γεγονότα σε συνδυασμό με την μειωμένη ανοχή στην γλυκόζη, ένα 

επίσης συχνό φαινόμενο στους ογκολογικούς ασθενείς, ενισχύει την σύσταση της εν 

λόγω αντικατάστασης, καθώς αφενός ο ασθενής παραλαμβάνει περισσότερες 

θερμίδες, λόγω της μεγαλύτερης ενεργειακής πυκνότητας των λιπαρών, και 

αφετέρου διατηρεί ένα χαμηλό γλυκαιμικό προφίλ.80 

 

3.9 Παρενέργειες Αντικαρκινικής Θεραπείας και Διατροφική 

Αντιμετώπιση 

Οποιαδήποτε αντικαρκινική μέθοδος και αν επιλεχθεί, λόγω της αδυναμίας δράσης 

τους επιλεκτικά και μόνο στα καρκινικά κύτταρα, δύναται να μεταβάλλει την 

κατάσταση θρέψης. Παρόλο που μερικές παρενέργειες είναι βραχυπρόθεσμες, 

άλλες παρουσιάζουν παρενέργειες που συνεχίζουν να υφίστανται ακόμα και μετά 

την διακοπή της θεραπείας. Ως εκ τούτου, η διατροφική πρόσληψη του 

ογκολογικού ασθενούς θα επηρεαστεί και πιθανώς να υπάρξει αντίκτυπο και στην 

κατάσταση θρέψης του.86 Παρακάτω, επισυνάπτονται οι συστάσεις, σχετικά με την 

διατροφική διαχείριση των πιθανών παρενεργειών της αντικαρκινικής θεραπείας.87 

 

Ανορεξία: 

• Χρήση πυκνών θερμιδικά συμπληρωμάτων διατροφής , σε υγρή μορφή ή σε μορφή 

ροφημάτων, εάν δεν επαρκεί η κατανάλωση στερεών τροφών 

• Μικρά, συχνά και πυκνά θερμιδικά γεύματα κατά την διάρκεια της ημέρας, αντί για 

πολλά μεγάλα γεύματα 
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• Κατανάλωση μεγάλων γευμάτων τις πρωινές ώρες, ενώ κατά τις βραδινές ώρες 

προτείνεται η κατανάλωση μικρότερων γευμάτων 

• Να υπάρχει διαθεσιμότητα σε εύκολα και γρήγορα γευματίδια, τα οποία δεν 

απαιτούν προετοιμασία, όπως το γιαούρτι, το παγωτό, τα smoothies και τα 

milkshake 

• Μικρές ποσότητες στα γεύματα, για την αποφυγή του πρόωρου κορεσμού 

• Αποφυγή της κατανάλωσης υγρών με τα γεύματα, προτιμότερο να καταναλώνονται 

1 ώρα πριν και 1 ώρα μετά τα γεύματα 

• Κατανάλωση μαλακών, κρύων τροφών, οι οποίες να μην δυσκολεύουν τον ασθενή 

κατά την κατάποση 

• Ενθάρρυνση του ασθενούς να καταναλώνει τροφές, όταν αισθάνεται καλά 

• Συστηματική φυσική δραστηριότητα, στο μέτρο του δυνατού 

 

Αλλαγμένη ικανότητα γεύσης και όσφρησης: 

• Επιλογή τροφών ευχάριστες σε οσμή και σε γεύση 

• Αντικατάσταση κρεάτων έντονης οσμής ή γεύσης με πιο «ουδέτερες» επιλογές, 

όπως το κοτόπουλο, το ψάρι και τα αυγά 

• Μαρινάρισμα τροφών με μπαχαρικά και σάλτσες 

• Χρήση μαρμελάδων και γλυκών σαλτσών στα κρέατα 

• Διατήρηση καλής υγιεινής στόματος και καλές πλύσεις πριν την κατανάλωση 

τροφής 

• Για την αποφυγή μη ανεκτών οσμών, χρήση απορροφητήρα ή εξαεριστήρα, 

μαγείρεμα σε εξωτερικό χώρο, μαγείρεμα από τρίτους 

 

Φλεγμονή του Βλεννογόνου/Στοματίτιδα 

• Επιλογή μαλακών τροφών όπως μαλακά φρούτα, μαλακό κρέας, πουτίγκα, 

μαγειρεμένα δημητριακά, αυγά 

• Τεμάχισμα τροφών σε μικρότερα κομμάτια, πολτοποίηση/άλεσμα τροφής εάν είναι 

απαραίτητο 

• Αποφυγή τροφών που είναι σκληρές, ξηρές, καυτερές, αλατισμένες, ή όξινες 

• Χρήση σαλτσών για να ενυδατωθούν οι τροφές  
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• Επιλογή κρύων τροφών ή σε θερμοκρασία δωματίου, αποφυγή τροφών σε υψηλές 

θερμοκρασίες 

• Χρήση αναισθητικών σπρέι ή καραμέλες για τον λαιμό που μπορούν να μουδιάσουν 

τον λαιμό 

 

Ξηροστομία 

• Συχνή κατάποση νερού 

• Κατανάλωση τροφών που επάγουν την παραγωγή σιέλου, όπως γλυκά ή ξινά 

τρόφιμα 

• Κατανάλωση σκληρών γλυκών ή μάσηση τσίχλας ή πιπίλισμα κομματιών πάγου για 

την παραγωγή σιέλου 

• Προσθήκη σάλτσας, ζωμού ή λαδόξιδου στα τρόφιμα 

• Βούρτσισμα δοντιών μετά από κάθε γεύμα και προ του ύπνο 

• Αποφυγή στοματικών διαλυμάτων που περιέχουν αλκοόλ 

• Χρήση τεχνητό σίελο, εάν είναι αναγκαίο  

 

Ναυτία 

• Χρήση αντιεμετικών φαρμάκων, όπως συνταγογραφούνται από τον παθολόγο 

• Επιλογή τροφίμων τα οποία είναι εύκολα ανεκτά 

• Αποφυγή λιπαρών και καυτερών τροφών καθώς και πολύ γλυκών τροφών 

• Αποφυγή τροφών με έντονη οσμή 

• Κατανάλωση μικρών και συχνών γευμάτων, αργή μάσηση 

• Κατανάλωση μικρής ποσότητας υγρών μαζί με τα γεύματα, χωρίς όμως να αμελείται 

η κατανάλωση τους μέσα στην μέρα 

• Αποφυγή κατάκλισης τουλάχιστον για μια ώρα μετά το γεύμα 

• Επιλογή άνετων ρούχων 

• Καταγραφή ημερολογίου τροφίμων ή καταστάσεων που προκαλούν ναυτία 

• Κατανάλωση φαγητού σε καλά εξαερισμένους χώρους 

 

Έμετοι 

• Μη κατανάλωση τροφής και νερού, μέχρι να σταματήσουν οι έμετοι 
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• Κατανάλωση μικρών ποσοτήτων καθαρών υγρών, με προοδευτική μετατροπή σε 

υδρική δίαιτα και έπειτα μετατροπή σε μαλακές, εύπεπτες τροφές 

• Ενυδάτωση με αφθονία υγρών, μετά το πέρας των επεισοδίων έμετου 

 

Διάρροια 

• Κατανάλωση υγρών σε θερμοκρασία δωματίου, για την αναπλήρωση των υγρών 

που έχουν χαθεί λόγω της διάρροιας 

• Πρόσληψη τροφών υψηλότερες σε κάλιο, νάτριο, όπως τα αθλητικά ποτά, ζωμοί, 

μπανάνες, βραστές πατάτες 

• Αποφυγή λιπαρών και λιπαρών φαγητών, ακατέργαστων τροφών και φρούτων και 

λαχανικών, πλούσια σε ίνες 

• Αποφυγή τροφών που προκαλούν αέρια, όπως τα όσπρια, η σόδα, αλλά και την 

μάσηση τσίχλας 

• Περιορισμός κατανάλωσης καφεΐνης 

• Εάν υπάρχει δυσανεξία στην λακτόζη, περιορισμός των γαλακτοκομικών σε 2 

ισοδύναμα ανά ημέρα, μέχρι την επανένταξη 

 

Δυσκοιλιότητα 

• Επαρκής πρόσληψη υγρών 

• Αύξηση φυτικών ινών από την διατροφή 

• Ένταξη φυσικής δραστηριότητας στο καθημερινό πρόγραμμα 

• Συζήτηση με τον παθολόγο για φάρμακα που ανακουφίζουν την δυσκοιλιότητα  

 

 

3.10. Τεχνητή Διατροφή 

Η σίτιση μέσω εντερικής ή παρεντερικής οδού, φαίνεται να δρα επικουρικά στην 

μείωση των μετεγχειρητικών επιπλοκών αλλά και στην επιβίωση του ασθενούς. 

Βελτιώνοντας την γενική κατάσταση του ογκολογικού ασθενούς, βοηθά στην 

αύξηση της ανοχής του σε πιο εντατικές θεραπείες. Μέσω της εντατικής σίτισης, 

προωθείται η επαναπρόσληψη του βάρους, η αποκατάσταση του ισοζυγίου αζώτου, 

η επιπρόσθετη αύξηση ανοχής σε εντατικές θεραπείες οδηγώντας σε βελτίωση της 
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ανοσολογικής απόκρισης. Στόχος της παρέμβασης, είναι η επαναφορά της 

ισορροπίας του ισοζυγίου ενέργειας και της ισορροπίας πρωτεϊνών, υδατανθράκων 

και λιπιδίων, με αποτέλεσμα, ο υπερσιτισμός να αποθαρρύνεται. Σε κάθε 

περίπτωση, η από του στόματος σίτιση προτιμάται από την εντερική σίτιση και η 

εντερική σίτιση προτιμάται από την παρεντερική.85 

 

Εντερική Σίτιση: 

Η εντερική σίτιση προτείνεται σε ασθενείς που δεν μπορούν να μασήσουν ή/και να 

καταπιούν τροφή, ή μπορούν σε ελάχιστες ποσότητες, μη ικανές να καλύψουν τις 

ανάγκες του οργανισμού. Η εντερική σίτιση δεν δρα ανασταλτικά στην λειτουργία 

του εντέρου, είναι λιγότερο δαπανηρή και επεμβατική από την παρεντερική, 

παρουσιάζοντας έτσι, μικρότερες πιθανότητες επιπλοκών από την παρεντερική 

σίτιση. Επιπροσθέτως, βάσει ερευνών, η εντερική σίτιση φαίνεται να έχει θετικό 

αντίκτυπο στην επαναφορά του φυσιολογικού μεταβολισμού των υδατανθράκων, 

καθώς οι ανακυκλώσεις της γλυκόζης και της γλυκονεογένεσης, σταδιακά φθίνουν. 

Τέλος, η εντερική σίτιση μπορεί να χρησιμοποιηθεί και σε ασθενείς σε καλή 

κατάσταση θρέψης, ως περιεγχειρητική φροντίδα. Σε αυτή την περίπτωση τα 

διαλύματα που χορηγούνται είναι εμπλουτισμένα με ανοσοενισχυτικά στοιχεία, 

όπως τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά, η αργινίνη και νουκλεοτίδια, με αποτέλεσμα 

βοηθήσουν τον ασθενή να επιστρέψει σπίτι του γρηγορότερα. 

 

Παρεντερική Διατροφή: 

Η παρεντερική διατροφή κρίνεται απαραίτητη για ασθενείς σε κακή κατάσταση 

θρέψης, ιδιαίτερα ένα αυτοί δεν μπορούν να χρησιμοποιήσουν τον ΓΕΣ λόγω 

παρενεργειών της χημειοθεραπείας, ή λόγω απόφραξης από τον όγκο. Η 

παρεντερική διατροφή μπορεί να δοθεί πριν από την χειρουργική αφαίρεση του 

όγκου, για 7 έως 10 μέρες, με σκοπό την βελτίωση της θρέψης, σε σοβαρά 

υποσιτισμένους καρκινοπαθείς με απώλεια βάρους  μεγαλύτερη του 10%  του 

αρχικού βάρους. Το συγκεκριμένο σχήμα υποστήριξης προσφέρει στον ογκολογικό 

ασθενή θερμίδες ίσες με 1,5* BMR και αναλογία θερμίδων/γρ αζώτου:150/1 , 

συνεχίζεται και μετά την επέμβαση, μέχρι να κριθεί κατάλληλη η από του στόματος 
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σίτιση. Επιπροσθέτως, σύμφωνα με τον Copeland (1986), σε 3 κατηγορίες 

καρκινοπαθών ενδείκνυται η χορήγηση παρεντερικής σίτισης: 

1. Κακώς σιτισμένοι ασθενείς, οι οποίοι μετά την παρέμβαση θα μπορούσαν να 

ανταποκριθούν στην κατάλληλη αγωγή 

2. Ασθενείς που αδυνατούν να λάβουν επαρκή εντερική διατροφή λόγω κακής 

θρέψης, επαγόμενη από προηγούμενες αντικαρκινικές θεραπείες 

3. Επαρκώς σιτισμένοι ασθενείς οι οποίοι πρόκειται να υποβληθούν σε πολλούς 

κύκλους χημειοθεραπείας και πιθανώς σε συνδυασμό με ακτινοθεραπεία και 

χειρουργείο και στους οποίους, η καλή διατροφική κατάσταση, σε όλη τη διάρκεια 

της θεραπείας, είναι στόχος85 

 

Όσον αφορά στους ασθενείς τελικού σταδίου, σπανίως προτείνεται η χρήση 

παρεντερικής διατροφής, ως παρηγορητική θεραπεία. Κατ’ εξαίρεση, σε ασθενείς 

με προσδόκιμο ζωής μεγαλύτερο των 2 μηνών, εφόσον η κακή θρέψη οφείλεται 

κυρίως στον υποσιτισμό, η κατ’οίκον χορήγηση ολικής παρεντερικής θεραπείας, 

ενδεχομένως να οδηγήσει στην βελτίωση της ποιότητας ζωής και στην παράταση 

της επιβίωσης. Ωστόσο, αυτό ενδείκνυται σε ασθενείς οι οποίοι μπορούν να 

αυτοεξυπηρετηθούν και με συγγενικό περιβάλλον ικανό να τους παρέχει κατ’οίκον 

φροντίδα. 69 
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ΚΕΦ.4: ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ ΑΝΑ ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 
 

Όπως οι νεοπλασματικές νόσοι εμφανίζουν ετερογένεια ως προς την τοποθεσία του 

πρωτοπαθούς όγκου, το είδος του όγκου αλλά και το ιδανικότερο σχήμα θεραπείας, 

έτσι και οι ογκολογικοί ασθενείς εμφανίζουν ετερογένεια ως προς τις κλινικές 

εκδηλώσεις του όγκου, τις παρενέργειες τις θεραπείας αλλά και ως προς την 

ιδανική προσέγγιση της διατροφικής υποστήριξης. 

 

 

4.1. Καρκίνος της Κεφαλής και του Λαιμού 

Η κακή διατροφική κατάσταση των ασθενών που πάσχουν από καρκίνο στην 

κεφαλή και στον λαιμό, είναι ένα συνηθισμένο φαινόμενο. 88 Η αιτιολογία της κακής 

κατάστασης θρέψης, μπορεί να είναι λόγω του ίδιου του όγκου, όμως στους εν 

λόγω ασθενείς παρατηρείται συχνά, η αιτιολογία να είναι η κατάχρηση αλκοόλ. Σε 

όσους ασθενείς η κακή διατροφική κατάσταση οφείλεται σε κατάχρηση αλκοόλ, 

ανασταλτικό ρόλο στην βελτίωση της θρέψης έχουν και οι υποκείμενες νόσοι του 

ήπατος ή του παγκρέατος.89 Λόγω της χημειοθεραπείας και της ακτινοβολίας, οι 

ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν ανορεξία, ναυτία, έμετο, δυσφαγία,  ξηροστομία, 

φλεγμονή του βλεννογόνου. Καθώς οι ασθενείς δυσκολεύονται τόσο στην 

κατανάλωση της τροφής, όσο και στην αφομοίωση της, ένα μεγάλο ποσοστό εξ 

αυτών, θα παρουσιάσει ακούσια απώλεια βάρους.88 Παράλληλα με τις 

παρενέργειες της χημειοθεραπείας και της ακτινοθεραπείας, οι ογκολογικοί 

ασθενείς της κεφαλής και του λαιμού, αντιμετωπίζουν επιπλοκές στην μάσηση και 

μεταβολές της όσφρησης και της γεύσης, λόγω της χειρουργικής επέμβασης. Έχει 

παρατηρηθεί ότι, η παροχή προεγχειρητικής διατροφής υποστήριξης διάρκειας 7-10 

ημερών, μέσω της στοματικής και της εντερικής οδού, δύναται να μετριάσει 

κάποιες μετεγχειρητικές επιπλοκές.90 Επιπροσθέτως, σε ασθενείς με σοβαρής 

μορφή δυσφαγία και ασθενείς που δεν δύνανται να καταναλώσουν τροφή από το 

στόμα, ενδείκνυται η εντερική διατροφή να συνεχιστεί και μετά το χειρουργείο, 

μέχρι να επανέλθει η σίτιση από το στόμα. Τέλος, σε κάποιους ασθενείς, η 
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τροποποίηση της υφής της δίαιτας, θα είναι ευεργετική ως προς την 

ελαχιστοποίηση του πόνου κατά την μάσηση. 89 

 

 

4.2. Μεταμόσχευση μυελού των οστών 

Οι ασθενείς που πρόκειται να λάβουν μόσχευμα μυελού των οστών, υποβάλλονται 

σε εντατικές κυτταροτοξικές χημειοθεραπείες ή/και ακτινοθεραπείες, πριν από την 

μεταμόσχευση. Η προετοιμασία αυτή, οδηγεί σε βαριάς μορφή ανορεξία και λοιπές 

γαστρεντερικές παρενέργειες, με αποτέλεσμα, οι δέκτες του μοσχεύματος, να 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης κακής θρέψης. 91 Αποτελεσματικά, στους 

δέκτες, η έναρξη της χορήγησης τεχνητής διατροφής, μέσω εντερικής ή 

παρεντερικής οδού, αρχίζει κατά κανόνα κατά την διάρκεια της μεταμόσχευσης.  

 

Λόγω αυξημένου μεταβολικού stress, αλλά και λόγω της επιτακτικής ανάγκης της 

ταχείας επισκευής ιστών, ενδείκνυται η ενεργειακή τους πρόσληψη να ισοδυναμεί 

με 30-35kcal/kg ΣΒ ημερησίως, ενώ όσον αφορά στην πρόσληψη πρωτεΐνης, 

συστήνεται η ημερήσια πρόσληψη να ισοδυναμεί με 1,5 g/kg ΣΒ.91 Επιπροσθέτως, 

πριν το εξιτήριο του ασθενούς, πρέπει να του δοθούν οδηγίες ασφαλείας τροφίμων, 

καθώς ο ασθενής είναι σε ανοσοκαταστολή. 76 

 

ΟΔΗΓΙΕΣ ΑΣΦΑΛΕΙΑΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΠΟΥ ΣΥΣΤΗΝΟΝΤΑΙ ΣΥΧΝΑ ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΟΛΗ 

Πλένετε προσεκτικά τα χέρια σας προ του φαγητού και κατά την προετοιμασία του 

Όλες οι επιφάνειες προετοιμασίας φαγητού θα πρέπει να είναι καθαρές 

Μαγειρέψτε καλά το κρέας, το κοτόπουλο, το ψάρι, τα αυγά και τα τρόφιμα σόγιας, 

όπως τόφου 

Όποια επιφάνεια έρθει σε επαφή με ωμό κρέας, κοτόπουλο, ψάρι και αυγά, να 

καθαρίζεται προσεκτικά πριν την τοποθεσία άλλων τροφίμων 

Πλένετε προσεκτικά ωμά φρούτα και λαχανικά ή καταναλώστε μονο μαγειρεμένα 

φρούτα και λαχανικά 

Όλα τα τρόφιμα θα πρέπει να μαγειρεύονται σε κατάλληλες θερμοκρασίες 
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Μην κρατάτε ευπαθή τρόφιμα σε θερμοκρασία δωματίου. Αποθηκεύστε τα αμέσως 

σε θερμοκρασία <4°C 

Αποφεύγετε μη παστεριωμένους χυμούς, γάλα και γαλακτοκομικά προϊόντα 

Μην καταναλώνετε μουχλιασμένα ή ληγμένα τρόφιμα 

Η παροχή νερού θα πρέπει να είναι από ασφαλή πηγή 

Πίνακας 13: Οδηγίες μαγειρικής και προετοιμασίας τροφών για ασθενείς σε 

ανοσοκαταστολή. 

 

 

4.3. Καρκίνος του Οισοφάγου  

Η επεμβατική θεραπεία κατά του καρκίνου του οισοφάγου συνήθως απαιτεί μερική 

ή ολική αφαίρεση του οισοφάγου. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο στόμαχος 

χρησιμοποιείται για την αποκατάσταση του οισοφάγου (αναστόμωση). Καθώς οι 

περισσότεροι ασθενείς με καρκίνο του οισοφάγου εμφανίζουν εικόνα κακής 

θρέψης, η σίτιση προεγχειρητικά γίνεται μέσω νηστιδοστομίας, ενώ η 

νηστιδοστομία διατηρείται για λίγες μέρες μετά την επέμβαση. Οι οδηγίες οι οποίες 

παρέχονται στον ασθενή μετεγχειρητικά αφορούν δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας 

σε λιπαρά, μικρά και συχνά, αλλά πυκνά θερμιδικά γεύματα και αποφυγή μεγάλων 

ποσοτήτων τροφής. Οι συστάσεις γίνονται για να αποφευχθούν μετεγχειρητικές 

επιπλοκές όπως το σύνδρομο dumping, η ΓΟΠΝ, η γαστροπάρεση, ο πρόωρος 

κορεσμός, έμετοι και ανισορροπία υγρών και ηλεκτρολυτών. 92 

 

Διατροφικές συστάσεις μετά την οισοφαγεκτομή: 

1. Η σίτιση γίνεται μέσω νηστιδοστομίας μετά την επέμβαση. Ο ασθενής δεν 

λαμβάνει τροφή ή υγρά από του στόματος, μέχρι την άδεια του ιατρού. 

2. Με την έναρξη της από του στόματος σίτισης, ο ασθενής λαμβάνει 

κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με την μετάβαση της δίαιτας, από μικρές 

ποσότητες υγρών σε σταδιακή μετατροπή προς πολύ υγρά και μαλακά 

τρόφιμα. Παράλληλα, πρέπει να δοθούν οδηγίες για τον σωστό καθαρισμό 

του αυλού και του καθετήρα της νηστιδοστομίας. Η προσαρμογή του 

οργανισμού στην κανονική σίτιση διαρκεί περίπου 3 μήνες. 
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3. Κατά την τρίμηνη μετάβαση ο ασθενής πρέπει να: 

i. Καταναλώνει 6 μικρά γεύματα ημερησίως, με πηγές 

πρωτεϊνών και λιπαρών σε καθένα από αυτά 

ii. Επιλέγει πολύ μαλακές και υγρές τροφές, οι οποίες κόβονται 

εύκολα με πιρούνι ή κουτάλι. Να προσθέτει σάλτσες για την 

εφύγρανση των τροφών 

iii. Σταδιακά να αυξάνει τον όγκο της τροφής σε κάθε γεύμα, 

αλλά και να εισάγει σταδιακά νέες τροφές 

iv. Αποφεύγει: φλούδες, σπόρια, ξηρούς καρπούς και τα 

βούτυρα τους, σκληρά ή αποξηραμένα κρέατα, τηγανιτά και 

λιπαρά φαγητά, ωμά φρούτα και λαχανικά, μαγειρεμένο 

καλαμπόκι και αρακά. 

v. Αποφεύγει τροφές που του προκαλούν ΓΟΠΝ ή καούρες, 

όπως καφές, ροφήματα με καφεΐνη, εσπεριδοειδή, ντομάτα, 

ανθρακούχα ροφήματα, τσίκλες και αλκοόλ93
 

vi. Πίνει έως ½ ποτήρι υγρών μαζί με τα γεύματα. Συστήνεται η 

αργή κατανάλωση υγρών, μισή ώρα πριν και μισή ώρα μετά 

τα γεύματα. 

vii. Αποφυγή τυποποιημένων γλυκισμάτων και της ζάχαρης 

γενικότερα 

viii. Αργή και καλή μάσηση τροφών 

4. Μετά το πέρας του τριμήνου, εισαγωγή νέων τροφών στο καθημερινό 

διαιτολόγιο. Σε κάθε γεύμα, ένα νέο τρόφιμο ή ένα νέο ρόφημα 

5. Μετά το πέρας του εξαμήνου, ο ασθενής μπορεί να φάει κανονικά. Ωστόσο, 

συνίσταται η τήρηση των μικρών και συχνών γευμάτων.94 

 

 

4.4. Καρκίνος του στομάχου 

Οι περισσότερες κακοήθειες του στόμαχου αφαιρούνται μέσω της υφολικής 

γαστρεκτομής, όταν παραμένει ένα τμήμα του στομάχου, ή μέσω της ολικής 

γαστρεκτομής, όταν αφαιρείται μαζί με τον όγκο, ολόκληρο το όργανο. Η ολική 
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γαστρεκτομή μπορεί να προκαλέσει στον πάσχοντα σύνδρομο dumping, αναιμία, 

δυσαπορρόφηση λίπους, δυσαπορρόφηση σιδήρου, ασβεστίου και βιταμινών. 95 Η 

γαστρεκτομή μπορεί να συνδυαστεί με χημειοθεραπευτικά σχήματα, με θετικά 

αποτελέσματα ως προς την ίαση, σε ασθενείς που δεν έχουν διηθημένους 

λεμφαδένες κατά την επέμβαση.96 

 

Διατροφικές συστάσεις μετά την γαστρεκτομή: 

Με την ανάκτηση της γαστρεντερικής λειτουργία, συνήθως 24 με 72 ώρες 

μετεγχειρητικά, ξεκινάει η από το στόματος σίτιση. Ξεκινώντας, στον ασθενή 

δίνονται μικρές ποσότητες υγρών, ή ακόμα και κάποια παγάκια, οι οποίες 

ακολουθούνται από εύπεπτες τροφές και επιπρόσθετα υγρά. Αν και η παραπάνω 

μέθοδος ακολουθείται συχνά από τις μονάδες υγείας, στην πραγματικότητα 

υπάρχουν λίγα ιατρικά δεδομένα που υποστηρίζουν αυτή την προσέγγιση. Μια 

άλλη προσέγγιση είναι η έναρξη σίτισης με κατευθείαν με τροφές εύπεπτες, 

υποστηρίζοντας ότι έτσι βελτιώνεται και ανακτάται γρηγορότερα η ανοχή του 

ασθενούς στις τροφές. Εάν ο ασθενής δεν καταφέρει να σιτιστεί για παρατεταμένο 

χρονικό διάστημα, περίπου 3 με 5 ημέρες από την επαναφορά της γαστρεντερικής 

λειτουργίας, τότε χρίζει τεχνητής σίτισης, πρωτίστως εντερικής και μόνο αν δεν 

είναι εφικτή, τότε θα σιτιστεί με παρεντερική σίτιση.97 

 

Σε κάθε περίπτωση, η διατροφική φροντίδα των ασθενών που έχουν υποστεί 

γαστρεκτομή δεν πρέπει να σταματάει με την εισαγωγή των στερεών τροφών. Πέρα 

από τις επιπλοκές που αναφέρθηκαν, είναι πιθανό ο ασθενής να πραγματοποιεί 

παράλληλα ακτινοθεραπεία ή/και χημειοθεραπεία. Ως εκ τούτου, ο ασθενής μπορεί 

να εμφανίσει τις παρενέργειες των εν λόγω θεραπειών, οι οποίες θέτουν σε κίνδυνο 

την διατροφική του κατάσταση και την πορεία της αποκατάστασής του. 

 

 

4.5 Καρκίνους του παγκρέατος 

Μέχρι σήμερα, δεν υπάρχουν ευρέως αποδεχόμενες συστάσεις όσον αφορά στην 

διατροφική φροντίδα των ογκολογικών ασθενών με καρκίνο του παγκρέατος, σε 
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οποιαδήποτε φάση σχετικά με το χειρουργείο. Ωστόσο, για την φροντίδα των 

ασθενών αυτών, λαμβάνουμε υπόψιν μας την ύπαρξη υποαλβουναιμίας και την 

απώλεια βάρους μεγαλύτερης του 10%. Οι συστάσεις αυτές, συνοψίζονται στον 

παρακάτω πίνακα:98 

 

Προ εγχειρητική Διατροφική 

Αξιολόγηση 

Διατροφική Παρέμβαση Μετεγχειρητικές Διατροφικές 

Παράμετροι Αξιολόγησης 

Αλβουμίνη<2.5 mg/dL  

ή  

Απώλεια βάρους > 10% 

Αναβολή του χειρουργείου. 

Έναρξη επιθετικής διατροφικής 

υποστήριξης. Ένδειξη για χρήση 

νηστιδοστομίας.  

Τοποθέτηση νηστιδοστομίας 

διεγχειρητικά. 

Απαιτούνται: Αιμοσφαιρίνη Α1c 

ή δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, 

Αλβουμίνη, ελαστάση 

κοπράνων και βιταμίνη Β12. 

 

Προτείνονται: Ψευδάργυρος, 

Σίδηρος, Βιταμίνη Α, Βιταμίνη Ε, 

25-ΟΗ-Βιταμίνη D3 και λίπος 

κοπράνων.  

Αλβουμίνη<3 mg/dL 

Ή 

Απώλεια βάρους 5-10% 

Διατροφική υποστήριξη πριν 

από το χειρουργείο. 

Ένδειξη για χρήση 

νηστιδοστομίας. 

Τοποθέτηση νηστιδοστομίας 

διεγχειρητικά. 

Πίνακας 14: Συστάσεις για ασθενείς με καρκίνο στο πάγκρεας98 

 

Κάποιοι ασθενείς, θα χρειαστεί να λάβουν παγκρεατικά ένζυμα. Επιπρόσθετες 

συστάσεις για την διατροφή δίνονται στον ασθενή για την περίοδο μετά την 

επέμβαση. Αυτές περιλαμβάνουν τα μικρά και συχνά γεύματα, την αποφυγή απλών 

υδατανθράκων, την αποφυγή ζεστών και ανθρακούχων ροφημάτων ενώ παράλληλα 

ενθαρρύνεται να καταναλώνει γευματίδια εντός της  ημέρας. Τέλος, απαγορεύονται 

αυστηρά το αλκοόλ και το κάπνισμα. 99 

 

 

4.5. Καρκίνος του παχέος εντέρου 

Ο προσδιορισμός των ατομικών αναγκών των ασθενών με όγκο στο παχύ έντερο, 

είναι περίπλοκη. Σύμφωνα με την ESPEN, οι ασθενείς αυτοί χρειάζονται 

τουλάχιστον 1 g/kg ΣΒ την ημέρα, με τελικό στόχο τα 1,5 g/kg. Η μέση πρόσληψη 

θερμίδων, μη οφειλόμενες σε πρωτεΐνη, πρέπει να είναι 130 kcal/1 g αζώτου. 
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Παράλληλα, με την αύξηση της πρωτεϊνικής πρόσληψης πρέπει να 

παρακολουθείται η λειτουργία των νεφρών. Σε ασθενείς σε προχωρημένο στάδιο ή 

σε ασθενείς σε κακή θρέψη, προτείνουν χορήγηση ω3 λιπαρών μακράς αλύσου ή 

ιχθυελαίων. Τα ιχθυέλαια φαίνονται να αυξάνουν την όρεξη και σταθεροποιούν το 

βάρος του ασθενούς. 100 Εάν οι ασθενείς υπόκεινται και σε ακτινοθεραπεία, 

επιπρόσθετες οδηγίες για την αποφυγή τροφίμων, πρέπει να ακολουθούνται. 

Γενικά συστήνεται μια εύπεπτη δίαιτα χωρίς την κατανάλωση ωμών φρούτων και 

λαχανικών, γάλατος, ανθρακούχων ροφημάτων. Σε κάποιες περιπτώσεις 

ενδείκνυται ο περιορισμός φυτικών ινών και λακτόζης, προκειμένου να 

περιοριστούν παρενέργειες όπως η διάρροια και το κοιλιακό άλγος. Για την 

εξασφάλιση επαρκούς πρωτεϊνικής πρόσληψης, συστήνεται η κατανάλωση τυριών 

χαμηλά σε λακτόζη, γαλακτοκομικά προϊόντων που έχουν υποστεί ζύμωση, άπαχο 

κρέας πουλερικών, θαλασσινά, ψάρι, μικρές ποσότητες αυγών και τόφου. Η 

κατανάλωση λαχανικών προτείνεται να είναι σταδιακή και να είναι σε μαγειρεμένη 

ή πολτοποιημένη μορφή. Τέλος, τα έντονα αλατισμένα τρόφιμα, ο καφές και το 

κάπνισμα απαγορεύονται.80 

 

 

4.6. Καρκίνος του ήπατος 

Η διατροφική υποστήριξη των σθενών με ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα εξαρτάται 

από τα στάδια της νόσου.  Ανεξαρτήτως σταδίου, προτείνεται η ημερήσια 

πρόσληψη υδατανθράκων προτείνεται να είναι το 46-60% των ημερησίων 

θερμίδων, με έμφαση στην ημερήσια πρόσληψη φυτικών ινών, προκειμένου να 

ξεπερνάει τα 30 g ημερησίως. Επιπροσθέτως, η ημερήσια πρόσληψη λιπιδίων 

προτείνεται να είναι το 25-30% των ημερήσιων θερμίδων, ενώ συνίσταται η 

πλειοψηφία αυτών να είναι ω3 λιπαρά προσλαμβανόμενα από τροφές όπως ψάρια, 

καρύδια, λιναρόσπορος.101 
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Στάδιο 0 : 

Η ημερήσια θερμιδική πρόσληψη συνίσταται να είναι 25-30 kcal/kg ΣΒ ενώ η 

ημερήσια πρωτεϊνική 1,2 g/kg ΣΒ. Τέλος, προτείνεται η συμπληρωματική χορήγηση 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου, σε ποσότητα 0,2-0,5 g/kg ΣΒ. 

 

 

Στάδιο A-C : 

Η ημερήσια θερμιδική πρόσληψη συνίσταται να είναι 30-40 kcal/kg ΣΒ ενώ η 

ημερήσια πρωτεϊνική 1,3-1,5 g/kg ΣΒ. Προτείνεται η συμπληρωματική χορήγηση 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου, σε ποσότητα 0,25 g/kg ΣΒ. Τέλος, σε περίπτωση 

που ο ασθενής δεν μπορεί να λάβει έστω το 50% των ενεργειακών απαιτήσεων 

μέσω της κανονικής σίτισης, τότε προτείνεται η σίτιση μέσω ρινογαστρικού σωλήνα.  

 

Στάδιο D: 

Η ημερήσια θερμιδική πρόσληψη συνίσταται να είναι 35-45 kcal/kg ΣΒ ενώ η 

ημερήσια πρωτεϊνική 1,3-1,5 g/kg ΣΒ. Προτείνεται η συμπληρωματική χορήγηση 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου, σε ποσότητα 0,25 g/kg ΣΒ. Τέλος, όσον αφορά 

στην  χρήση συμπληρωμάτων, οι ασθενείς λαμβάνουν πολυμερή φόρμουλα.  

 

 

4.7 Καρκίνος του μαστού: 

Η ημερήσια θερμιδική πρόσληψη, για τους ασθενείς σε αντικαρκινική θεραπεία για 

καρκίνο στον μαστό, ακολουθεί τις γενικές συστάσεις των 20-25 kcal/kg. Επιπλέον 

συστάσεις προτείνονται για την κατανομή του διαιτολογίου σε υδατάνθρακες, 

πρωτεΐνες και λιπαρά. Συγκεκριμένα, συνίσταται η ημερήσια πρόσληψη των 

υδατανθράκων να μην ξεπερνάει το 55% των συνολικών θερμίδων, με έμφαση στην 

πρόσληψη τους από προϊόντα ολικής άλεσης, όπως βρόμη και καστανό ρύζι, και 

από φρούτα. Σχετικά με την πρόσληψη πρωτεϊνών, η σύσταση είναι  1,2-1,5 g/kg ΣΒ 

για την αποφυγή της μείωσης της μυϊκής μάζας. Όσον αφορά στα λιπαρά, δεν θα 

πρέπει να ξεπερνούν τον 30% των ημερήσιων θερμίδων, δίνοντας έμφαση στην 

πρόσληψη μονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών. Η κατανάλωση 



66 

 

πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης, ενθαρρύνεται να είναι από ψάρι, κοτόπουλο και 

άπαχα κομμάτι μοσχαριού, προκειμένου να αποφευχθεί η ανεπάρκεια της 

βιταμίνης Α, ενώ για τις υπόλοιπες πηγές, όπως αυγά, γαλακτοκομικά και άλλα 

παράγωγα κρέατος, συστήνεται μέτρια κατανάλωση τους, με 1 με 2 φορές 

εβδομαδιαίως, διατηρώντας έτσι την πρόσληψη των κορεσμένων λιπαρών σε 

χαμηλά επίπεδα..  Οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού, πρέπει να ενθαρρύνονται να 

καταναλώνουν 5-9 μερίδες φρούτων και λαχανικών ημερησίως, ιδανικά φρούτων 

και λαχανικών πλούσιων σε β-καροτένιο, βιταμίνες Α,Ε και C, φλαβινοειδή, καθώς 

τα παραπάνω συστατικά φαίνεται να ευνοούν την συνολική πορεία των ασθενών 

αυτών.102Τέλος, σε όλους τους ογκολογικούς ασθενείς του μαστού, προτείνεται η 

επίτευξη ενός υγιούς βάρους, η διατήρηση της άλιπης μάζας, καθώς και η αποφυγή 

της υπερβάλλουσας μυϊκής μάζας. Συνεπώς, κατά περιπτώσεις, μια ήπια μείωση 

θερμίδων, της τάξεως των 500 θερμίδων, μπορεί να είναι ωφέλιμη για την καλύτερη 

έκβαση της νόσου και την διατήρηση της ύφεσης.103 
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ΚΕΦ.5: ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Η διατροφική κατάσταση των ογκολογικών ασθενών μπορεί να επηρεαστεί από 

πληθώρα παραγόντων. Η επιδείνωση της διατροφικής κατάστασης μπορεί να 

οφείλεται λόγω της μη έγκαιρης ανίχνευσης του όγκου, λόγω των κλινικών 

συμπτωμάτων του όγκου αλλά, κυρίως, λόγω της με επαρκούς διαιτητικής 

πρόσληψης.  Η αδυναμία επαρκούς λήψης τροφής μπορεί να οφείλεται σε λόγους 

παθολογικούς του όγκου, όπως απόφραξη από τον όγκο, ή σε παρενέργειες των 

αντικαρκινικών θεραπειών. Η χημειοθεραπεία, που αναλύθηκε στην παρούσα 

πτυχιακή, προκαλεί βλάβες στον βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας 

προκαλώντας έλκη και οδυνοφαγία στον ογκολογικό ασθενή. Παράλληλα, αρκετά 

συχνή παρενέργεια μεταξύ των ογκολογικών ασθενών είναι η ναυτία και ο έμετος, 

πράγμα το οποίο οδηγεί με την σειρά του στον περιορισμό της λήψης τροφής, μέσω 

της στοματικής οδού. Επιπροσθέτως, η διαταραχή του εντερικού βλεννογόνου, που 

προκαλείται από την αντικαρκινική θεραπεία, μπορεί να οδηγήσει σε διάρροια. Ως 

εκ τούτου, η κακή θρέψη στους ογκολογικούς ασθενείς είναι εύκολο να επιτευχθεί 

είτε λόγω μη επαρκούς λήψης τροφής, είτε λόγω δυσαπορρόφησης.  

Για την διατροφική υποστήριξη ο ESPEN, προτείνει την καθημερινή θερμιδική 

πρόσληψη να αντιστοιχεί σε 20/kg ΣΒ ενώ η πρωτεϊνική πρόσληψη 1,5 g/kg ΣΒ. 

Τέλος, για ειδικές περιπτώσεις καρκίνου, υπάρχουν εξειδικευμένες συστάσεις για 

την υποστήριξη. Σε κάθε περίπτωση, κάθε ασθενής είναι διαφορετικός, και πρέπει 

κάθε φορά να γίνεται ατομική αξιολόγηση της κατάστασης, για την έγκαιρη 

ανίχνευση του διατροφικού κινδύνου. 
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