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Ο όρος «καρκίνος» περιλαμβάνει ποικίλες παθολογι­
κές καταστάσεις που χαρακτη ρίζονται από την παρουσία 
όγκου με κακοήθεις ιδιότητες. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις του καρκίνου είναι συνέπεια 
του πρωτοπαθούς όγκου, των μεταστάσεών του, των πα­
ρανεοπλασματικών συνδρόμων και των ειδικών βιοχημι­
κή διαταραχών που συμβαίνουν στην πορεία του. Επίσης 
παρατη ρούνται γενικά συμπτώματα όπως ανορεξία, καχε­
ξία, απώλεια βάρους, πυρετός κ.ά. που επιβαρύνουν τη γε­
νική κατάσταση των αρρώστων και χαρακτη ρίζουν τη 
νόσο. 

Α) ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΟΓΚΟΣ 

Η κλινική εικόνα του πρωτοπαθούς όγκου εξαρτάται 
από τη φυσική του εντόπιση και το ρυθμό αύξησής του 
και επομένως από την ανατομική παραμόρφωση των ι­
στών και τις λειτουργικές διαταραχές που προκαλεί .  Οι ε­
πιφανειακοί όγκοι π .χ .  του μαστού και του δέρματος γί­
νονται αντιληπτοί σαν ψηλαφητοί όγκοι συχνά aνώδυ­
νοι . Οι εν τω βάθει όγκοι μπορεί να εκδηλωθούν με πόνο 
από διάταση ή διήθηση των γύρω ιστών, απόφραξη όπως 
η εντερική ή η βρογχική απόφραξη .  τοπική αιμορραγία. 
εστιακά σημεία όπως οι όγκοι του κεντρικού νευρικο\J 
συστήματος ( ΚΝΣ). Οι όγκοι που αναπτύσσονται αργά, 
φθάνουν σε μεγάλο μέγεθος πριν δci)σουν συμπτώματα κα­
θώς οι γύρω ιστοί προσαρμόζονται στην παρουσία τους 
ενώ αντίθετα οι όγκοι που αυξάνονται γρήγορα, γίνονται 
αντιληπτοί σε πρωιμότερα στάδια. 1 

Οι συχνότεροι όγκοι των ενηλίκων είναι ο καρκίνος 
του μαστού, των πνευμόνων, του γαστρεντερικού σωλήνα 
( ΓΕΣ), του προστάτη και των όρχεων, ενώ τα λεμφώματα 
και οι λευχαιμίες προσβάλλουν και παιδιά και ενήλικες. 

Β) Μ ΕΤ ΑΣΤ ΑΣΕΙΣ 

Κατά κανόνα ο καρκίνος εξαπλώνεται με τοπική 
διήθηση των ιστών και με λεμφογενή και αιματογενή δια­
σπορά. Για την ανάπτυξη των μεταστάσεων είναι απα­
ραίτητη η διήθηση των αγγείων από νεοπλασματικά κύτ­
ταρα, η απόσπαση εμβόλων και η μεταφορά, εγκατάστα­
ση και ανάπτυξή τους στη νέα θέση, σε κάθε όργανο του 
σώματος2. Έτσι η μεταστατική νόσος μπορεί να εκδηλω­
θεί με ποικιλία σημείων και συμπτωμάτων. Η παρουσία 
καρκινικών κυττάρων στην κυκλοφορία δεν σχετίζεται 

με την πρόγνωση καθώς τα περισσότερα απ· αυτά δεν επι­
βιώνουν. Οι μεταστάσεις στους επιχώριους λεμφαδένες 
σημαίνουν διασπορά της νόσου, αλλά είναι δυνατόν να υ­
πάρχουν μεταστάσεις σε άλλες θέσεις χωρίς να προηγη­
θεί η προσβολή των επιχωρίων λεμφαδένων. Τα καρκι­
νώματα δίνουν αιματογενείς μεταστάσεις συνήΟως στα 
τελικά τους στάδια αλλά υπάρχουν και καρκίνοι που δί­
νουν πρώιμες αιματογενείς μεταστάσεις όπως ο κα ρκίνος 
των πνευμόνων. του μαστού. των νεφ ριόν. του προστάτη 
και του ΟυρεοειδτΊ . Η παρουσία τ1 η απουσία αιματογενών 
μεταστάσεων είναι πολύ σημαντικός παράγοντας -rια τη 
Οεραπεία και την πρό-rνωση . Οι καρκίνοι των οργcί.νων 
που οι φλέβες τους ανήκουν στη ν  πυλαία κυκλοφορία 
κάνουν μεταστάσεις στο ήπαρ ενώ αυτιόν που αντiκουν 
στη συστηματική κυκλοφορία. στους πνεύμονες. Πολλές 
Φορές όμως οι πνεύμονες παρακάμπτονται και αναπτύσ­
σονται μεταστάσεις σε άλλα όργανα. Αυτές οι «παράδο­
ξες» μεταστάσεις αποδίδονται στις σπονδυλικέ; Φλέβες ή 
σε αρτη ριοφλεβικές επικοινωνίες. 

Σε μερικές περιπτώσεις η μεταστατική νόσος είναι η 
μόνη εκδήλωση του καρκίνου και χρειάζεται έρευνα για 
να εντοπισθεί η πρωτοπαθής εστία, ενώ άλλες φορές οι 
μεταστάσεις είναι aσυμπτωματικές και ανακαλι",πτονται 
στη ρουτίνα των εξετάσεων ή παραμένουν αδιά-rνωστε; 
σε όλη τη διάρκεια της νόσου. Το ήπαρ. οι πνειΊμονες. τα 
οστά, ο εγκέφαλος και τα επινεφρίδια είναι οι συχνότε­
ρες θέσεις των μεταστάσεων. 

Το ήπαρ είναι συχνή εντόπιση μεταστάσεων κυρίως 
από καρκίνο των κοιλιακών σπλάχνων. Περίπου το 50° ο 
των αρρώστων με καρκίνο του παχέος εντέρου ή με γα­
στρικό καρκίνο εμφανίζει ηπατικές μεταστάσεις ενώ 
στον καρκίνο ·,ου παγκρέατος το ποσοστό αυξάνει στο 
75%. Οι άρρωσωι που έρχονται στο χειρουργείο -rια Οε­
ραπευτικές, παρηγορητικές ή επείγουσες επεμβάσεις. συ­
χνά έχουν μεταστάσεις στο ήπαρ και μερικές φορές η ε­
πέμβαση αφορά τις ίδιες τις μεταστάσεις (εκτομή. περιο­
χική χημειοθεραπεία)3. Η παρουσία τους δεν είναι απα­
ραίτητο να συνοδεύεται από ηπατική ανεπάρκεω. Η γα­
λακτική δευδρογενάση (LDH) και η αλκαλική ΦωσΦα­
τάση βοηθούν στην εντόπιση ανωμαλιών από το ήπαρ αν 
και πολλές φορές οι εξετάσεις αυτές είναι φυσιολογικές 
ενώ έχουν εντοπισθεί ηπατικές μεταστάσεις με άλλες με­
θόδους 4 

Οι οστικές μεταστάσεις εντοπίζονται κυρίως στη 
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στcονδυλική στήλη και στα οστά τη; λεκάνη; και των 
r..:ciτω άκρων . Π ροέρχονται κατά σει ρά συχνότητας από 
:σ\· καρκίνο του μαστού, των πνευμόνων. των νεφρών. 
:συ ΓΕΣ και των ωοΟηκών. ΣυνήΟω; άρρωστοι με οστικές 
μεταστάσεις έρχονται στο χειρουργείο για βιοψία ύπο­
::τη; οστικής βλάβης, για εντόπιση της πρωτοπαθούς ε­
στίας, για προσδιορισμό ορμονικών και ανοσοϊστοχημι­
r..:ιiJν υποδοχέων και για ανάταξη παθολογικών καταγμά­
:ων που συμβαίνουν στο 9" ο αυτcόν των αρρώστων. Η κα­
Uζηση των σπονδύλων από τι; οστικές μεταστάσεις συ­
zνά κάνει δύσκολη ή αδύνατη την τεχνική της περιοχι­
r..:ής αναισθησίας. Η παρουσία των οστικών μεταστάσεων 
προϋποθέτει ιδιαίτερη προσοχή στην τοποθέτηση και 
στις αλλαγές θέσης, στο χειρουργικό κρεβάτι, των αρ­
fΊιόστων κατά την αναισθησία. 

Οι μεταστάσεις στο κεντρικό νευρικό σύστημα έχουν 
ιδιαίτερο ενδιαφέρον καθώς μικρές σε μέγεθος αλλοιώ­
σεις μπορεί να προκαλέσουν σημαντικές διαταραχές όταν 
cντοπίζονται σε ζωτικές περιοχές π .χ .  στον κινητικό 
φλοιό του εγκεφάλου ή στο νωτιαίο μυελό. 

Αδρά τα επιμέρους προβλήματα που δημιουργούνται 
στους καρκίνους των διαφόρων οργάνων είναι π .χ .  για 
τον καρκίνο των πνευμόνων 

- αναπνευστική ανεπάρκεια 
- καρδιολογικά προβλήματα 
- μυασθενικό ή σύνδρομο Eaton-Lambert5 

τους όγκους του μεσαυλίου 
- το σύνδρομο της άνω κοίλης, πίεση διήθηση ν. 

(παλίνδρομο λαρυγγικό. φ ρενικό). 6·7 
τους όγκους του τραχήλου 

- απόφραξη των αεροφόρων οδών� 
τους καρκίνους του γαστρεντερικού συστήματος 

- καχεξία�· 1 0  
τους καρκίνους του ουρογεννητικού συστήματος 

- απόφραξη των ουροφόρων οδών 
τους όγκους του ΚΝΣ 

- αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. 1 1 

Γ) ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑτΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ (ΠΝΣ) 

Τα ΠΝΣ ll «remote effects» είναι παθολογικές εκδη­
λ(bσεις που εμφανίζονται σε αρρώστους με κακοήΟη νέο­
πλασία και δεν έχουν σχέση με την άμεση φυσική παρου­
σία του όγκου ή των μεταστάσεών του. Οφείλονται στην 
παραγωγή από τον όγκο διαφόρων ουσιών, όπως ορμο­
νών, τοξινώv, ενζύμων, αντιγόνων1 2 . Τα πιο χαρακτη ρι­
στικά Π ΝΣ είναι εκείνα που οφείλονται στην έκκριση 
από τον όγκο πολυπεπτιδικών ορμονών όπως η κορτικο­
τροπίνη (ACTH) ή η παραθορμόνη (ΡΤΗ) που έρχονται 
στην κυκλοφορία και δρουν σε τελικά όργανα, όργανα 
στόχους. Πολλά μη ενδοκρινικά ΠΝΣ οφείλονται στην 
παραγωγή διαφόρων πρωτεϊνών όπως οι aυξητικοί παρά­
γοντες, οι κυτοκίνες κ.ά. Επίσης υπεύΟυνες μπορεί να εί­
ναι πρωτεtνες που παράγονται από φυσιολογικά κύτταρα 
σαν αντίδραση στον όγκο όπως οι μονοκίνες, ο παράγον­
τας νjκρωσης του όγκου και η καχεκτίνη . Τα αντισώματα 
που παράγονται σαν αντίδραση στην κακοήθεια αποδεί­
χθηκε ότι είναι υπεύβυνα για πολλά νευρολογικά ΠΝΣ 
όπως το  σύνδρομο Eaton-Lambcrt, η παρεγκεφαλιδική 
εκφύλιση κ .ά . ,  ενώ πολλά είναι ακόμη άγνωστης αιτιολο­
γίας. 
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Η σπουδαιότητά τους συνίσταται στα εξής: 
Η παρουσία τους μπορεί να είναι το π ρώτο σημcίο της 
κακοήΟειας που Οα επιτρέψcι την έγκαιρη διάγνωση 
σε ιάσιμα στάδια. 
Μπορεί να υποδυθούν μεταστατικ1Ί νόσο ή αντίΟετα, 
επιπλοκές όπως μεταστάσεις, λοιμώξεις κ.ά.  να θεω­
ρηθούν σαν Π ΝΣ και να αποπροσανατολίσουν την ε­
φαρμογή της κατάλληλης θεραπείας. 
Μπορεί η παρουσία τους να θεωρηθεί σαν ένδειξη υ­
ποτροπής της νεοπλασίας ή σαν οδηγός για τη συνέχι­
ση της θεραπείας. 
Οι ορμόνες που παράγονται από τους όγκους πιθανόν 
να χρησιμοποιούνται για την αύξησή τους. Έτσι η α­
ναγνώριση τέτοιων ορμονών επιτρέπει μια σχετικά 
νέα Οεραπευτική προσέγγιση των νεοπλασμάτων και 
Τέλος Μερικά από τα Π .Ν .Σ .  είναι εξαιρετικά επικίν­
δυνα και μπορεί να οδηγήσουν στο θάνατο. 
Τα πιο γνωστά παρανεοπλασματικά σύνδρομα είναι τα 
ενδοκρινικά ΠΝΣ όπως το σύνδρομο Cushing με έκτο­
πη παραγωγή κορτικοτρόπου ορμόνης (ACTH) ή του 
παράγοντα CRF13 •  η έκτοπη παραγωγή αντιδιουρητι­
κής ορμόνης (ADH)14, τα νευρομυικά ΠΝΣ όπως το 
σύνδρoμoEaton-Lambert, η δερματομυοσίτις 1 5· 1 6 κ.ά. 

Δ) ΚΛΙΝΙΚΑ, BIOXHMIKA ΚΑΙ ΕΝΔΟΚΡΙΝΟΛΟΓΙΚΑ 
ΠΡΟΒΛΉΜΑΤΑ ΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΟΠΑΘΏΝ 

Καχεξία 

Η καχεξία μαζί με την ανορεξία, την απώλεια βάρους 
και τις διαταραχές της γεύσης είναι συνηθισμένα στους 
αρρώστους με καρκίνο. Πάνω από το 1!3 των καρκινοπα­
Οών βρίσκεται σε αρνητικό ισοζύγιο αζώτου. Η αξία της 
κατάστασης της Ορέψης, των αρρώστων με καρκίνο, έχει 
αναγνωρισθεί εδώ και πολλά χρόνια. Η καχεξία και γενι­
κά η κακή θρέψη είναι παράγοντες που συνεισφέρουν 
στη νοση ρότητα και θνησιμότητα της νόσου. Οι άρρω­
στοι με καρκίνο του στομάχου και του παγκρέατος εμφα­
νίζουν απώλεια β<iρους με συχνότητα 83-87% cνώ <iρρω­
στοι π .χ .  με καρκίνο του μαστού έχουν μικρότερο ποσο­
στό, 31 -40��. 

Η παθολογική αυτή κατάσταση είναι αποτέλεσμα: 
Ι. μειωμένης πρόσληψης θερμίδων από ανορεξία, κακή 

απορρόφηση από το ΓΕΣ λόγω απόφραξης από τον 
όγκο, 

2. απώλειας θρεπτικών ουσιών από εξελκώσεις, διδρώμα­
τα. αιμορραγίες, 

3. αυξημένης κατανάλωσης θερμίδων από ταχέως ανα­
πτυσσόμενους όγκους 17, 

4. aπορρύθμισης του μεταβολισμού, 
5. τοξικότητας των διαφόρων θεραπευτικών σχημάτων. 1 � 

Η ναυτία, ο έμετος και η συνυπ<iρχουσα κατάθλιψη 
είναι παράγοντες που συντελούν στην απώλεια β<iρους 
στους καρκινοπαΟείς. Επίσης γενικά αποδεκτή είναι και 
η παρανεοπλασματική Φύση αυτών των εκδηλώσεων. 
Π ρόσφατες μελέτες υποστη ρίζουν ότι η καχεξία και η α­
νορεξία που συνοδεύουν τον καρκίνο οφείλονται σε μία 
κυτοκίνη , τον παρ<iγοντα α νέκρωσης του όγκου 
(TNFa=tumaur necrosis factor a) γνωστού και σαν καχε­
κτίνη, που παράγεται από τον ίδιο τον όγκο ή από τα μο­
νοκύτταρα και δρα στο ήπαρ. το δέρμα, το έντερο, τους 
πνεύμονες και τον λιπώδη ιστό 1� .  Πειραματικά αποδεί-
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χθηκε ότι οι κυτοκίνες TNFa και ιντερλευκίνη 1Β (IL-
1 Β) προκαλούν το σύνδρομο αυτό όταν χορηγηθούν σε 
ζώα20 Η καχεκτίνη αναστέλλει τη δραστη ριότητα της λι­
ποπρωτεiνης-λιπάσης στους περιφερικούς ιστούς και ί­
σως ενορχηστρώνει της μεταβολικές μεταβολές. 

Η ανορεξία και οι διαταραχές της γεύσης οδηγούν 
σε μειωμένη πρόσληψη θερμίδων. Ωστόσο υποστη ρίζεται 
ότι η κακή διατροφή ,  μόνη, δεν μπορεί να δικαιολογήσει 
την καχεξία. Φυσιολογικά στη στέρηση τροφής η κατα­
νάλωση των Οερμίδων από τον οργανισμό είναι χαμηλό­
τερη, τ' αμινοξέα δε χρησιμοποιούνται για γλυκονεογένε­
ση και η εξωγενής γλυκόζη οξειδούται.  Αντίθετα στην 
κακοήθεια, ενώ υπάρχει ελαττωμένη πρόσληψη τροφής. 
η κατανάλωση των θερμίδων και ο βασικός μεταβολισμός 
είναι αυξημένα, σημεία σοβαρής διαταραχής του μεταβο­
λισμού. 

Η αποστροφή στο κ ρέας και σε άλλες πρωτεiνες εί­
ναι συχνό εύρημα. Ο De Wys βρήκε ότι από τους 50 καρ­
κινοπαθείς, με διάφορους καρκίνους, οι 16 είχαν απο­
στροπή στο κρέας και συγχρόνως χαμηλή ουδό πικρών 
γεύσεων και υψηλή ουδό στις γλυκές γεύσεις21. Γενικά 
φαίνεται ότι οι ουσίες που παράγονται από τον όγκο ε­
πεμβαίνουν σε έναν ή περισσότερους μηχανισμούς, της 
πείνας, του κορεσμού, του μεταβολισμού, της γεύσης και 
προκαλούν απορρύθμισή τους και καχεξία. Η αντιμετώ­
πιση της καχεξίας είναι η θεραπεία του όγκου. 

Π ρέπει να τονισθεί ότι οι άρρωστοι αυτοί έχουν ε­
λαττωμένο όγκο αίματος λόγω aφυδάτωσης, ελαττωμένες 
πρωτεiνες, μυική μάζα, λίπος και άζωτο. Επίσης ελαττω­
μένο ενδοκυττάριο κάλιο, υπομαγνησιαιμία και υπασβε­
στιαιμία. Κλινικά εμφανίζουν ορθοστατική υπόταση, ο­
ξέωση, υποθερμία, κακή εντερική λειτουργία αλλά και 
μυική αδυναμία αΦού η υποπρωτεϊναιμία επη ρεάζει τους 
μυικούς ιστούς. 

Απώλεια πρωτεiνης από το έντερο 

Περισσότερο από 90% των καρκινοπαθών έχουν χα­
μηλό επίπεδο λευκωματινών στο πλάσμα, που οφείλεται 
κυρίως σε ελαττωμένη σύνθεση, άγνωστης αιτιολογίας, 
σε μη φυσιολογική διάχυση ή σε απώλεια από το ΓΕΣ. Σε 
μερικούς αρρώστους η υποπρωτεϊναιμία μαζί με οίδημα 
άγνωστης  αιτιολογίας, είναι πρώιμα ση μεία κακοήθειας. 

Η απώλεια των π ρωτεϊνών από το ΓΕΣ είναι αποτέλε­
σμα φλεγμονής και εξέλκωσης του γαστρεντερικού βλεν­
νογόνου ή νεοπλασματική ς  απόφραξης των λεμφικών εν­
τερικών αγγείων. Αλλά και η συμφορητική καρδιακή α­
νεπάρκεια έχει σαν συνέπεια την απώλεια πρωτεϊνών και 
λεμφοκυττάρων, και ίσως συμμετέχουν και άλλοι μηχανι­
σμοί, aπροσδιόριστοι .  Η υπολευκωματιναιμία οδηγεί σε 
οίδημα και η λεμφοπενία σε ελάττωση της aνοσίας. Το 
σύνδρομο αυτό συνοδεύει τους όγκους του παγκρέατος, 
το αδένωμα του ορθού και τον καρκίνο του πνεύμονα. 

Χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή στην τιτλοποίηση 
της δόσης των φαρμάκων που χορηγούνται περιεγχειρη­
τικά, καθώς ελαττώνεται το δεσμευμένο με λευκώματα 
κλάσμα και υπάρχει μεγαλύτερη ποσότητα ελεύθερου­
δραστικού φαρμάκου, με κίνδυνο την παράταση ή την 
αύξηση της φαρμακολογικΊΊς τους δράσης. 

Πυρετός - Λοιμώξεις 

Ο πυρετός είναι συχνό εύρημα στους αρρώστους με 
καρκίνο και συνήθως οφείλεται σε φλεγμονώδη αίτια, 
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στην τοξικότητα των χημειοθεραπει.τικc•J\' φαρμcί.κων, σε 
επινεφριδική ανεπάρκεια ή στην παροι σία :c1l ίδιου του 
όγκου. 

Πύλη εισόδου των μικροβίων είναι η ί.ιση της συ­
νέχειας του δέρματος και των βλεν\'O'fll\'C•J\' η μπορεί η 
φλεγμονή να είναι δευτεροπαθής στην εί.αττωμέ\·η προσ­
φορά αίματος ή στην απόφραξη λεμφικcο\· και φλεβικών 
αγγείων.  Έτσι οι φλεβικοί καθετή ρες. οι οι ροκαtJετήρες, 
η τραχειοστομία αποτελούν πύλη εισόδου μικροβίων αλ­
λά και η ελαττωμένη παροχέτευση ενός βρl'Jποι. ή της 
ουροφόρου οδού. και του γαστρεντερικού σωί. τΊνα οδηγεί 
σε τοπική φλεγμονή και λοίμωξη.  Οι χει ροιφ-ιικές εκτο­
μές ιστών προκαλοίJν αιμορραγίες και δημιοιφγοίΝ νε­
κρούς χώρους με αυξημένη πιθανότητα λοιμc!J�εων ενώ η 
νέκρωση συμπαγών όγκων εξασφαλίζει κατάλληλο υπό­
στρωμα για αναερόβιες λοιμώξεις. 

Ο Petersdorf βρήκε ότι από 351 αρρc;Jστοι.; με καρ­
κίνο, το 30�Άο είχαν πυρετό και απ' αυτούς το 5"" αποδόθη­
κε μόνο στην παρουσία του όγκου. Η καχεκτί\·η έχει άμε­
ση πυρετογόνο δράση αλλά συγχρόνως διεΊείρει και τη 
σύνθεσή της IL-1 και της PGE2 που έχου\' τψ· ίδια δρά­
ση.22 

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην ττ1 ρηση σχολα­
στικής aσηψίας στις αναισθησιολογικές τεχηκές. στη 
λήψη προληπτικών μέτρων κατά των λοιμώ�εω\' και στην 
επιΟετική αντιμετώπισή τους όταν εμφανισθοιλ·. Η αφαί­
ρεση και η αλλαγή θέσης των Φλεβοκαθετή ρων ακόμη 
και όταν δεν υπάρχουν τοπικά σημεία Φλε-ιμονής και η 
παροχέτευση κάθε συλλογής μπορεί να προκαλέσει υπο­
χώρηση του πυρετού . 

Η παρουσία πυρετού αυξάνει τον καταβολισμό και 
τον κίνδυνο περιοχικής υποξίας, μεταβολικής ή α\·απ\·ευ­
στικής οξέωσης. Απαραίτητη είναι η διόρΘωση. προεγ­
χειρητικά των διαταραχών και η αποκατάσταση της  με­
ταβολικής και υδρικής ισορροπίας. 

Αμυλοείδωση 

Χαρακτη ρίζεται από τον σχηματισμό μια; ειδικής 
πρωτεiνης, μοναδικής δομής, του αμυλοειδούς. Ο πιο κοι­
νός νεοπλασματικός μηχανισμός είναι η παραΊωΊΤl τεμα­
χίων ανοσοσφαιρίνης από δυσλειτουρΊούντυ κύτταρα 
του πλάσματος. Λόγω της ειδικής δομής τους. οι ίνες εί­
ναι aνθεκτικές σε φυσιολογικές πρωτεολυτικές επιδρά­
σεις και εναποτίθενται στους ιστούς σαν αδρανεί; ίνες 
που η συσσώρευσή τους οδηγεί σε ατροφία από πίεση, 
νοση ρότητα και θάνατο από ανεπάρκεια �ωτικcον ορΊά­
νων. Το I 5�� των γενικών περιπτώσεων αμυλοείδωσης έ­
χει σχέση με κάποια κακοήθη νόσο όπως το πολλαπλούν 
μυέλωμα, τα λεμφώματα και τα καρκινώματα. όπως υπερ­
νέΦρωμα, καρκίνος ουροδόχου κύστεως και \'εΦρciJν. μή­
τρας και χοληφόρων. 

Τα ιδιαίτερα προβλήματα αυτών των αρρώστων είναι 
η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, που δε\' απαντά 
στη δακτυλίτιδα ενώ τα διουρητικά μπορεί να προκαλέ­
σουν αφυδάτωση και καρδιαγγειακό collapsus λόΊω συνυ­
πάρχουσας νεφρικής βλάβης, επινεφριδικής ανεπάρ­
κειας, νευροπάθειας του ΑΝΣ και χαμηλής καρδιακής 
παροχής. Ενδείκνυνται μεταλλοκορτικοειδή .  αντιβιοτικά 
ευρέως Φάσματος για τα βακτη ρίδια στο έντερο που ευ­
νοούνται από την διαταραχή της κινητικότητας. Ίαστρο­
στομία και τραχειοστομία για τη μακρογλωσσία. αιμο­
διάλυση και χειρουργική αντιμετώπιση του συνδρόμου 
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του καρπιαίου και του ταρσιαίου σωλήνα. 

Αιματολογικές διαταραχές 

Οι αιματολογικές εκδηλώσεις της κακοήθειας είναι 
ποικίλες και είναι αποτέλεσμα κυρίως της διήθησης του 
μυελού των οστών από τον πρωτοπαθή όγκο ή τις μετα­
στάσεις του αλλά και της θεραπείας (π .χ .  ακτινοβολία 
του μυελού των οστών σε μεγάλη έκταση , χημειοθερα­
πεία), των λοιμώξεων ή μπορεί να είναι παρανεοπλασμα­
τικό σύνδρομο. 

Οι πιο συνηθισμένες αιματολογικές διαταραχές είναι 
η αναιμία, η κοκκιοπενία, η θρομβοπενία, η πανκυτετρο­
πενία, η αιμορραγία, οι  διαταραχές του πηκτικού μηχανι­
σμού και η αύξηση της γλοιότητας του αίματος. 

Διαταραχές πηκτικού μηχανισμού 

Στους καρκινοπαθείς συχνά παρατη ρούνται αιμορ­
ραγίες και θρομβοεμβολικά επεισόδια που αποδίδονται 
σε θρομβοπενία, σε διήθηση των ιστών από τον όγκο, σε 
λοιμώξεις, σε έλλειψη βιταμινών, σε πάθηση του ήπατος, 
σε κυκλοφορούντα αντιπηκτικά, σε διάχυτη ενδαγγειακή 
πήξη ή σε άγνωστο μηχανισμό . Διαταραχές πήξης σε ε­
ξετάσεις ρουτίνας, βρίσκονται στο 92" ο των καρκινοπα­
θών και τα πιο συνηθισμένα ευρήματα είναι υψηλά επίπε­
δα διάσπασης ινώδους ινωδογόνου. υπερινωδογοναιμία 
και θρομβοκυττάρωση . 

Θρομ6οΦλε6ί τιδες 

Η υπερπηκτικότητα που συχνά συνοδεύει τον καρ­
κίνο έχει σχέση με αύξηση των παραγόντων πήξης όπως 
του ινωδογόνου και των παραγόντων V, VIII, ΙΧ και ΧΙ. 
Οι μεταστάσεις των συμπαγών όγκων επιτρέπουν τη δια­
φυγή,  με την μικροκυκλοφορία. πρωτεϊνών που προκα­
λούν εναπόθεση ινώδους γύρω από τον όγκο και ενεργο­
ποίηση της συστηματικής πήξης. Η συχνότητα των 
θρομβώσεων κυμαίνεται γενικά από 1-11°0. Αρκετά χρό­
νια πριν παρατη ρήθηκε ότι οι καρκινοπαθείς έχουν πολ­
λαπλά επεισόδια θρομβοφλεβίτιδας και μάλιστα σε αγ­
γεία όπου οι θρομβώσεις δεν είναι συνηθισμένες23. Αυτό 
το σύνδρομο της μεταναστευτικής θρομβολεβίτιδας ονο­
μάζεται σύνδρομο Trousseau. είναι κλασσικό παράδειγμα 
θρομβοφλεβίτιδας και μπορεί να προηγηθεί της διάγνω­
σης του καρκίνου24 Συνοδεύει κυρίως τον καρκίνο του 
παγκρέατος και των πνευμόνων. 

Η θεραπεία με ηπαρίνη έχει περιορισμένη επιτυχία 
ενώ η καλύτερη θεραπεία είναι η αντιμετώπιση του ίδιου 
του καρκίνου. 

Οι πνευμονικεξ εμβολές συνδέονται με τις θρομβώ­
σεις των εν τω βάθει φλεβών. Κλινικά σιωπηλές πνευμο­
νικές εμβολές aνιχνεύθηκαν με scanning στο 50% των αρ­
ρώστων με διεγνωσμένη θρόμβωση των εν τω βάθει φλε­
βών. 

Ειδικά κλινικά προβλήματά από θρομβώσεις σε καρ­
κινοπαθείς προκαλούν: η ενδοκοιλιακή θρόμβωση, το 
σύνδρομο Budd-Chiari, η θρόμβωση από κεντρικούς φλε­
βικούς καθετήρες και η θρομβοεμβολική νόσος του 
ΚΝΣ25 . 

Αυξημένη γλοιότης το
_
υ αίματος 

Είναι ένας επί πλέον παράγοντας που συνεισφέρει 
στα θρομβωτικά επεισόδια λόγω στάσης στην κυκλοφο­
ρία του αίματος. Είναι αποτέλεσμα αυξημένης μάζας των 
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εμμόρΦων στοιχείων του αίματος ή και παρουσίας παρα­
πρωτεϊνών. Εμφανίζεται δυσλειτουργία των οργάνων από 
θρομβώσεις και έμφρακτα λόγω βραδείας ροής του αίμα­
τος στα τριχοειδή . 

Καλά είναι να αποφεύγονται: η μετάγγιση αίματος 
ώστε η αιμοσφαιρίνη να μην υπερβαίνει τα 10 gm/dl, τα 
διουρητικά και τα αγγειοδραστικά φάρμακα που μπορεί 
να επιδεινώσουν τη μικροκυκλοφορία και να προκαλέ­
σουν θάνατο. 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ΟΝΑ) 

Χαρακτηρίζεται από ξαΦνική ελάττωση του ρυθμού 
της σπειραματικής διήθησης και αζωθαιμία που αναπτύσ­
σεται γρήγορα με ή χωρίς ολιγουρία. Εμφανίζεται σε σο­
βαρά πάσχοντες και είναι συνήθως αποτέλεσμα συνδυα­
σμού διαφόρων βλαπτικών παραγόντων προνεΦρικών, νε­
φ ρικών και μετανεφρικών σε σχέση πάντα με την κα­
κοήθεια. Τέτοιοι παράγοντες είναι αιμοδυναμικές μετα­
βολές που προκαλούν νεφρική ισχαιμία, έκθεση σε νε­
φ ροτοξικά φάρμακα, απόφραξη των ουροφόρων οδών 
και ειδικές διαταραχές που έχουν σχέση με τον καρκίνο. 

Ηπατική ανεπάρκεια (ΗΑ). 

Η ΗΑ από μεταστάσεις δεν είναι συνηθισμένη και 
παρατη ρείται μόνο σε εκτεταμένες διηθήσεις του ή πατος. 
Σ' αυτές τις περιπτώσεις συνυπάρχει ασκίτης, αν και εί­
ναι συχνότερος σε ενδοπεριτοναϊκή διασπορά του όγκου 
και σπάνια δευτερογενής υπεραλδοστερινισμός. Οι άρρω­
στοι με ηπατικές μεταστάσεις έχουν πτωχή πρόγνωση ι­
διαίτερα όταν υπάρχει και ίκτερος. Αλλά ηπατοπάθεια 
μπορεί να εμφανισθεί και σαν ΠΝΣ όπως στο κακόηθες 
νευρίνωμα. Επίσης σε υπερνέφρωμα εμφανίζονται διατα­
ραχές της ηπατικής λειτουργίας άγνωστης αιτιολογίας 
και άσχετες με ηπατικές μεταστάσεις. Πιθανόν να οφεί­
λονται σε αμυλοείδωση, σε γενική υπεραγγείωση ή στη 
μη ειδική εστιακή περιπυλαία · φλεγμονή που φαίνεται 
στη βιοψία. 

ΕπινεΦριδική ανεπάρκεια 

Στην επινεφριδική ανεπάρκεια η ελλειπής παραγωγή 
μεταλλοκορτικοειδών προκαλεί ελάττωση στην αποβολή 
κ+ και Η+ από τα νεφρικά σωληνάρια με αποτέλεσμα με­
ταβολική οξέωση. υπερκαλιαιμία και υπονατριαιμία. 

Αν και οι  μεταστάσεις στα επινεφρίδια βρίσκονται 
στο 9""ο των αρρώστων με καρκίνο, σαν νεκροτομικό εύ­
ρημα, μόνο το I "ο των περιπτώσεων κλινικής επινεφριδι­
κής ανεπάρκειας είναι αποτέλεσμα μεταστάσεων. Π ρέπει 
να διηθηθεί το 90"0 της επινεφριδικής μάζας από τον όγ­
κο για να εκδηλωθεί επινεΦριδική ανεπάρκεια. Τα κλινι­
κά σημεία είναι αδυναμία, απώλεια βάρους, ανορεξία, 
ναυτία, έμετος. μελάχρωση του δέρματος και υπόταση 
(ΑΠ < 80 mm Hg) .  

Σύνδρομο λύσης του όγκου 

Χαρακτη ρίζεται από απότομη αύξηση του ουρικού 
οξέος, υπερκαλιαιμία, υπερΦωσΦαταιμία, υπασβεστιαι­
μία και ΟΝΑ που εμφανίζονται μεμονωμένα ή σε συνδυα­
σμό και είναι αποτέλεσμα της απελευθέρωσης στο εξω-
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κυττάριο υγρό ενδοκυτταρικών μεταβολιτών από ταχεία 
και μαζική καταστροφή χημειοευαισθήτων κυττάρων26 
Εμφανίζεται συνήθως 24-48 ώρες μετά την έναρξη της 
χημειοθεραπείας αλλά μπορεί να εμφανισθεί και αυτόμα­
τα. Χαρακτη ρίζεται από μυική αδυναμία, ειλεό και καρ­
διακές αρρυθμίες, διαρκεί 5-7 ημέρες και μπορεί να προ­
καλέσει το θάνατο. Για να εμποδισθεί η ανάπτυξη του 
συνδρόμου χορηγείται προληπτικά αλλοπουρινόλη, γίνε­
ται προσεκτική ενυδάτωση ώστε να εκκρίνονται 3-5 lit 
ούρα/24ωρο, αλλά και επιθετική διούρηση αφού προη­
γουμένως δοθούν διττανθρακικά έτσι ώστε το pH των ού­
ρων να διατη ρηθεί γύρω στο 7. 

γ περασβεστιαιμία 

Παρατη ρείται στο 10-20/0 των αρρώστων με κακοή­
θεια. Επίπεδα ασβεστίου στον ορό πάνω από 13 mg/d1 ή 
κλινική εικόνα υπερασβεστιαιμμίας άσχετα με τη συγ­
κέντρωση του ασβεστίου στον ορό δικαιολογεί την επεί­
γουσα μεσολάβηση26. Δεν υπάρχουν παθογνωμονικά ση­
μεία υπερασβεστιαιμίας και η κλινική εικόνα ποικίλει 
από aσυμπτωματικό άρρωστο μέχρι την πλή ρη κρίση υ­
περασβεστιαιμίας. Εκδηλώνεται με υπνηλία, λήθαργο, α­
δυναμία, ναυτία και έμετο, συμπτώματα που εύκολα μπο­
ρεί ν' αποδοθούν στο τελικό στάδιο της συνυπάρχουσας 
κακοήθειας, στη χημειοθεραπεία ή την ακτινοθεραπεία. 
Σε ακραίες περιπτώσεις οι άρρωστοι με υπερασβεστιαιμι­
κή κρίση παρουσιάζουν ναυτία, έμετο, κοιλιακά άλγη, 
λήθαργο, αφυδάτωση και νεφρική ανεπάρκεια. Συχνά τα 
κλινικά σημεία εξαρτώνται περισσότερο από την ταχύτη­
τα με την οποία αυξάνεται το ασβέστιο στο αίμα παρά 
από την απόλυτη τιμή του. Σπάνια, μπορεί να εκδηλωθεί 
με εικόνα οξείας χειρουργικής κοιλίας, πεπτικού έλκους 
ή παγκρεατίτιδας. 

Η αύξηση του ασβεστίου στο αίμα ελαττώνει την ι­
κανότητα του νεφρού να συμπυκνώνει τα ούρα επειδή α­
ναστέλλεται η δράση της ATP-ase της μεμβράνης και ε­
λαττώνεται η ευαισθησία του νεφρού στην A D H  (inhibi­
ting medullary edenyl-cyclase) προκαλώντας πολυουρία 
και πολυδιψία. 

Τα ΗΚΓ Φικά αποτελέσματα της υπερασβεστιαιμίας 
όπως βράχυνση του QT, βραδυκαρδία, μεταβολές τον 
κύματος Τ, μεταβολές της A-V αγωγιμότητας, αύξηση 
του αυτοματισμού και αρρυθμίες, δεν είναι κλινικό πρό­
βλημα ακόμη και σε ακραίες αυξήσεις του ασβεστίου του 
ορού. 

Η κακοήθεια σαν αίτιο της υπερασβεστιαιμίας είναι 
δεύτερη μετά τον υπερπαραθυρεοειδισμό και συνδυασμέ­
νες οι δύο καταστάσεις αντιπροσωπεύουν το 95% όλων 
των περιπτώσεων. Το 80% των περιπτώσεων υπερασβε­
στιαιμίας, στις κακοήθεις παθήσεις, συνδέεται με συμπα­
γείς όγκους των πνευμόνων και του μαστού και 20% με αι­
ματολογικές κακοήθεις παθήσεις. 

Η αυξημένη απορρόφηση οστού είναι το κύριο αίτιο 
της υπερασβεστιαιμίας της κακοήθειας. Στις αιματολογι­
κές κακοήθειες υπεύθυνοι είναι τοπικοί παράγοντες α­
πορρόφησης του οστού (όπως παράγοντες που δραστη­
ριοποιούν τους οστεοκλάστες). Στους συμπαγείς όγκους 
με οστεολυτικές μεταστάσεις υπάρχει εκτεταμένη οστική 
καταστροφή ενώ στους υπόλοιπους συμπαγείς όγκους, ο 
μηχανισμός απορρόφησης  οστού μπορεί να είναι η έκ­
κριση από τον όγκο παραγόντων που ενεργοποιούν τους 
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οστεοκλάστες. Σπάνια οφείλεται σε έκτοπη παραγωγή 
παραθορμόνης, σε ελάττωση της νεφρική ; κάθαρση; του 
ασβεστίου ή σε αυξημένη επαναρρόφησή του από το έν­
τερο. Σε αρρώστου; με κακοήθεια και υπερασβεστιαιμία 
παρατη ρείται συχνά και υποκοιλιαιμία σαν αποτέλεσμα 
της ελαττωμένης λήψης καλίου από το στόμα. απώλειας 
από το έντερο λόγω διάρροιας, χημειοθεραπείας. εμέτου, 
aνορεξίας κ .ά .  Ο συνδυασμός των δύο προκαλεί σοβαρές 
αρρυθμίες και συνιστάται η προεγχειρητική διόρθωση. 
Θεραπεία μακράς διάρκειας είναι η αφαίρεση του όγκου. 

Στους αρρώστους αυτούς που είναι αφυδατωμένοι. η 
αποκατάσταση του όγκου του αίματος θα αυξήσει την α­
ποβολή ασβεστίου με τα ούρα από 100 μέχ ρι 300 mg/ 
24ωρο. Διατη ρείται διούρηση 3-4 ml!Kg/h . Η ασβεστιού­
ρηση αυξάνεται με πρόκληση νατριούρησης και η Φου­
ροσεμίδη ενδείκνυται για το σκοπό αυτό. Όλοι οι φαρ­
μακευτικοί παράγοντες που είναι ικανοί να προκαλέσουν 
υπερασβεστιαιμική κρίση πρέπει να διακόπτονται και 
τέτιοι είναι η βιταμίνη Α και D, τα διουρητικά τη; θεια­
ζίνης, η υδραλαζίνη και ιδιαίτερα τα οιστρογόνα και τα 
αντιοιστρογόνα που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία του 
καρκίνου του μαστού. Η ενυδάτωση και η διοι;ρηση διορ­
θώνουν προσωρινά αυτή τη βιοχημική διαταραχή και η 
θεραπεία πρέπει να στρέφεται κυρίως στην παρεμπόδιση 
της εκτεταμένης απορρόφησης οστού . Η prilamYcin. η 
calcitonnin , το gallium nitrate και τα phosphonate χορη­
γούνται για την αντιμετώπιση της υπερασβεστιαιμάις27 
Τα φάρμακα αυτά επαναφέρουν το ασβέστιο τοι• αίματος 
στα φυσιολογικά επίπεδα ελαττώνοντας την επα\·αρρό­
φηση των οστών, βελτιώνουν τα συμπτώματα τη; ι·περα­
σβεστιαιμίας και τα οστικά άλγη και μειώνοι·ν :η σι•χνό­
τητα των παθολογικό)ν καταγμάτων και την ω·άγκη ακτι­
νοθεραπείας για νέες οστικές μεταστάσεις .  

γ πονατριαιμία 

Οι άρρωστοι με καρκίνο συχνά κατακραωl\' νερό 
και νάτριο και αναπτύσσουν οιδήματα. που μπορεί \'α εί­
ναι αποτελέσματα συμφορητικής καρδιακή; ανεπάρκεια; 
από καρδιοτοξική δράση των χημειοθεραπευτικc:)\'. κίρ­
ρωσης ή διήθησης του ήπατος από όγκο και υποί.ευκωμα­
τιναιμίας που π ροκαλεί ελάττωση της κοί.ί.οειδοσμωτι­
κής πίεσης. Επίσης η χορήγηση μεγάλων ό'(ΚCΟ\' ι·ποτονι­
κών διαλυμάτων μαζί με φάρμακα προκαλεί αραίωση του 
νατρίου του πλάσματος. Ψευδοϋπονατριαιμία μπορεί να 
παρατηρηθεί όταν υπάρχει υπεργλυκαιμία Ιi όταν χορη­
γούνται διαλύματα που δρουν σωμωτικά όπως η μανιτόί.η 
και οι ακτινοσκιαστικές ουσίες που παρασι;pοtι\' νερό 
από τον ενδοκυ·�τάριο χώρο στον εξωκυττάριο. 

Π ραγματική υπονατριαιμiα υπάρχει μόνον όταν η ω­
σμωτικότητα του πλάσμματος ελαττό)\'εται συγχρόνως με 
τη συγκέντρωση ωυ νατρίου στο πλάσμα. Υπονατριαιμία 
παρατη ρείται και στο σύνδρομο έκτοπης παραγωγής ή μη 
αναμενόμενης έκκρισης αντιδιουρητικής ορμόνης (ST A­
D H )  που αποδίδεται στον ίδιο τον όγκο. σε φάρμακα ό­
πως βαρβιτουρικά και απιοειδή , σε χημειοθεραπευτικά 
και σε λοιμώξεις 1 •  Νευρολογικά κλινικά σημεία εμφανί­
ζονται όταν το νάτριο του πλάσματος είναι χαμηλότερο 
από 1 15 mEq/1 και οφείλονται σε εγκεφαλικό οίδημα. Η 
θεραπεία είναι, άμεση αντιμετώπιση της κακοήθειας. πε­
ριορισμός των υγρών και χορήγηση φαρμάκων που εμπο­
δίζουν τη δράση της ADH στο νεφρό όπως η τετρακυ-
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r.;ί.ίνη δεμεκλοκυκλίνη2Η. Η ταχεία διόρθωση με υπέρτονο 
ωτριούχο ορό μπορεί να προκαλέσει μυελίνωση της γέ­
Φlφας που είναι θανατηφόρος επιπλοκή29 

Υ περνατριαιμία 

Τα πιο συνηθισμένα αίτιά της στους καρκινοπαθείς 
είναι η μεγάλη αφυδάτωση , η μαζική χορήγηση διτταν­
ΙΙρακικού νατρίου ή παραγώγων αίματος, η επινεφριδική 
υνεπάρκεια και ο άποιος διαβήτης όταν συνυπάρχει δια­
:αραχή στο μηχανισμό της δίψας ή οι άρρωστοι είναι πο­
ί.ί. εξασθενημένοι για να πάρουν υγρά από το στόμα 1 • 30 

Άποιος διαβήτης. Η διάγνωση μπαίνει από την πο­
ί.υουρία (5-10 lit/24ωρo) και την πολυδιψία όταν εγκατα­
σταθεί υψηλή ωσμωτικότητα του ορού και χαμηλή των 
σύρων. Ο κεντρικός άποιος διαβήτης εμφανίζεται σε 
::ρωτοπαθή ή μεταστατικά νεοπλάσματα του εγκεφάλου. 
Τ ο 5-20% όλων των περιπτώσεων του άποιου διαβήτη ο­
φείλεται σε μεταστατικούς όγκους του εγκεφάλου και το 
μεταστατικό καρκίνωμα του μαστού καλύπτει περισσότε-
1οε; από τις μισές περιπτώσεις. Ο νεφρογενής άποιος δια­
βήτης οφείλεται σε μη απάντηση των νεφρών στην 
λDΗ .  Παρατηρείται σε υπερασβεστιαιμία, υποκαλιαι­
μία. μεταποφρακτική νεφροπάθεια, στο πολλαπλούν 
μυέλωμα και μετά από χορήγηση χημειοθεραπευτικών. Η 
Οεραπεία του κεντρικού άποιου διαβήτη είναι η χορήγη­
ση ντεσμοπρεσσίνης. Η θεραπεία του νεΦρογενούς ά­
::οιου διαβήτη είναι ο περιορισμός του άλατος και τα 
διουρητικά. Εάν υπάρχει σοβαρή αφυδάτωση πρέπει να 
ι π ο λογισθεί το έλλειμα και να αντικατασταθεί το μισό σε 
6-12 ώρες ενώ η πλή ρης διόρθωση θα χρειασθεί πάνω από 
�.f-48 ώρες. 

Υ ποκαλιαιμία 

Είναι πολύ συχνό εύρημα στους καρκινοπαθείς. Α­
::cόλεια καλίου από το ΓΕΣ είναι αποτέλεσμα εμέτων, 
6ιάρροιας (αδένωμα του λεπτού εντέρου, καρκίνος του 
::αχέος εντέρου, όγκοι των νησιδίων του παγκρέατος) συ­
ριγγίων και ουρητηροσιγμοειδοστομίας. Από τους νε­
φρούς σημειώνεται απώλεια καλίου σαν αποτέλεσμα αυ­
Ξ:ημένης συγκέντρωσης μεταλλοκορτικοειδών όπως στην 
�κτοπη έκκριση ACTH, από όγκους που εκκρίνουν ρενί­
\ η ( όγκοι πνευμόνων και όγκοι του Wilm), σε οξέωση 
:ων νεφρικών σωληναρίων, από ηλεκτρολυτικές διαταρα­
;:ές όπως υπομαγνησιαιμία και υπερασβεστιαιμία, από 
φάρμακα όπως διουρητικά, χημειοθεραπευτικά, αμινο­
·).υκοσίδες, παρατεταμένη θεραπεία με κορτικοστεροει­
δή 130 Ενδοκυττάρια μετακίνηση καλίου παρατη ρείται σε 
υναπνευστική και μεταβολική αλκάλωση, σε χορήγηση 
ινσουλίνης και σε ταχύ πολλαπλασιασμό των κυττάρων. 
Η υποκαλιαιμία, όπως είναι γνωστό, προκαλεί διαταραχή 
στη μυική σύσπαση και στη νευρομυική σύναψη. Κλινι­
κά εμφανίζονται κράμπες, παραισθησίες, μυική αδυνα­
μία, ειλεός και παράλυση.  Η σοβαρή υποκαλιαιμία συχνά 
συνοδεύεται από πολυουρία και πολυδιψία σαν αποτέλε­
σμα της νεφρικής αδυναμίας να συμπυκνώσει τα ούρα και 
της ελαττωμένης απάντησης στην ADH. Μπορεί να πα­
ρατη ρηθεί κατακράτη6η νατρίου και οίδημα. Απαραίτη­
τη είναι η διόρθωση με χορήγηση καλίου και σπιρονολα­
κτόνης καθώς και φαρμάκων που αναστέλλουν την βιο­
σύνθεση των κορτικοστεροειδών όπου είvαι απαραίτητο. 

29 

Υ περκαλιαιμία 

Εκτός από τους συνηθισμένους λόγους που την προ­
καλούν όπως διουρητικά που κατακρατούν κάλιο, ανα­
στολείς της προσταγλανδίνης, β-αναστολείς κ.ά . ,  εμφα­
νίζεται όταν υπάρχει επινεφριδική ανεπάρκεια από νεο­
πλασματική διήθηση των επινεφ ριδίων. από χρόνια χο­
ρήγηση κορτικοστεροειδών ή από λοιμώξεις. Ψευδή ς  υ­
περκαλιαιμία παρατη ρείται σε εκσεσημασμένη λευκο­
κυττάρωση (λευκά > 500.000 mm3) ή θρομβοκυττάρωση 
(> 750.000/mm3)30 3 1  

Η τοξική δράση του  καλίου εκδηλώνεται πρώιμα με 
ΗΚΓ Φικές αλλαγές που εξελίσσονται σε αρρυθμίες και 
συγκεκριμένα σε κοιλιακή μαρμαρυγή .  Παράγοντες που 
επιδεινώνουν την τοξική δράση του είναι η ταχύτητα που 
αναπτύσσεται η υπερκαλιαιμία και η συνυπάρχουσα υπα­
σβεστιαιμία και υπονατριαιμία. Επείγουσα διόρθωση εί­
ναι απαραίτητη όταν το κάλιο είναι υψηλότερο από 6-6,5 
m Eq/L. Θεραπευτικά χορηγούνται γλυκόζη με ινσουλίνη 
(5 gm γλυκόζης: I μονάδα ινσουλίνης) ή διττανθρακικό 
Να+ . Για ν' αυξηθεί η αποβολή καλίου από το ΓΕΣ χορη­
γείται Sodium polysterene sulfomate ( Kuyxalate) .  Το 
γλυκονικό ασβέστιο χορηγείται για να μεταβάλλει τη 
δράση του καλίου στη μεμβράνη των καρδιακών κυττά­
ρων. 

Υπογλυκαιμία 

Είναι συχνό εύρημα σε αρρώστους με όγκους των νη­
σιδίων του παγκρέατος που εκκρίνουν ινσουλίνη.  Από 
τους υπόλοιπους όγκους πιο συχνά προκαλούν υπογλυ­
καιμία οι μεγάλοι μεσεγχυματικοί όγκοι (64/:, των υπο­
γλυκαιμιών που δεν οφείλονται σε ινσουλίνη) που εντο­
πίζονται στον οπισΟοπεριτοναϊκό χώρο, τα ηπατώματα 
(21%) και τα καρκινώματα των επινεφριδίων (6�<,) αλλά 
και άλλοι όγκοι σπανιότερα26 . 

Οι μηχανισμοί της υπογλυκ.αιμίας των κακοήΟων όγ­
κων είναι διάφοροι. Ο όγκος να έχει συνεχή δραστη ριό­
τητα σαν της ινσουλίνης ή να καταναλώνει μεγάλες πο­
σότητες γλυκόζης12 . Ο όγκος να παράγει μεταβολίτες που 
επη ρεάζουν τη γλυκονεογένεση. αναστέλλουν τη 'διάσπα­
ση του γλυκογόνου ή καταστέλλουν τη δράση των αντιρ­
ρυθμιστικών ορμονών. 

Συμπτώματα εμφανίζονται όταν η γλυκόζη του αίμα­
τος πέσει κάτω από 40-50 mg/dl και είναι αρχικά σύγχυ­
ση, κεφαλαλ γ ία, ανησυχία, ιδρώτες. ταχυκαρδία και τέ­
λος σπασμοί και κώμα. Η ινσουλίνη του πλάσματος είναι 
χαμηλή ή δεν ανιχνείιεται, αντίθετα με τις υψηλές τιμές 
της σε όγκους των β-κυττάρων των νησιδίων του παγ­
κρέατος. Θεραπευτικά: χορήγηση γλυκόζης αν και η α­
φαίρεση του όγκου είναι η πιο επιτυχής αντιμετώπιση . Η 
διαζοξείδη και η στρεπτοζοκίνη, ενώ είναι αποτελεσματι­
κές στη θεραπεία του ινσουλινώματος δεν αποδίδουν στη 
θεραπεία των υπολοίπων υπογλυκαιμιών. Βοηθούν, το 
γλουκαγόνο και τα γλυκοκορτικοειδή . 

Νεοπλασματική γαλακτική οξέωση 

Η πιο συνηθισμένη αιτία της γαλακτικής οξέωσης 
στους καρκινοπαθείς είναι η ιστική υποξία30. Άλλες κα­
ταστάσεις που κατά τη διάρκεια της νόσου συνδέονται με 
γαλακτική οξέωση είναι η αναπνευστική αλκάλωση, η 
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σηψαιμία, νόσοι του ήπατος, έγχυση γλυκόζης και διτ­
τανθρακικού Να. Γαλακτική οξέωση παρατηρείται σε μη 
ελεγχόμενες λευχαιμίες και σπανιότερα σε λεμφώματα. 
Απαντά λίγο στη θεραπεία με διττανθρακικά αλλά η κα­
λύτερη θεραπευτική προσέγγιση είναι η χημειοθεραπεία. 
Σπάνια συνδέεται με συμπαγείς όγκους αλλά όταν συμβεί 
αυτό, υπάρχουν εκτεταμένες μεταστάσεις στο ήπαρ ή στα 
οστά όπως στα τελικά στάδια της νόσου. 

Η κλινική εικόνα ποικίλει και εξαρτάται από τις εκ­
δηλώσεις της υποκείμενης νόσου. Συχνά εμφανίζεται α­
πότομα κακουχία, αδυναμία, ανορεξία, έμετος και διατα­
ραχή της διανοητικής κατάστασης. Δευτεροπαθώς εμφα­
νίζονται υπέρπνοια ή αναπνοή Kussmaul , ταχυκαρδία και 
υπόταση. Κλινική υποψία της γαλακτικής οξέωσης επι­
βεβαιώνεται από αύξηση των γαλακτικών στον ορό, ελάτ­
τωση του pH του αίματος και χαμηλά διττανθρακικά. 
Μπορεί να υπάρχει ήπια υποχλωραιμία, αύξηση του φω­
σφόρου ενώ το κάλιο του πλάσματος δεν αυξάνεται ση­
μαντικά. Τα γαλακτικά αναστέλλουν την απέκκριση του 
ουρικού οξέος από τα νεφρικά σωληνάρια με αποτέλεσμα 
υπερουριχαιμία. Όταν υπάρχει ηπατική νόσος υπάρχει 
υπογλυκαιμία και η διόρθωσή της μερικές φορές διορ­
θώνει την οξέωση. 

Υπάρχουν πολλές θεωρίες για την παθογένεια της 
νεοπλασματικής γαλακτικής οξέωσης. Η επικρατέστερη 
είναι εκείνη της υπερπαραγωγής γαλακτικού οξέος από 
τους νεοπλασματικούς ιστούς που ενισχύεται από την υ­
ποχώρηση της οξέωσης μετά από επιτυχή θεραπεία της υ­
πάρχουσας κακοήθειας και επανεμφάνισή της όταν η νό­
σος υποτροπιάζει. Όταν ο όγκος αυξάνεται γρήγορα, η 
προσφορά αίματος είναι ανεπαρκής και το αποτέλεσμα 
της υποξίας είναι η αναερόβια γλυκόλυση. Αν ο όγκος 
είναι μεγάλος τότε και η ποσότητα των γαλακτικών που 
παράγεται, είναι σημαντική. Η ηπατική δυσλειτουργία 
από διήθηση οδηγεί σε ελαττωμένη χρησιμοποίηση ή α­
κόμη και σε παραγωγή γαλακτικών από τα μεταστατικά 
κύτταρα. Τέλος, πιστεύεται η πιθανή παρουσία ενός χη­
μικού παράγοντα, που προέρχεται από τα νεοπλασματικά 
κύτταρα, και αναστέλλει την πυρουβική δευδρογενάση 
και ίσως κάνει τα φυσιολογικά κύτταρα να παράγουν γα­
λακτικά άλατα. Η θεραπεία είναι η αντιμετώπιση της νό­
σου. Η διόρθωση της οξέωσης με αλκαλικά διαλύματα 
και χορήγηση 02 είναι μόνο προσωρινά μέτρα. Η αξία 
του διττανθρακικού Να στη θεραπεία της γαλακτικής ο-
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ξέωσης τελευταία αμφισβητείται και τονi�(>\·:αι :α βλα­
πτικά αποτελέσματά της33. Ωστόσο. εξακοί.ω Uει ω είναι 
θεραπεία εκλογής. 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα διτταν()ρακικα υι ξάνουν 
σημαντικά τη συγκέντρωση των γαλακτικω\· αi.α:c•J\' διε­
γείροντας τη γλυκόλυση. Γνωστό είναι ό:ι :-:,,οκαί.οιJν υ­
περνατριαιμία, αιJξηση της ωσμωτικό:η:α: και :οι όγ­
κου του αίματος και αλκάλωση. 

Το οξεικό άλας χρησιμοποιήθηκε α:-:ο:εί.εσματικά 
για να προκαλέσει παραγωγή διττανθρακιηJ\ αί.α:c•J\' και 
να ελαττωθεί έτσι η ποσότητα που πρέηι \'(! Oc>Hc:ι τ ο δι­
χλωροξεικό άλας χρησιμοποιείται Ί\U :φ :-:ρ,�ί.ηυη της 
οξαιμίας αλλά δεν μεταβάλλει τη θνη,ό:η:υ α:-:c• γαλα­
κτική οξέωση. Το μπλε του μεθυλενίοι ΗειJ,•η:ικα έzει 
καλά αποτελέσματα αλλά στην πράξη δεν ειωι α:-:ο-::ει.ε­
σματικό. 

Ενδοκρινικές διαταραχές 

Έκτοπη παραγωγή ορμονών. Έκτο:-:ε; ι•,•μ,ητ; είναι 
πολυπεπτίδια που παράγονται από τοι; ο·:'κc•ι: και Αωί.ο­
γικά συμπεριφέρονται όπως οι Φυσιοί.ι,.:'ικι::: ο,ψόνες. 
Από το μικροκυτταρικό καρκίνωμα των β ρο·: zc·J\ και με­
ρικές φορές από τον καρκίνο του μαστοι. :οι :-:α· -.:,•εατος 
και του θυρεοειδή εκκρίνονται στερσειδη O,•uc>\·η τ:ου 
διεγείρει τους παραθυρεοειδείς αδένε; εκκρi\ε:αι υ:-:ο 'ον 
επιθηλιακό καρκίνο των βρόγχων. Επiση: σι;(\ r c:ιωι η 
έκτοπη παραγωγή ADH34 . 

Καρκzvοεzδείς όγκοι με συχνότερη ε\·:ο:-:ιση σ:cι ί.ε­
πτό έντερο και κυρίως στη σκω/.ηκοειδη α:-:c•οι ση. Εκ­
κρίνουν ουσίες όπως η σεροτονίνη. η Ι\•α,�ι >:t\t\η κ.ά. 
που είναι υπεύθυνες για την εμφάνιση :οι κ α ,•-:ι \ ,,ειδοι')ς 
συνδρόμου. Αυτό εκδηλώνεται ότα\' η :-:c>σ,•:τ::υ :ιΛ :-:α­
ρυπάνω ουσιών ξεπερνάει την ικα\·ό:η:α υc\'U\c>:-:,,ιησης 
των από το ήπαρ (5% των αρρώστων με κα,•κι \c>,:ιδc:; 1". 

Apudomas. Είναι όγκοι με ειδικε; r'ιc'f'].lικε: ιδιό­
τητες που παράγουν μεγάλε; ποσό:η :ε: ,:�._iτ κ": ,, f'.L!ό­
νης36. Τέτοιοι όγκοι είναι το καρκίνωμα :c•ι Ηι_ ,•iλ•ειδοί-ς 
που παράγει καλτσιτονίνη. το αδένωμα :,,,_ :-:υ- κρεα:ος 
που παράγει γαστρίνη ή ινσουλίνη . οι κυ ,• -: •  \ c'.c:ι5,�ι: ι1Ί­
κοι που παράγουν 5ΗΤ, το vipoma τ:οι :-:υρα· c:� \!Ρ και 
το Φαιοχρωμοκύττωμα που παράγει κα:ειι•ί.υιι'_\c;: Οι 
κλινικές εκδηλώσεις αυτών των όγκω\· ει\ΙJ.ι ιι:-:,•:�ί.εσμα 
των μεγάλων ποσοτήτων ο ρμονcίJ\' π οι εκ κ ,•ι \ '" \ 
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Χημειοθεραπείες και Αναισθησία 

ΑΝ ΔΡΟΝΙΚΗ ΚΩΝΣΤΑΝτΙΝΙΔΟΥ 

Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ-ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΚΑΙ 

ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΧΗΜΕΙΟΘ ΕΡ ΑΠΕΥΤΙΚΩΝ 

ΦΑΡΜΑΚΩΝ 

Η σύγχρονη ιστορία της χημειοθερατιείας αρχίζει 

μέσα στη δεκαετία του 1 940 σε εμπειρική βάση με χορή­

γηση εφ' άπαξ δόσεων φαρμάκων. Σ τη δεκαετία του 1 990 

έχουμε φτάσει πλέον στη συνδυασμένη αντιμετώπιση του 

καρκίνου με χειρουργική επέμβαση και διάφορα σχήμα­

τα ακτινοθεραπείας (Α Θ )  και χημειοθεραπείας (Χ Θ)1 Η 

τοξικότητα των διαφόρων χημειοθεραπευτικών φαρμά­

κων στους φυσιολογικούς ιστούς είναι καλά γνωστή και 

σύμφωνη με το δόγμα της ογκολογίας, ότι «ο βαθμός το­

ξικότητας ενός φαρμάκου είναι ευθέως ανάλογος με την 

αντιογκογόνο του δράση»2. Τα διάφορα αντινεοπλασμα­

τικά φάρμακα μπορεί να χορηγούνται από μόνα τους ή σε 

συνδυασμό μεταξύ τους . Σαν συνδυασμένη θεραπεία θεω­

ρείται η ταυτόχρονη χρήση διαφόρων φι.φμάκων με δια­

φορετικό μηχανισμό δράσης, που δεν έχουν όμως αθροι­

στική τοξικότητα στους φυσιολογικούς ιστούς1 Ό 

Η παράταση της επιβίωσης του καρκινοπαθούς σή­

μερα έχει σαν αποτέλεσμα ο αναισθησιολόγος να έχει πε­

ρισσότερες πιθανότητες από άλλοτε να ασχοληθεί με ά­

τομα που έχουν υποβληθεί σε Χ Θ. Αυτό θα γίνει α) στην 

αίθουσα χειρουργείου, είτε πρόκειται για προγραμματι­

σμένη είτε για επείγουσα επέμβαση, β) στις μονάδες πό­

νου, γ) στις μονάδες εντατικής θεραπείας και δ) στη νο­

σηλεία τελικού σταδίου. Είναι απαραίτητο λοιπόν να έ­

χει υπ' όψη του τον τρόπο δράσης των διαφόρων Χ θερα­

πευτικών φαρμάκων, τη τοξική τους δράση στα διάφορα 

όργανα, καθώς και τις αλληλεπιδράσεις τους με τα διάΦο­

ρα αναισθητικά. 
Είναι γνωστό, ότι η εξέλιξη των καρκινικών κυττά­

ρων δεν είναι ούτε τελείως αυτόνομη, ούτε σταθερή, αλλά 

εξαρτάται από το είδος και μέγεθος του όγκου και από 

την αιματική προσφορά προς αυτόν. Έτσι εκτός από τις 

ιδιαιτερότητες του καρκινικού κυττάρου που καθορίζουν 

κατά πόσο θα απαντήσει ή όχι στη Χ Θ, και η αναισθη­

σία μπορεί να μεταβάλλει τη δράση των Χ θευτικών που 

χορηγούνται στη περιεγχειρητική περίοδο, διότι μπορεί 

να επηρεάσει την προσφορά αίματος προς τον όγκο. 
Ο πίνακας I αναφέρεται στις βασικές ομάδες των 

διαφόρων φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη καταπο­

λέμηση κακοήθων νόσων. 

Πίνακας I 
Συνήθεις χημειοθεραπευτικοί παρά'{οηες 

Κυτταροτοξικά φάρμακα 
Αλκυλιωτικοί παράγο\·π:; 
Κυτταροτοξικά αvτιβιοτι�-:α 
Αντιμεταβολίτες 
Αλκαλοειδή της νinca 
ΕπιπεδοΦυλοτοξίvε; 
Διάφοροι παράγοντες 

Φάρμακα που επηρεάζουν την ανοσοί.ο'{ική ατιάηηση 
Κυτταροτοξικά αvοσοκα:ασ:αί. :ι �-:α 
Κορτικοειδή και ανοσοκαωσ:αί. :ι κ α 
Ανοσοδιεγερτικά 
Τροποποιητές αvοσοί.ο·;'ικη: υ::υ\·:ηση; 

Ορμόνες του Φύλου και ανταγωνιστές τους 
Οιστρογόνα 
Προγεστερόνες 
Ανδρογόνα και αvαβοί.ι�-:ά σ:εfχ>ειοη 
Ανταγωνιστές ο ρμονω\· 

1 .  ΚΥΤΤΑΡΟΊΌΞΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ ( τιί\'Uκα : �� 

α) Αλκυλιωτικοί παράγοντες 

Τα φάρμακα της ομάδας αυηjς τιαρεμι:σόι:ιη \' την 
μίτωση σε όλους τους ταχέως ανατιτυσσciμε\'Οι Ξ ιστοι'ι:, 
μετά από σύνδεσή τους με το τροποτιοιημέ\'0 D:\λ �-:�ι 
τιαρεμτιοδίζοντας τη δράση του. Η κάθαf1σή το ι: υπ ι) το 
πλάσμα γίνεται μέσα σε μερικά λεπτά κυι όίvοι \' 

.
μεταβο­

λίτες που αποβάλλονται με τα ούρα . .\1 τιορεί \'α ;φ σ κα­
λέσουν σε αυξημένη συχνότητα οξεία μη λεμφο·;'ε\·ή λευ­
χαιμία, αιμολυτική αναιμία, οίδημα του δέρματα:. \'ΕΦpο­
πάθεια απci αύξηση του ουρικού οξέο.: και τιvει�;ο\'\κτj ί-

134 Η λ . . -. 
νωση · · . τε ευταια ειναι και η κυριοτερη τιαρενέρ,εια 
της 6ουσουλΦάvηςυ.s, που χρησιμοποιείται κιφίω.; �τη 
χρόνια μυελογενή λευχαιμία.  Είναι βλάβη α\·αστflέψιμη. 
η 

_
δε εμφάνισή της επιταχύνεται ατιci την ταιJτcizρσ\'η zο­

ρηγηση νιτροζουριών. 
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Πίνακας 2 
Κυτταροτοξικά φάρμακα. 

(Εντός παρενθέσεως το σύνηθες εμπορικό όνομα) 

α) Αλκυλιωτικοί παράγοντες: 
ΒουσουλΦάνη (MyleπΙn ) 
Νιτροζουρίες: 

Σεμουστίνη (Methyl-CCNU )  
Καρμουστiνη (BICN U )  
Λομουστίνη (CCN U )  

Thiotepa 
Στρεπτοζοκίνη (Zanosar) 
Χλωραμπουκίλ η ( Leukeran) 
ΜελΦαλάνη (Alkeran ) 
Μεχλωραιθαμίνη (Mustargen) 
Δακαρβαζίνη (DΠC-DOME) 

6)  Κυτταροστατικά αντιβιοτικά: 
Δακτινομπυκίνη (Actinomycin D ,  Cosmegen) 
Δαυνορουμπυκίνη (Cerubidin ) 
Δοξορουμπυκίνη (Adriamycin)  
Μπλεομυκίνη (Blenoxane)  
Πλικαμυκίνη ή Μιθραμυκίνη (Mithracin )  
Μιτομυκίνη (Mutamycin ) 

γ) Α ντιμεταβολί τες: 
Μεθοτρεξαtη (Folex , Mexate) 
5-Φλουορουρακίλη (5-FU . Adruci l )  
Κυταραμπίνη (Cytosar-U) 
Θειογουανίνη (τhioguanine) 
Μερκαπτοπουρίνη (Purincthol) 

δ) Αλκαλοειδή της vinca: 
Βινβλαστίνη (Velban) 
Βινκριστίνη (Oncovin) 
Βινδεσίνη (Eldisine) 

ε) ΕπιπεδοΦυλοτοξίνες: 
Ετοποσίδη ( Vepesid) 
Τενιποσίδη (τeniposid) 

στ) Διάφοροι παράγοντες: 
L-Ασπαραγινάση ( L-Asparaginase) 
Σισπλατίνη ( Platinol) 
Καρβοπλαστίνη ( Carboplastin )  
Υδροξυζουρία ( Hydrea) 
Προκαρβαζίνη ( Matulanc ) 
Αμσακρίνη 
Μ ιτοζαντρόνη 

Η ιωκλοφωσΦαμiδη_ είναι ο κυριότερος από τους πα­
r'άγοντες της ομaδας αυτής και χρησιμοποιείται σε μεν 
μικρές δόσεις στη θεραπεία αυτοάνοσων νόσων, σε δε με­
·;'αλίηερες στη θεραπεία λεμφωμάτων και καρκίνου του 
μαστού3 Η κυριότερη επιπλοκή της είναι η §.αρειά αι­
μ(φραγική κυστίτιδα1·2 ,  κατάσταση που συνήθως απαιτεί 
μεταγγιση αιματος, και της οποίας σημαντική είναι η 
::r10ληψη με καθετήρα Fol_9', εξασφάλιση διούρησης με­
·;'αλίηεΡΊlς των 200 ml!ώρα . .και χαp1Uηση Ν-ακετυλοκυ­
στεiνης ενδοκυστικά. Η όλη κατάσταση μπορεί να οδη­
·;'τΊσει και σε αποφρακτική ουροπάθεια. λόγω οιδήματος 
:ων επιΟηλιακών κυττάρων των ουροφόρων οδών και 
συσσώρευσης πηγμάτων αίματος2 Η κυκλοΦωσφαμίδη 
::ροκαλεί επίσης διfuιεση πνευμονική ίνωση, μερικές Φο­
r'έ; θανατηφόρα. 

_..
σε δόσεις ομως μεγαλύτερες των 2000 
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mg!m2 1-2.4·6-7 ενώ ενίσχυση της τοξικότητας στον πνεύμο­
να γίνεται από την ταυτόχρονη χορήγηση καρμουστίνης. 
μπλεομυκίνης και πιο σπάνια δοξορουμπυκίνηςΗ. Το 
φάρμακο αυτό προκαλεί μη αναστρέψιμη ελάττωση της 
χολινεστεράσης του πλάσματος με απ' ευΟείας δράση του 
πάνω στο ένζυμο. έχουν δε αναφερθεί αρκετές περιπτώ­
σεις παρατεταμένης άπνοιας μετά τη χορήγηση σουκκι­
νυλοχολίνης1·6 9 10·1 1 .  Προκαλεί επίσης ένα σίJVδρομο που 
μιμείται το σύνδρομο ελαττωμένης έκκρισης αντιδιουρη­
τικής ορμόνης2, καθώς και οξεία μυοκαρδιοπάθεια με αι­
μορραγική καρδιακή νέκρωση, ιδιαίτερα σοβαρτ1 μέχρι 
θανατηφόρα σε ασθενείς που έχουν πάρει και άλλα κυτ­
ταροστατικά2. 

Από τις νιτροζουρiες, η καρμουστiνη προκαλεί δο­
σοεξαρτώμενη τοξικότητα στο αναπνευστικό. επιβαρυν­
τικοί δε παράγοντες είναι προϋπάρχουσα πνευμονική νό­
σος λόγω χρήσεως καπνού ή επαγγελματικού περιβάλ­
λοντος, ο αριθμός των κύκλων. ο αριΟμός των λευκοκυτ­
τάρων και αιμοπεταλίων στον πρώτο κύκλο και η ηλικία 
του ασθενούς6·9·12 .  Η σεμουστίνη και λομουστίνη είναι 
πολύ λιγότερο τοξικές στον πνεύμονα7 Επί πλέον οι νι­
τροζουρίες πιθανόν να προκαλέσουν σοβαρότατη κατα­
στολή του μυελού των οστών και Οανατηφόρο ηπατική 
και μυοκαρδιακή νέκρωση. Η χρτ1ση των κορτικοστε­
ροειδών ίσως προλαμβάνει τις δύο τελευταίες αυτές επι­
πλοκές2.3. 4.6. 13.1 4, 

Από τους υπόλοιπους αλκυλιωτικούς παράγοντες η 
Thiotepa προκαλεί ελάττωση της χολινεστεράσης του 
πλάσματος, χωρίς όμως κλινική σημασία1·6·11 

Η στρεπτοζοκfνη προκαλεί ελλιπή έκκριση ινσου­
λίνης και μπορεί να προκαλέσει υπεργλυκαιμία6 

6) Κυτταροτοξικά αντιβιοτικά 

Αυτά είναι παράγωγα μυκήτων και βακτηριδίων. που 
δεν έχουν όμως αντιμικροβιακή δράση αλλά σχηματί­
ζουν σταΟερά συμπλέγματα με το DNA και RNA και στα­
ματούν τη κυτταρική σύνθεση υ 

Η δοξοροιψπυκiνη και δαυνορουμπυκι'νη είναι αν­
θρακυκλίνες και έχουν παρόμοια φαρμακολογική δράση. 
Η πιο σημαντική επιπλοκή τους είναι η καρδιοτοξικότη­
τα με απ' ευθείας τοξική δράση πάνω στα κύτταρα του 
μυοκαρδίου. Η επιπλοκή αυτή μπορεί να εκδηλωθεί: α. � 
σαν οξεία μέσα σε 24-48 ώρες από τη χορήγησή τους με 
διαφόρων τί1πων aποκλεισμούς. αρρυΟμίες και ελάττωση 
του κλάσματος εξcί)Οησης της αριστερής κοιλίας. Η πρό­
γνωση της επιπλοκτΊς είναι απρόβλεπτη . Μερικές φορές 
συνυπάρχει και περικαρδίτιδα και μπορεί να εμφανιστεί 
αιφνίδιος Οάνατοςc Η_ β. � Η χρόνια μορφή καρδιοτοξι­
κότητας απιΊ ανΟρω:υκλίνες έχει σχέση με αθροιστικές 
Μσεις μεγαλιΊτερες απιΊ 550 mg/m2 Συνοδεύεται από ε­
λάττωση του κλάσματος εξcόθησης και σταδιακά από ση­
μεία συμφορητικτΊς καρδιακής ανεπάρκειας. Η αντιμε­
τώπιστΊ της είναι μη ειδική και συμπτωματική, σημαντι­
κή όμως είναι η πρόληψτ1 της. Η Οεραπεία με ανθρακυ­
κλίνες πρέπει απαραίτητα να συνοδεί1εται με «καρδιοπρο­
στασία» (με δακτυλίτιδα. διουρητικά και παράγοντες που 
ελαττώνουν το μεταφορτίο2). ίσως δε βοηθούν και τα κορ­
τικοστεροειδή και η διΦαι νυδραμίνη2. 4.6 Ένας τέτοιος 
συνδυασμός αυξάνει τον θεραπευτικό δείκτη των φαρμά­
κων αυτών και μπορεί το Οεραπευτικό σχήμα να ΦΟάσει 
σε χορήγηση μεγαλυτέρων δόσεων με λιγότερες παρενέρ­
γειες. Προδιαθετικοί παράγοντες για την εμφάνιση της 
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καρδιοτοξικότητας είναι η προηγηθείσα ακτινοβολία του 
μεσοθωρακίου, η θεραπεία με κυκλοΦωσφαμίδη και η 
προϋπάρχουσα καρδιακή νόσος1 Α 6· 1 5 

Τα φάρμακα αυτά μεταβολίζονται στο ήπαρ και επο­
μένως οποιαδrjποτε διαταραχή της ηπατικrjς  λειτουργίας 
θα συνεπάγεται αύξηση της τοξικότητάς τους. Η δοξο­
ρουμπυκίνη ενοχοποιείται και για ένα «Φαινόμενο ανά­
κλησης» ( recall phcnomcnon) που είναι η επανεμφάνιση 
τοξικότητας σε διάφορα όργανα, όταν χορηγείται άλλος 
χημειοθεραπευτικός παράγοντας ή ακτινοβολία του με­
σοθωρακίου μετά από μήνες ή και χρόνια από τη διακοπrj 
χορήγηση ς δοξορουμπυκίνης 1  7· 1 6 Χωρίς να έχουν απ' ευ­
θείας τοξική δράση στον πνεύμονα η δοξορουμπυκίνη 
και ακτινομυκίνη ενισχύουν την εμφάνιση μετακτινικής 
πνευμονίτιδας ή τοξικότητας της μπλεομυκίνης -. 

Η μπλεομυκivη είναι το κατ' εξοχήν χημειοθεραπευ­
τικό που συνδέεται με την εξελισσόμενη πνευμονική ίνω­
ση,  η οποία αρχίζει μετά από δόση 250-300 mg!m=' και εί­
ναι θανατηφόρος μετά τα 350 ή κατ' άλλουc τα 500 mg!m=' 
1 ·2·7 Η θνητότητα από την επιπλοκή αυτ� Φτάνει το 2-
10'%,, αν και σήμερα αναφέρεται ότι περιορί:εται στο 
l �� ι 7 .  Επιβαρυντικοί παράγοντες είναι η ηλικίd άνω των 
65 ή 70 ετών, προϋπάρχουσα πνευμονική νόσος, συνοδός 
ή προηγηθείσα ακτινοβολία των πνευμονικών πεδίων, 
παρουσία ουραιμίας λόγω της επιβράδυνσης της νεφρι­
κής απομάκρυνσης του φαρμάκου. προηγηθείσα θερα­
πεία με μπλεομυκίνη , άλλος τρόπος χορήγησής της πλην 
της συνεχούς ενδοφλέβιας έγχυσης, ο τύπος του όγκου, 
ενώ τα κ ρυσταλλοειδή διαλύματα διεγχει ρητικά ελαττώ­
νουν την τοξικότητα Ι .2.6. ι 8. ι 9 .2ο _  

Ι διαίτερη προσοχή χρειάζεται στη ταυτόχρονη χο­
ρήγηση της μπλεομυκίνης με άλλα χη μειοθεραπευτικά 
φάρμακα, όπως η σισπλατίνη και κυρίως η κυκλοΦωσΦα­
μίδη.  Ο μηχανισμός δημιουργίας της πνευμονικής ίνω­
σης δεν είναι ακριβώς γνωστός. α!.λά μάλλον οφείλεται 
σε απ' ευθείας κυτταροτοξική δράση με σχηματισμό υπε­
ροξειδίου και ελευθέρων ριζών7 Τελικό αποτέλεσμα της 
όλης διεργασίας είναι η ελάττωση του επιΦανειοδραστι­
κού παράγοντα και η πνευμονική ίνωση , κάτι που όμως 
μπορεί να ανασταλεί από το ένζυμο υπεροξική δισμουτά­
ση που δρα προστατευτικά στο πνευμονοκύτταροΌ Έχει 
αποδειχθεί και απ' ευθείας τοξική δράση του φαρμάκου 
πάνω στα πνευμονοκύτταρα τύπου Ι, σε απάντηση δε αυ­
τού του γεγονότος μπορεί τα κύτταρα τύπου 11 να μετα­
πλαστούν σε τύπου Ι ή και να δώσουν δυσπλαστικές μορ­
Φές720 Η ιδιαίτερη πννευμοτοξικότητα του φαρμάκου σε 
ορισμένους ασθενείς, ίσως οφείλεται και στην έλλειψη 
της υδροξυλάσης της μπλεομυκίνης. δηλαδή του ενζύμου 
που αδρανοποιεί το Φάρμακο2·2 1 . Το ένζυμο αυτό υπάρχει 
σε μεγαλύτερες συγκεντρώσεις στις μικρότερες ηλικίες 
και αυτό ίσως εξηγεί και την μικρότερη τοξικότητά του 
στα νεαρά άτομα2· 1 χ .  Υπάρχει πολύ μεγάλη συσχέτιση 
της τοξικότητας της μπλεομυκίνης στον πνεύμονα με το 
κλάσμα του εισπνεομένου 02, το οποίο πρέπει να κρατιέ­
ται σε πολύ χαμηλά επίπεδα κάτω από το 30'\, με το ανά­
λογο πάντα monitoring του κορεσμού της αιμοσΦαιρί-

1 9 η η 24 ο θ ' ' ' ' δ ξ ' νης ·"-·-· ·  . ι ασ ενεις αυτοι εχουν εν ει η για πρωιμη 
διασωλήνωση, τεχνητό αερισμό και αύξηση της ΡΟ? με 
μηχανικά μέσα, όπως π.χ .  πρόσθεση ΡΕΕΡ7. Η πρώτή υ­
ποκλινική μεταβολή εμφάνισης του συνδρόμου είναι οι 
διαταραχές διάχυσης που εμφανίζονται 2- 17 μήνες μετά 
την έναρξη της Χ 02· 1 8·2022. Η βοήθεια των κορτικοστε-

ΘΕΜΑΤΑ Α:.ΙΑΙΣΘΗΣΙΟ.\ΟΓΙ -1.:: !( -\ !  Ε \ � -\  � λ !i '  υΡΙ!(ΗΣ 

ροcι.δών στη κα;άσταση αυτή εί,·αι αμοιί.Ξ" c• ιι;:\ η. η δε 
τυχο

_
ν ευ�ργετι�η τους �ράση είναι ο i.c'' ":'c'' � u-:c•6c>ση; τη; 

επιπΛοκης αυτης σε αλΛεργικά ή α\·οσοί.c'"· ι ι.: υ ω :ια. Έ­
χουν αναφερθεί και περιπτώσεις εωσι νοοιί. ι α �  ιιε :σ σύν­
δ�ο�� , 

και έχει αποδοθεί σε αντίδραση ι ::.ε ρε ι αισθη­
�πας-: ' ·-5 . 

Η μπλεομυκίνη έχει αποδειχθεί σε -:ει f>αματό­
:ωα οτι εχει θετική επίδραση στην χημεω:α.Ξ.ιυ :ω\' πο­
λυμορ��πυρήνων, καθώς επίσης και ω : · ε ι Η� ια:  δράση 
στην αυςηση των ινοπλαστών που οδηγει σε ι η·Jση = . . J:f πλικαμυκiνη (Mythramycίn) είνuι :c>.Ξ.ικη στον 
μυε�ο τ�

.
�· ο�τών: τους

, 
νεφρούς, το πε::: ι ι.:c> (Π σ: η μα και 

το ηπαρ , ειναι οε χρη σιμη στην επει·;'σι σα α\·:ωετcόπι­
ση της

_ 
�ευτεροyενούς υπερασβεστιαιμία: α::c• κ� κο ήθη 

αιτια, Λογω εκΛεκτικής της δράση: σ:σι: c•σ:εοκλά-
στες2.3 . 

· · 

Η μ ι τομυκiνη (Mitomycin) είναι νεορc•:σξική και 
προκαλεί πνευμονική ίνωση Ι .6.7Χ26 

Η ακτινομυκiνη είναι καρδιοτο.Ξ.ικτi και ειιΦανί"ει 
και αυτή το «Φαινόμενο ανάκλησης>> (.βί.ε::ε α\·c·J�ψω/ 
γ) Αντιμεταβολίτες 

Αυτή η ομάδα περιλαμβάνει φάρμακα ::οι c:χοι.ν δο­
μή ανάλογη με φυσικούς μεταβολίτε;. ;ωι εί\ " U ι απαραί­
τητοι για τη κυτταρική λειτουργία και διαίρεση .  λί.ί.ηλε­
πιδρούν με ειδικά ένζυμα και προκαί.οί ,. ει.:ί.εκ:ι κ ή ανα­
στολή της λειτουργίας τους υ 

Η μεθοτρεξάτη αναστέλλει το έν�ι μο ρε,·:οι κτάση 
του διυδροφολλικού οξέος, που είναι ω :αρα ι : η :ο ';' tu  τη 
σύνθεση της πουρίνης και πυριμιδίνη ; 1  = = - > .\ό·:'ω αυτού 
του κοινού δρόμου παρουσιά�ει συνέρ·;'εtu με :ο :\ ,0, το 
οποίο αυξάνει τον θεραπευτικό δείκτη τη; μεΗο· φε-ξάτης 
μόνης της ή σε συνδυασμό με μεθειο,·ί, ·η> Π ροι.:αί.εί η­
πατοτοξικότητα, καταστολτj του μι εί.οί τc·J\" σστc:J\' και 
πιο σπάνια πνευμονίτιδα. που είναι cψc·J� σα ι.:ί.ασσικό 
παράδειγμα αντίδρασης υπερευαισθησιu

-
� κ α ι  δε\' έχει 

σχέση με τη συνολική δόση τοι χορ τl";'Οι μεωι Φαρμά-
ι 7 29 Η λ , φ ·- . . κου · · . τε ευταια εμ ανι"εται σι Χ''ο :εf•α σε υσΙJενεί:; 

που βρίσκονται σε σταδιακή ελάτ:ωση :c•J\" ι.:οf•: ικοστε­
ροειδών ή έχουν υποβληθεί σε επι \·εφ ρι6εκ:ομή= .  λντεν­
δείκνυται σε σημαντικού βαθμού νεΦ f' ικτi β ί.ιi Κη επειδή 
είναι πολύ νεφροτοξική2 έχει δε τάσει� σι σσc:Jρευσης 
στο πλευριτικό ή ασκιτικό υγρό1 2". \1ία ίσω� Αανατη Φό­
ρος επιπλοκή της είναι η νεκοωτικτi ε·;'κει:>αί.ωτάθΕια 
(βλάβη στην  λευκή ουσία) μετά από ι ::α f•αχ \ οειδή χο­
ρήγησή της σε καρκινωματώδη μηνιγ-;ί:ιδα= ο 

Όλοι οι αντιμεταβολίτε; είναι ισχι ρά μι εί.οκατα­
σταλ τικά. Ετ:ί πλέον η Φλοuοροοuρω.:ιί. η :: ρc>καί.εί ατα­
ξία λόγω βλιiβης τη; παρεγκεφαλίδα; Ή Η βί.ιiβη του 
στοματικού και εντερικού βλεννογciνοι ::c>ι :: f1οκαί.οίJ\' 
τα δύο τελευταία φάρμακα οδηγοί \' σε δι σΦα"(ία. διάρ­
ροιες και σοβα ρές διαταραχές τοι· ι σο: ι ·,' ιc')ι ί δα:ο; και 
η λεκτρολυτcόν6. 

δ) Αλκαλοειδή της vinca και ετοποσίδη 

Τα φάρμακα αυτά συνδέονται ενδοκι ::cί. ρια με τις 
πρωτεΊνες στα ενδοπυρηνικά μικροσωί.ψ·ά ρια και σταμα­
τούν τη μετάΦαση 1 ·6 Π ροκαλούν περιφερικέ; \Η ροπά­
θειες και διαταραχές του ΑΝΣ και η χρηση :οι ; συνο­
δεύεται από παραισΟησίες, απώλεια των ε\· :c•J βαθει αντα­

νακλαστικών και γαστρεντερικέ; διατα ραχέ� .υ Η 6ι ν­
κριστ(νη μπορεί να προκαλέσει υπονατριuιμία i.ό·;ω ελ­
λιπούς έκκρισης αντιδιουρητική; Ο f1μόνη : ο " '  

- .... 
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ε) · Αλλα κυτταροτοξικά φάρμακα 

Η αμσαιφι'vη έχει τοξικότητα σαν της δοξορουμπυ­
κίνης. Π ροκαλεί καταστολή του μυελού των οστιίJν και 
θανατηφόρες αρρυθμίες, ιδίως σε συνδυασμό με υποκα­
λιαιμίαυ 

Η L-ασπαραγι vάση καταστρέφει εξωκυττάρια την 
προσφορά του αμινοξέος ασπαραγίνη καταλύοντας την 
υδρόλυσή του σε ασπαρτικό οξύ και αμμωνία. Οι περισ­
σότεροι φυσιολογικοί ιστοί συνθέτουν την L-ασπαραγί­
νη μόνοι τους σε ποσότητες ικανοποιητικές για τις μετα­
βολικές τους ανάγκες. Ορισμένοι κακοήθεις ιστοί όμως, 
ανάμεσα στους οποίους κυρίως τα κι'ηταρα της οξείας 
λεμφοβλαστικής αναιμίας στα παιδιά έχουν ανάγκη τερα­
στίων ποσοτήτων L-ασπαραγίνης. την οποία παίρνουν 
από το εξωκυττάριο υγρό. Ακριβώς αυηi τα αποθέματα 
καταστρέφει η L-ασπαραγινάση. η δε κυτταροτοξική της 
δράση ενισχύεται από την προηγούμενη χορήγηση και 
άλλων Χ!Θευτικών φαρμάκων και κυρίως της μεθοτρε­
ξάτης3 .  Χ ρησιμοποιείται στη θεραπεία της οξείας λευ­
χαιμίας και προκαλεί αναΦυλακτικές αντιδράσεις. διατα­
ραχές πηκηκότητας, ηπατοτοξικότητα. αιμορρα'(ική 
παγκρεατίτιδα και διαταραχές από το νευρικό σύστη­
μα 1 .3.4.6 

Η σισπλατίvη έχει αλκυλιωτική δράση και χρησιμο­
ποιείται για θεραπεία όγκων ωοθηκιίJ\' και όρχεων υ Εί­
ναι νεΦροτοξικός παράγοντας. με αρχική τοξική δράση 
στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο και επομένω; με'(άλη 
απώλεια κατιόντων, μερικές φορές θανατη φόρα.; και η­
ρίως απώλεια ασβεστίου, μαγνησίου και καλίου 1 = � .  Ευ­
νόητο είναι ότι οι ηλεκτρολύτες αυτοί πρέπει να αντικα­
θιστώνται συνοδευόμενοι και από την ανάλο'(η ενυδάτω­
ση. Η νεφροτοξικότητα παρουσΗi�Εται τόσο από την εν­
δοφλέβια όσο και από την ενδαρτη ριακή ή ενδοπεριτο­
ναϊκή χορήγηση του φαρμάκου. ενισχύεται δε από την 
ταυτόχρονη χορήγηση και άλλων νεφροτοξικών παρα­
γόντων2 Η σισπλατίνη π ροκαλεί και περιφερικές νευρο­
πάθειες, απώλεια της ακουστικής οξύτητας. του αισθΊΊμα­
τος γεύσης, σπασμούς, και καταστολή του μυελού των ο­
στών4·6 

Η καρ6οπλαστivη είναι ένας νεότερος παράγοντας 
με λιγότερες τοξικές ενέργειες από τη σισπλατίνη και 
χρησιμοποιεί τα ι σε παιδιατρικούς ασθενείς 1 ·2·3 . 

Η δακαp6αζivη προκαλεί γαστρεντερικές διαταpα­
χές, καταστολή της αιμοποίησης, και ένα σύνδρομο που 
μοιάζει μΕ γριππώδη συνδρομή6. 

Η μιτοζαvτρόvη είναι ανάλογη της δοξορουμπυκίνης 
με μικρότερη όμως τοξικότητα 1 25 . 

Η προκαρ6αζίvη δρα αναστέλλοντας τη σύνθεση του 
DNA και RNA. Είναι ένας αναστολέας της μονονοαμι­
νοοξειδάσης και γι' αυτό είναι απαραίτητη η επιλογή κα­
τάλληλων αναισθητικών παραγόντων. Μερικοί μεταβο­
λίτες της είναι ενεργοί και 24 ώρΕς μετά τη χορήγησ1i 
της, και yι' αυτό απαιτείται δίακοπή του φαρμάκου 72 ώ­
ρες πριν την αναισθησία 1 .4·3 1 .  

2. ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ 
ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΗ ΑΠΑΝΤΗΣΗ (Πίνακας 3) 

α) Κυτταροτοξικά ανόσοκατασταλ τικά 

Τα φάρμακα αυτά χρησιμοποιούνται και για τη πρό­
ληψη απόρριψης του μοσχεύματος σε μεταμοσχευθέντες 
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Πίνακας 3 
Φάρμακα που επηρεάζοην την ανοσολογική απάντηση 

Κητταροτοξικά ανοσοκατασταλ τικά 
Αζαθειοπρίμη ( Imuran) 
ΚυκλοΦωσΦαμίδη (C'ytoxan) 
Χλωραμπουκίλ η ( Leukeπιn) 

Κορτικοειδή και ανοσοκατασταλ τικά 
Πρεδνιζόνη ( Deltasone )  
Π ρεδνι:ολόνη ( Delta-cortef. Econopred) 
Αντιλεμφοκυτταρική ανοσοσφαιρίνη 
Κυκλοσπορίνη ( Sandimmune) 

Α νοσοδιεγερτικά 
Εμβόλιο του corynebacterium p<ιrνιlln 

τ ροποποιητές α νοσολογικής απάντησης 
Ιντερφερόνες ( Roferon . Interon) 
Ι ντερλευκίνη ( I L-2 r! L-2) 
TNF 

ασθενείς. Είναι μη ειδικά στη δράση τους. με κυριότερη 
τοξική ενέργεια την καταστολή του μυελού των οστciJν 1 • 
Οι ασθενεί; είναι επφρεπείς σε λοιμcόξεις. ιδίως ωκαι­
ριακf..; .  

6) Κορτικοστεροειδή και άλλα ανοσοκατασταλ τικά 

Η πρεδνι;όΙ·η και μεθολπρεδΙ•ι;ολ6νη χρησιμοποι­
οιλ·ται πολύ στην Ο'(Κολογία . Π ρέπει να γίνεται επί πλέον 
κάλυψη tcιJ\' ασΟενrJiν αυτciη· με στεροειδή περιεγχειρητι­
κά. Χρησιμοποιοίιντυι επίσης για την πρόληψη απόρρι­
ψη; του μοσχεύματος. καθιός και για τη καταστολή έκ­
κρισης γεννητι κr!Jν ορμονci1ν από τον φλοιό των επινεΦρι­
δίωνυ=. Η αντιλεμφοιωτταρική ανοσοσΦαιρι'vη προκα­
λεί αντιδράσεις υπερευαισθησίας 1 •  Η ιωκλοσποpiΙ'η έχει 
ειδική δράση σε ορισμένους τύπους λεμφοκυττ6ρων και 
καταστέλλει έντονα την χυμική και κυτταρική ανοσία. Ε­
πη ρεάζει την νεΦρική και ηπατική λειτουργία. προκαλεί 
υπέρταση, τρόμο. γαστρεντερικές διαταραχές και αt:>ξηση 
της καρκινογένεσης 1 .1 J 14 

γ) Ανοσοδιεγερτικά 

Εναιώρημα ανενεργcόν μικροοργανισμcόν του Cory­
nebactcrium p<ιrvum μπορεί να χορηγηθεί μΕ:σα σε κοι­
λότητες για αντιμετιόπιση νεοπλασιών. Είναι Ε:νας μη ει­
δικός παράγοντας και πιΟανόν να προκαλέσει πυρετό, 
κοιλιακά άλγη και γαστρεντερικc:ς διαταραχέςUΌ 

δ) Τροποποιητές της βιολογικής απάντησης 

Τα Φά fψακα cωτci που ονομάζονται RRM (Biological 
Responsc Moclificrs ) μπήκαν στη Οεραπεία του καρκίνου 
στη δεκαετία του 1 980. Στην ομάδα αυηΊ ανήκουν οι ιν­
πρΦερόνες. οι ιντερλευκίνΕς. ο παρ6γοντας νέκρωσης 
του όγκου Ιi TNF (Tumor Necrosis Factor) και τα μονο­
κλωνικά αντισώματα. Η μέγιστη ανεκτή δόση τους περιο­
ρίζεται από τη μεγάλη τοξικc\τητά τους. η οποία μπορεί 
να είναι και θανατ ηφόρος". 

Η α-ι vτεpφερ6Ι•η χρησιμοποιήΟηκε αρχικ6 στη θε­
ραπεία λευχαιμιιόν. στη συνέχεια δε μπήκαν στη θερα­
πευτική και η 6- και γ-ι vτερφερόvη. Η α και γ μπορεί να 
προκαλΕ:σουν συμφορητικ1Ί καρδιακή ανΕπάρκεια που 
συνοδεύεται από ταχυκαρδία και αρρυΟμίες='. Η επιπλοκή 
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αυτή είναι πιο συχνή σε ασθενείς με προϋπάρχουσα καρ­
διακή νόσο, μπορεί δε να χρειαστεί και παρακολούΟηση 
με Holter monitor, όταν χορηγούνται μεγάλες δόσεις του 
φαρμάκου. Τα φάρμακα αυτά επίσης παρουσιάζουν νευ­
ροτοξικότητα μερικές φορές Οανατηφόρο, που εκδηλώνε­
ται με υπνηλία και λήΟαργο, αποπροσανατολισμό, λεκτι­
κή αφασία, σπασμούς και αιφνίδιο θάνατο. Μπορεί επί­
σης να π ροσβληθεί και το περιφερικό νευρικό σύστημα. 
να εμφανιστεί πυρετός, ναυτία, έμετος, γριππώδης συν­
δρομή, κατακράτηση ούρων, εμβοές ώτων, ελαφρός πο­
νοκέφαλος, μη ελεγχόμενη υπερπυρεξία, διαταραχές της 
ηπατικής λειτουργίας, θρομβοκυττοπενία ή και σοβαρή 
aπλασία του μυελού των οστών2.36. 37 . 

Η ι ντερλευκ{νη-2 (IL-2) είναι μια ισχυρή λεμφοκίνη 
που εκκρίνεται από τα Τ-λεμφοκύτταρα και έχει αποδει ­
χθεί ότι έχει αντιογκογόνες ιδιότητες. Η χρήση της προς 
το παρόν σε μεταστατικό καρκίνωμα των ουροφό ρων ο­
δών, κακόηΟες μελάνωμα και καρκίνο του κόλου συνο­
δεύεται από σοβαρή τοξικότητα και οι ασθενείς καλόν 
είναι να νοσηλεύονται σε μονάδες εντατικτ1ς παρακο­
λούθησης2. Π αρουσιάζεται υπερφόρτωση με υγ ρά και 
διάμεσο οίδημα, σοβαρή υπερπυρεξία, νεΦροτοξικότητα. 
ηπατοτοξικότητα και σοβαρή υπόταση . Η αντιμετώπιση 
είναι συμπτωματική με χορήγηση ντοπαμίνης,  ανθρώ­
πειας αλβουμίνης και aντιπυρετικών. Τα κορτικοστεροει­
δή φαίνεται ότι ελαττώνουν τη τοξικότητα2 38·39 

Ο παράγοντας νέκρωσης του όγκου (Tumor Necrosis 
Factor ή TNF) έχει χρησιμοποιηθεί πρόσφατα στη θερα­
πεία καοήθων νόσων, με συνοδό όμως μεγάλη τοξικότητα 
όπως πονοκέφαλο. τρόμο,. υπέρταση ή υπόταση .  ταχυ­
καρδία, υπερθερμία. Π ολύ επικίνδυνη είναι η τοξικότητα 
στο Κ ΝΣ, ιδίως σε ασθενείς με προηγοιJμενο εγκεφαλικό 
επεισόδιο ή εγκεφαλικές μεταστάσει;2. 

3. ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥΣ ΦΥ ΛΟΥ ΚΑΙ 
ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΤΟΥΣ ( Π ίνακας 4) 

Η θεραπεία με τα φάρμακα αυτά είναι πολιJ χρήσιμη 
σε μερικοιJς ορμονοευαίσθητους όγκους και η χρήση 
τους σε μερικές περιπτώσεις έχει αντικαταστήσει τη χει­
ρουργική αντιμετώπιση 1 .4° 

Τα οιστρογόνα μπορεί να προκαλέσουν ναυτία, κα­
τακράτηση ύδατος, θρομβώσεις aρτη ριακές ή φλεβικές. 
υπερασ6εστιαιμία, ανικανότητα και γυναικομαστία στους 
άντρες ή μητρορραγίες στις γυναίκες 1 .4°.4 1 .  

Η προγεστερόνη προκαλεί ναυτία, κατακράτηση υ­
γρών, αύξηση του σωματικοι) βάρους και αύξηση της 
δραστη ριότητας των ηπατικών ενζύμων1 .4 1 • 

Τα ανδρογόνα και α vα6ολικά στεροειδή μπορεί να 
προκαλέσουν χολοστατικό ίκτερο, οιδήματα και υπερα­
σβεστιαιμία 1 ·38·39 . 

Από τους ανταγωνιστές των ορμονών η αμι νογλουτε­
θεμίδη χρησιμοποιείται στον μετεμμηνοπαυσιακό καρ­
κίνο του μαστού, προκαλώντας αναστολή της παραγωγής 
στεροειδών από τον φλοιό των επινεφριδίων και αδυνα­
μία δράσης αυτών στα όργανα στόχους τους. Για τον λό­
γο αυτό είναι απαραίτητη η ταυτόχρονη κάλυψη με κορ­
τικοστεροειδή .  Π ροκαλεί αύξηση της δραστη ριότητας 
των ηπατικών ενζύμων 1 .4 1 . 

Η ταμοξιΦαίνη που χρησιμοποιείται στον καρκίνο 
του μαστού, είναι aνταγωνιστής των οιστρογόνων, δεν έ-

ΘΕΜΑΤΑ ΑΜΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΙ\ΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Πίνακας 4 
Ορμόνες του Φύλου και ανταγωνιστές τους 

Οιστρογόνα Διαιθυλστιλβοιστρόλη (Stilphostrol) 
Οιστ ραδιόλ η (Estrace) 
Εθυνυλοιστραδιόλη ( Estinyl , Feminone) 
Π ολυοιστ ραδιόλ η (Estradurin) 

Προγεστερόνες Π ρογεστερόνη (Progestaject) 
Μεδροξυπρογεστερόνη ( Depo-Proνera) 
Μεγεστρόλ η ( Megace , Pallace) 
Ν ορεθιστερόνη ( Norlutin )  
Υδροξυπρογεστερόνη (Delalutin )  

Ανδρογόνα και αναβολικά στεροειδή 
Οξανδρολόνη (Anaνar) 
Νανδρολόνη ( Durabolin) 
Οξυμεθολόνη (Anadrol-50) 
Τεστοστερόνη (τestoject-50) 

Ανταγωνιστές ορμονών 
ΑμινογλουτεΟεμίδη (Cytadren )  
ΤαμοξιΦαίνη ( Nolνadex) 

χει ανεπιθύμητες ενέργειες, παρά μόνον καθιστά πιο ε­
πώδυνες τις οστικές μεταστάσεις και μπορεί να εμφανι­
στεί υπερασβεστιαιμία 1 .4 1 •  

Β .  ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΜΕΤΑ ΑΠΟ Χ/Θ 

Όταν ο ασθενής που έχει υποβληθεί σε Χ Θ έρθει 
στο χειρουργείο, ο αναισθησιολόγος έχει να αντιμετωπί­
σει ορισμένα ειδικά προβλήματα, τα οποία όμως αναλυτι­
κότερα είναι : 

1 )  Αυξημένος κίνδυνος φλεγμονής 

Οι ασθενείς αυτοί είναι επιρρεπείς σε ευκαιριακές 
λοιμώξεις, λόγω της ανοσοκαταστολής από τα διάφορα 
χημειοθεραπευτικά ή τα κορτικοστεροειδή . Απαραίτητη 
είναι η τήρηση αυστη ρών μέτρων aσηψίας εκ μέρους της 
αναισθησιολογικής ομάδας1 .4.ό.4Ο. 

2) Χορήγηση κυτταροστατικών φαρμάκων 

Μερικές φορές ίσως χρειαστεί ο αναισθησιολόγος 
να χορηγήσει ο ίδιος διάφορα κυτταροστατικά φάρμακα, 
λαμβάνοντας πάντα τις αναγκαίες προφυλάξεις που προ­
βλέπονται απι) διεθνείς κανονισμούς (όπως π .χ . :  αποφυγή 
εκτίναξης του φαρμάκου και επαφής του με το δέρμα, 
χρήση γαντιών, μάσκας, ειδικής στολής κλπ . ) 1 . Οι ασθε­
νείς αυτοί παρουσιάζουν συχνά πρόβλημα στη Φλεβοκέν­
τηση, λόγω καταστροφής του φλεβικού δικτιΊου από 
προηγούμενα σχήματα Χ1Θ. Η Φλεβοκέντηση απαγο­
ρεύεται να γίνει σε μέλος με παρακώλυση της αιματικής 
κυκλοφορίας (π .χ . :  μετά μαστεκτομή , λεμφοίδημα ή όγ­
κο) .  Ασθενείς με σύνδρομο της άνω κοίλης φλέβας πρέ­
πει να παίρνουν τη νοσηλεία τους από φλέβα του κάτω 
άκρου. Σε περίπτωση χορήγησης εξωαγγειακά του κυττα­
ροστατικού, πρέπει να λαμβάνεται επειγόντως ειδική μέ­
ριμνα 1 .  
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3) Κυκλοφορικό σύστημα 

Οι ασθενείς αυτοί συχνά παρουσιάζουν προβλήματα 
από το κυκλοφορικό, είτε λόγω της ίδιας της κακοήθους 
νόσου, είτε λόγω τοξικής δράσης των διάφορων χημειο­
θεραπευτικών, κυρίως της δοξορουμπυκίνης 12 4·6· 1 5  και σε 
μικρότερο βαθμό της δαυνορουμπυκίνης 1 ·2·6, κυκλοΦω­
σφαμίδης2·6 και σισπλατίνης2·3.6 Απαιτείται προεγχειρη­
τικά σχολαστικός καρδιολογικός έλεγχος για εντόπιση 
τυχόν σημείων συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, 
ύπαρξη περικαρδιακτjς συλλογής και αρρυθμιών και κυ­
ρίως καλπαστικού ρυθμού. Θα έχουμε υπ' όψη μας ότι η 
προπρανολόλη ενισχύει την καρδιοτοξική δράση της δο­
ξορουμπυκίνης, όπως και η προηγηθείσα ακτινοβολία 
του μεσοθωρακίου ή η αγωγή με κυκλοΦωσΦαμίδη . Η 
καρδιακή ανεπάρκεια εμφανίζεται συνήθως έξι μήνες με­
τά το τέλος της ΧΙΘ και είναι μη αναστρέψιμη . Μεγάλη 
επίσης τοξικότητα παρουσιάζουν οι τροποποιητές της 
βιολογικής απάντησης ιντερφερόνες και ιντερλευκίνη2.39 

4) Αναπνευστικό σύστημα 

Π ροβλήματα από το αναπνευστικό μπορεί να υπάρ­
χουν είτε λόγω της κύριας ή μεταστατικής νόσου, είτε 
λόγω τοξικής δράσης των κυτταροστατικών. Η μπλεομυ­
κίνη είναι ο πιο τοξικός παράγοντας για τους πνεύμο­
νες 1 ·24.7- 1 8·202 1 , αλλά θα προσέξουμε και τους ασθενείς που 
έχουν πάρεl βουσουλΦάνη 1 ·5, κυκλοΦωσΦαμίδη 7 � .  χ"'ι.ω­
ραμπουκίλ η4.42, μεθοτρεξάτη 1 .4.7·294\ κυτταραμπυκίνη ιιι­
τομυκίνη και καρμουστίνη4. Τα συμπτώματα αρχίζουν 
συνήθως 4-8 εβδομάδες μετά το τέλος της Χ Θ. Στην 
προεγχειρητική εκτίμηση είναι απαραίτητη πρόσφατη α­
κτινογραφία θώρακα, έλεγχος των αερίων του aρτη ρια­
κού αίματος (συνήθως υπάρχει υποξαιμία) και ο πλή ρης 
σπιρομετρικός έλεγχος που Οα δείξει βλάβη περιοριστι­
κού τύπου. 

Μ ετά από θεραπεία με μπλεομυκίνη Οα είμαστε ι­
διαίτερα προσεκτικοί στο κλάσμα του εισπνεόμενου οξυ­
γόνου, το οποίο δεν πρέπει να υπερβαίνει το 30° ο (ή και 
το 24%)4 διεγχειρητικά, έχοντας πάντα το ανάλογο mon i­
toring. Μετεγχειρητικά τυχόν υποξαιμία Οα αντιμετωπι­
στεί με άλλες μεθόδους πλην της χορήγησης ατμόσφαι­
ρας πλούσιας σε οξυγόνο7· 19 ·22Λ24 Η αναπλήρωση των υ­
γρών διεγχειρητικά π ρέπει να γίνεται με κρυσταλλοειδή 
διαλύματα, εφόσον βρέθηκε ότι τα κολλοειδή αυξάνουν 
την τοξικότητα720·22·24 

5) Γαστρεντερικό σύστημα 

Κ αι η κακοήθης νόσος και η Χ Θ προκαλοίJV ναυτία, 
έμετο και καχεξία. Σ' αυτούς τους ασθενείς σχεδόν πάντα 
είναι διαταραγμένο το ισοζύγιο ύδατος. ηλεκτρολυτών 
και οι πρωτεΊνες του πλάσματος 1 4 Λόγω της διαταραγ­
μένης φαρμακοκινητικής, υπάρχει ιδιαίτερη ευαισθησία 
στα αναισθησιολογικά Φάρμακα4. Επί πλέον η μεθοτρε­
ξάτ't\ ιcαι <Qλaυaς:JΟυς:Jαιcίλ't\ ιcαταστψ'.<Qaυν τον 6λεννcηό­
νο του στόματος και εντερικού σωλήνα. Απαραίτητη εί­
ναι η αναπλήρωση των υγρών και ηλεκτρολυτrbν προεγ­
χειρητικά4·6 

6) Ηπατική λειτουργία 

Η ηπατική λειτουργία είναι συχνά διαταραγμένη σε 
ασθενείς που έχουν πάρει μεθοτρεξάτη 1 ·2·27·2χ ,  κυκλοΦω­
σφαμίδη4, δοξορουμπυκίνη4, μι0ραμυκίνη34, μεκραπτο-
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πουρίνη4 • L-ασπαραγι νάση4 και νι τ ροζ ουρίες Ι .4. Ι 3. Ι 4. Ι 5.2 Ι . 
Η μεθοτρεξάτη προκαλεί κίρρωση του ήπατος όταν χο­
ρηγείται από το στόμα4 Επιβαρυντικοί παράγοντες είναι 
η μεγάλη διάρκεια της θεραπείας και η χρήση οινοπνεύ­
ματος. Η μερκαπτοπουρίνη προκαλεί νέκρωση των ηπα­
τοκυττάρων ή χολόσταση4, ενώ είναι γνωστό ότι πολλά 
κυτταροστατικά αυξάνουν την δραστη ριότητα των ηπατι­
κών ενζύμων4·64°4 1 .  

7) Νεφρική λειτουργία 

ΝεΦροτοξικές είναι σε μεγάλες δόσεις η μεθοτρεξά­
τη 1 ·238 μερκαπτοπουρίνη 1 24, στρεπτοζοκίνη 1 ·24, ενcδ η 
σισπλατίνη και μιτομυκίνη προκαλούν νεφρική βλάβη α­
κόμα και σε μικρές δόσεις 1 2Α Απαραίτητος προεγχειρη­
τικά είναι ο προσδιορισμός της κρεατινίνης κω της κά­
θαρσης κρεατινίνης.  

8) Αιμοποιητικό σύστημα 

Όλα τα κυτταροστατικά εκτός από την βινκριστίνη 
και μπλεομυκίνη 1 καταστέλλσυν την αιμοποίηση . Συνή­
θως η καταστολή αυτή φαίνεται επτά με δέκα μέρες μετά 
τη θεραπεία. αλλά ορισμένα φάρμακα όπως η καρμου­
στίνη. λομουστίνη και μελΦαλάνη έχουν καθυστερημένη 
αντίδραση 1 4 

Η αγαιμ{α μπορεί να οφείλεται σε απώλεια αίματος, 
αιμόλυση. μη αιμολυτική βράχυνση της ζωής των ερυ­
θροκυττάρων ή κατ' ευθείαν δράση των κυτταροστατι­
κcον4 Η λευιωπεvι'α είναι συνήθως παρενέργεια των κυτ­
ταροστατικών και οδηγεί σε αυξημένο κίνδυνο λοιμώ­
ξεων 14·39. Η θρομ6οπεν{α μπορεί να οδηγήσει σε αιμορ­
ραγίες όταν ο αριθμός των αιμοπεταλίων πέσει κάτω από 
20.000 mm3 1 ή κατ ' riλλους ακόμα και 40.000 mm3 4 
Μπορεί να είναι απαραίτητη η προεγχειρητική μετriγγι­
ση αιμοπεταλίων. 

Υπερπηκτικότητα του αι'ματος παρατη ρείται σε ορι­
σμένους όγκους. οδηγεί σε θρομβώσεις των εν τω βriΟει 
κυρίων φλεβών και σε σύνδρομο διάχυτης ενδαγγειακής 
πήξης-141 • ενώ διαταραχές πηκτικότητα; μπορεί να προ­
καλέσει η μεχλωραιθαμί\·η . η L-ασπαραγινriση και η μι­
Οραμυκίνηυ9 Η τελευταία μπορεί να προκαλέσει και θα­
νατηφόρο αιμορραγική διάΟεση . 

9) Μεταβολικές διαταραχές 

Η κυκλοφωσφαμίδη και βινκριστίνη προκαλούν ελ­
λιπή έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης και μπορεί να ο­
δηγτjσουν σε δηλητη f1ίαση από ύδωρ U4·6 Οι γαστρεντε­
ρικές διαταραχές που nροκαλοιλ· όλα σχεδόν τα κυτταρο­
στατικά οδηγοίJν σε διαταραγμένο ισοζt'Jγιο η λεκτρολυ­
τών, ενώ η ι'Jπα ρξη οστικci1ν μεταστriσεων επη ρεάζει το α­
σβέστιο του αίματος. Προσεκτικός nροεγχειρητικός έ­
λεγχος και αναπλή ρωση των ηλεκτρολυτών είναι απα­
ραίτητος . 

10) Διαταραχές νευρικού συστήματος 

Η βινκριστίνη. βινβλαστίνη, nροκαρβαζίνη και σι­
σπλατίνη 1 2 4..1 1  προκαλοίJν διαταραχές και του κινητικού 
αλλri κυρίως των αισθητικrbν νευρώνων με αποτέλεσμα 
παραισθησίες και απώλεια των εν τω βάθει αντανακλα­
στικών. Προσοχτj χρειάζεται στη τοποθέτηση θέσης των 
ασθενών αυτών. ενώ η περιοχική αναισΟησία έχει σχετι­
κή aντένδειξη .  Διαταραχές από το ΑΝΣ οδηγούν σε κυ-
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κλοφορική αστάθι;ια 1 4. Η Φλουορουρακίλη π ροκαλεί α­
στάθεια από βλάβη της παρεγκεφαλίδας 1 ·6, ενώ η μι;θο­
τρεξάτη νεκρωτική βλάβη της λευκής ουσίας του εγκε­
φάλου μετά από ενδορραχιuία χορήγηση2·30 Η L-ασπα­
ραγιvάση προιωλι;{ λή θαργο. υπνηλία, κεντρική κατα­
στολιΊ και κώμα6 Η π ροκαρβαζίνη μπορεί να π ροκαλέσει 
ψύχωση, ενώ η χρήση του TNF είναι πολύ επικίνδυνη σε 
ασθενείς με προϋπάρχον π ρόβλημα από το Κ ΝΣ2. 

1 1 ) Αλληλεπιδράσεις φαρμάκων 

α) Ε1•δοΦλέ6ια αναισθητικά 
Π ολλά χημι;ιοθεραπευτικά και ανοσοκατασταλτικά. 

όπως η κυκλοφωσφαμίδη, επη ρεάζουν την ηπατική μι­
κροσωμιακή μικτής λειτουργίας οξειδάση ( MF0)4 Οι α­
σθενείς αυτοί παρουσιάζουν ιδιαίτερη ευαισθησία με δό­
σεις κατασταλτικών ιΊ αναισθητικών παραγόντων πολίι 
μικρότερες από τις κανονικά προβλεπόμενι:ςΗ4. Το cory ­
nebacterium parvum εμποδίζει τον ηπατικό μεταβολισμό 
της πεντοβαρβιτόνης και τριχλωροαιθανόλ ης και γι· αυ­
τό η χορήγηση αυτών των παραγόντων μπορεί να αποβεί 
ακόμα και θανατηφόρα1 ·4.35 . Η αναστολή ή επαγωγή των 
η πατικών ενζύμων γίνεται σχεδόν με όλα τα κυτταροστα­
τικά, με αποτέλεσμα αύξηση της ευαισθησίας ή αντίθετα 
της αντοχής σε διάφορους αναισθητικούς παράγοντες. Η 
προκαρβαζίνη είναι ένας μέσης ισχύος αναστολέας της 
ΜΑΟ και γι' αυτό παρουσιάζει συνέρ'(εια με τις Φαι νο­
θειαζίνες, τα βαρβιτουρικά και τα ναρκωτικά και ιδίως 
την πεθιδίνη . Ιδιαίτερη προσοχτ1 χρειάζεται στη χορήγη­
ση συμπαθητικομιμητικών αμινών1 Η6 
6) Μυοχαλαρωτικά 

Η κυκλοΦωσφαμίδη ελαττci.Jνει τη χολινεστεράση 
του πλάσματος με απ' ευθεία:; δράση της πάνω στο ένζυ­
μο 14·t. Σε μικρότερο βαθμό χωρί:; όμως κλινική σημασία 
την ίδια δράση έχει και η thiotepa 1 Η_ 

Η αζαθειοπρίνη προκαλεί μόνη της ή και σε συνδυα­
σμό με τη γουανεθιδίνη απ' ευθείας μείωση της δραστι­
κότητας της τουβοκουραρίνης. με αποτέλεσμα αύξηση 
της δόσης του απαιτούμενου μυοχαλαρωτικού στο δι­
πλάσιο έως τετραπλάσιο 1 .  

Παρατεταμένη άπνοια έχει αναφερθεί μετά από χο­
ρήγηση πανκουρονίου σε ασθενείς που έπαιρναν thiote­
pa4.45 

Το τεταρτοταγές αμμώνιο που σχηματίζεται μέσα 
στο μόριο των αλκυλιωτικών φαρμάκων παρεμποδίζει τη 
πρόσληψη της χολίνης και δημιουρ'(εί νευρομυικό απο­
κλεισμό μη αναστρέψιμο με τη χορή'(ηση Φυσοστι'(μί­
νηξ 

Η δράση των μη αποπολωτικών μυοχαλαρωτικών 
είναι επίσης ενισχυμένη σε καρκινοπαΟείς ασθενείς που 
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πάσχουν από μυασθένεια, μυασθενικό σύνδρομο και δερ­
ματομυοσίτιδα4. 

1 2) Συμπαθητικομιμητικά 

Π ροσοχή χρειάζεται μετά από θεραπεία με προκαρ­
βαζίνη (που είναι αναστολέας της ΜΑΟ) στη χορήγηση 
των έμμεσα δρ<i.Jντων συμπαθητικομιμητικών ( π . χ . :  αμφε­
ταμίνη , εΦι:δρίνη ) Ι λ4 6 

1 3) Οξυγόνο 

Π ροσοχή στο ποσοστό εισπνεομένου Ο, που δεν 
πρέπει να υπερβαίνει το 24-30�" σε ασθενείς Που έχουν 
πάρει μπλεομυκίνη υ. ιυυ4 

1 4) Υποξείδιο του Αζώτου (Νρ) 
Το Ν 20 μπορεί να κάνει συνέργεια με τη μεθοτ ρεξά­

τη.  της οποίας αυξάνει τον Οι;ραπευτικό δείκτη.  αλλά και 
τι; ανεπιθύμητες ενέργειι:ς με ενζυμικό μ ηχα,· ισμc\ ι 2 2: 2s _  

1 5) Περιοχική αναισθησία 

Η περιοχική αναισθη σία είναι μία λύση.  εφόσον εί­
ναι εφικτή σε ασθενείς που έχουν πάρει Χ Θ με μπλεομυ­
κίνη23 _ 

Σχετική aντένδειξη έχει η περιοχική αναισθησία με­
τά από Χ Θ με παράγοντες που π ροκαλούν βλάβη στον 
περιφερικό νευρώνα (βλέπε διαταραχές του νευρικού συ­
στήματος). 

1 6) Αναστολείς διαύλων ασβεστίου 

Τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερο ενδιαφέρον προκαλεί 
η αύξηση της κυτταροτοξικότητας διαφόρων χημειοθε­
ραπευτικών φαρμάκων ιδίως σε ανθεκτικά καρκινικά κύτ­
ταρα, που μπορεί να π ροκαλέσουν ανασταλεί.: των διαύ­
λων ασβεστίο� και κυρίως η βεραπαμίλη4t Γ4' .· Ο μηχανι­
σμός δράσης δεν είναι ακριβώς γνωστός. αλλά φαίνεται 
ότι η βεραπαμίλη δρα μέσω Φωσφωρυλίωσης μιας γλυκο­
πρωτεΊνης μοριακοί1 βάρους 1 70.000, το ποσόν της ο­
ποίας έχει άμεση σχέση με τη ν ανθεκτικότητα του κα­
κοήθους κυττάρου στο κυτταροστατικό φάρμακο. καΟώς 
επίσης και π ροκαλώντας ενδοκυττάρια «Πα'(ίδευση>> του 
φαρμάκου με συνεπαγομένη αύξηση της δράσης του, λό­
γω ελάττωσης της κυκλοφορίας μέσω της κυτταρικής 
μεμβράνης46 Οι συνήθεις δόσεις της βεραπαμίλης που α­
παιτούνται είναι μεγαλύτερες από τις χρησιμοποιούμενες 
σε διάφορα καρδιολογικά π ροβλήματα4�. ενο) η δράση 
:ης είναι δοσοεξαρτώμενη474χ . Έχει βρεθεί ενίσχυση της 
δράσης των αλκαλοειδών της vinca, των ανθρακυκλινιόν, 
της σισπλατίνης και των επιπεδοφυλοτοξινό)\ ' .  
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Ακτινοθεραπεία και Αναισθησία 

ΑΝ ΔΡΟΝΙΚΗ ΚΩΝΣΤΑΝτΙΝΙΔΟΥ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ακτινοθεραπεία είναι η χρήση της ιονίζουσας ακτι­
νοβολίας, είτε σαν θεραπευτικής, ι:ίπ σαν παρηγορητι­
κής θι:ραπείας στην αντιμετώπιση νεοπλασιών. Μπορεί 
να χορηγηθεί μόνη της ή σε συνδυασμό μι: χειρουργική 
ι:π<:μβαση ή χημειοθεραπεία σαν συνδυασμένη πλέον θε­
ραπεία. 1 Μερικοί ασθενείς χρειάζεται να πάρουν αναι­
σθη σία, προκειμένου να υποβληθοί>ν στην ακτινοθερα­
πεία τους, αλλά πολύ μεγαλύτερος είναι ο αριθμός εκι:ί­
νων που θα χρειαστεί να πάρουν γενική αναισθησία για 
διάφορους λόγους, μι:τιi από χορ1jγηση ακτινοβολίας στο 
παρελθόν. 1 

Με όλους τους τίJπους της ιονίζουσας ακτινοβολίας. 
η είσοδος στους ιστούς της τελευταίας αυξάνει, όσο αυ­
ξάνει η ενέργειά της. Το ποσόν της ενέργειας που εισδι'Jει 
ανά μονάδα όγκου ιστού μετράται σε grays (Gy) . Ένα 
gray ι:ίναι ένα Joule/kg και ισοδυναμι:ί με I 00 rads. (Δη­
λαδή I rad = 0 .0 1  Gy) .  

Δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στα αποτελέσματα 
που έχει η ακτινοβολία στα φυσιολογικά και τα καρκινι­
κά κύτταρα. Η θεραπευτική βάση της α κ τι νοθεραπι:ίας 
στη ρίζεται στην μικρότερη αναπλαστική ικανότητα που 
έχουν τα κακοήθη κίηταρα σι: σχέση με τα φυσιολογικά. 
Ο στόχος του ακτινοθεραπευτή είναι να προκαλέσει όσο 
το δυνατόν μεγαλύτερη βλάβη στον όγκο χωρίς όμως ι­
διαίτερη βλάβη στους γύρω φυσιολογικούς ιστούς. Η ιο­
νίζουσα ακτινοβολία ασκεί την δράση της. είτε άμεσα μι: 
ιονισμό και καταστροφή του DNA ενδοκυττάρια, είτε έμ­
μεσα με τον σχηματισμό ισχυρών ελευθέρων ριζών. 1 Και 
η άμεση και η έμμεση δράση έχουν σαν αποτέλωμα τον 
κυτταρικό θάνατο είτε καταστρέφοντας το DNA πριν. την 
μίτωση. ή κατά την διάρκεια της μίτωσης, ι:ίτε παρεμπο­
δίζοντας την αναπαραγωγή των κυττάρων. Οι διάφοροι ι­
στοί (κακοήθεις και καλοήΟεις) έχουν διαφορετική αντί­
δραση στην βλαπτική επίδραση της ιονίζουσας ακτινο­
βολίας και αυτό εξαρτάται κυρίως από τον βαθμό αναδό­
μησής τους. Οι πιο ι:υαίσθητοι ιστοί είναι αυτοί του αιμο­
ποιητικού συστήματος, του αναπαραγωγικού (κίηταρα 
ωοθηκών και όρχεων), το επιθήλιο του πεπτικού σωλήνα 
και της επιδερμίδας του δέρματος. Τα κι'ηταρα του ήπα­
τος, των νεφρών και των αδέvων έχουν μέση ευαισθησία, 
ενώ αυτά των μυών, των οστών, του συνδετικού ιστοι'J και 
των νο)ρων παρουσιάζουν την μικρότερη . 1  

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ. Η ΣΧΕΣΗ 
ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Οι ασθενείς, οι οποίοι έχουν υποβλ ηΟεί σε α κ τι νοθε-

ραπεία στο παρελΟόν, μπορεί να �:ρθουν στο χει ρουργείο 
με κλινική ή υποκλινική βλάβη ζωτικcόν οργάνων. όπως 
πχ. οι πνεύμονες, η καρδιά και οι νι:Φροί. εφ' όσον αυτά 
ήταν μέσα στο ακτινοβολοι!μενο πεδίο .  Αυτή η βλάβη 
μπορεί να ε ίναι πολι! πιο σημαντική εάν ο ασθενής είχε υ­
ποβληθι:ί σε ακτινοθι;ραπεία σε συνδυασμό με χημειοθε­
ραπεία ή χειρουργική επέμβαση . Οι επιπλοκές αυτές χω­
ρίζονται α) ανάλογα με τον χρόνο εκδ11λωσής τους (ο­
ξείες. ενδιάμεσι:ς και απώπρι:ς) και β) κατά συστήματα. 

Α. Επιπλοκές ανάλογα με τον χρόνο 
εμφάνισής τους 
Οι οξείες επιπλοκές εμφανίζονται μέσα σε μέρες ή 

λίγες εβδομάδες από την αρχή της ακτινοθεραπι:ίας, και 
αφορούν τους πιο ευαίσθητους ιστοίJς. Π ρόκειται συνή­
Οως για αντιδράσεις από το δέρμα, τον πεπτικό σωλήνα 
(κυρίως τον βλεννογόνο του στόματος και του οισοφά­
γου: ναυτία, έμετος, διάρροια) καθcός και καταστολή του 
μυελού των οστών. Η αντιμετώπισή τους είναι συμπτωμα­
τικιj . 1  

Ο ι  ενδιάμεσι:ς παρουσιάζονται μέσα σε μήνες από 
την έναρξη της α κ τι νοΟεραπείας. αφορούν ιστούς με μ<> 
?'η αναπλαστικιj ικανότητα και πρόκειται συν1jΟως για 
οημιουργία αποΦr1άξεων στον ι:νπρικό σωλήνα ή συριγ­
γίων στην πι'Jελο . 1 

Οι απιίηερες που παρουσιάζονται σε μήνες ή χρόνια 
από την c:ναρξ η τη.; α κ τι \'Ο0εραπεία.;. μπορι:ί να αφοροίJν 
όλα τα c\rηανα. ζωτικά και μη .  εφ· όσον βρισκόντουσαν 
μέσα στο ακτινοβολοι'ψενο πεδίο. οφείλονται δι: σι: βλά­
βη της μικrχ1κυκλοΦοrΊ ίυ.; σ· αυτιΊ .  ΕυτυχcίJς η συχνότητα 
των σοβαρcό\' ιωΗίJ\' απιίJη:r1ων ι:πιπλοκcόν ι:ίναι μικρόπ­
ρη από 5"0 . 1 

Β. Επιπλοκές κατά συστήματα 

I) Α vαπνευστικό σύστημα 

Η βλciβη στου.; Π\'ειΊμονες αφορά κυρίως τα πιο γρή­
γοrΊα αναπιφαγοι'ψε\'U κιΊτταρα. όπως αυτά των τριχοει­
δcίJν. τα ενδοΟηλιυκιi των βρόγχων και τα τί>που 1 1  πνευ­
μονοκι'ηταρα. που μπαλλάσσονται σε τύπου 1 2  3· 4 Απο­
κατάσταση αυτcόν των κυττciρων συνήΟως δεν γίνεται ε­
πειδιj η κυτταρικιj βλάβη ι:ίναι γι:νι:τική . 1  μι: αποτέλεσμα 
την η:λικιj δημιουργία ίνωσης.2 Φυσιολογικές και ραδιο­
γραφικές μι:λέπς έχουν δι:ίξα ελciττωση σε όλι:ς τις στα­
τικές και δυναμικές χωρητικότητες του πνεύμονα. και ε­
λάττωση της προσφορά.; αίματος ανά μονciδα πνευμονι­
κού ιστού. Ή 4· ' 6 και της ικανότητας διciχυσης του πνεύ­
μονα." ·  4 Ο κατά λεπτόν αερισμός ίσως να βρίσκπαι ελα-
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φ ρά αυξημένος, λόγω της αύξησης της αναπνευστικής 
συχνότητας . "  

Η σοβαρότητα της βλάβης είναι άλλοτε άλλης βα­
ρύτητας. εξαρτώμενη από τον όγκο του πνεύμονα που α­
κτινοβολήθηκε, την χορηγούμενη δόση ανά συνεδρία, τα 
μεσοδιαστήματα των συνεδριών, τον τύπο της ακτινοβο­
λίας, τυχόν προηγηθείσα ακτινοβολία ή χημειοθεραπεία 
στο παρελθόν, την διακοπή αγωγής με κορτικοστεροει­
δή, την ηλικία του ασθενούς. 1 ·  2· 3· 7 · 8· 9 Ι διαίτερα επιβα­
ρυντική είναι η προηγηθείσα χημειοθεραπεία με μπλεο­
μυκίνη,  μιτομυκίνη , δακτινομυκίνη , κυκλοΦωσφαμίδη 
και βινκριστίνη ,3· 7 · 8· 1 0 ενώ είναι διφορούμενη η επίπτω­
ση που έχει η προϋπαρξη πνευμονικής νόσου : ίJπαρξη α­
τελεκτασικών ή συμπαγών περιοχών φαίνεται να ενι­
σχύει την μετακτινική βλάβη,7 ενώ η αποφρακτική νόσος 
όχι. 3  

Οι βλάβες σπάνια εμφανίζονται σε χορηγούμενες 
δόσεις μικρότερες από 2000 rads , ενώ είναι πολύ συχνές 
σε μεγαλύτερες από 6000 rads. 2· 7 · 8 Π ρόκειται κυρίως -;ια 
πνευμονίτιδα η οποία συνήθως εξελίσσεται σε πνευμονι­
κή ίνωση , σπανιώτερα δε -;ια συλλο-;ή πλευριτικού υ­
-;ρού, κατά-;ματα πλευρών λό-;ω της παρατη ρούμενης ο­
στεοπόρωσης, συρρίκνωση του πνεύμονα λόγω απόφρα­
ξης μεγάλων αγγειακών κλάδων και δημιουρ-;ία τραχει­
οισοφαγικών συριγγίων. 1  2· 6· 7 Ο χρόνος εμφάνισης των 
βλαβών αυτών είναι συνήθως από 2 έως 6 μήνες από την 
έναρξη της θεραπείας, 2· 7 χωρίς να αποκλείεται και πιο 
γρήγορη εμφάνισή τους.6 

Διεγχειρητικά ο κατά λεπτόν αερισμός θα κρατηθεί 
με μικρότερους αναπνεόμενους ό-;κους και μεγαλύτερη α­
ναπνευστική συχνότητα. Π ροσοχή εάν έχει γίνει συνδυα­
σμένη θεραπεία με κυτταροστατικά και ιδίως μπλεομυκί­
νη (διατή ρηση χαμηλού Fi02) .  Εάν συνυπάρχει πνευμο­
νική καρδιά απαιτείται σχολαστικό monitoring στην ανα­
πλή ρωση των υγρών και αποΦυ-;ή αναισθητικών παρα­
γόντων με αρνητική ινότροπο δράση . 2 

2) Κυκλοφορικό σύστημα 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία έχει δοσοεξαρτώμενη τοξι­
κή επίδραση στην καρδιά, βλάβες δε παρατη ρούνται στο 
περικάρδιο, το μυοκάρδιο και το ενδοκάρδιο . 1  1 1  Το επι­
κάρδιο, που φέρει και τα στεφανιαία αγγεία είναι αυτό 
που βλάπτεται πιο σοβαρά. Η δοσοεξαρτώμενη απόφρα­
ξη των στεφανιαίων παρουσιάζεται συνήθως σε νεαρά ά­
τομα, δεν έχει σχέση με προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο 
και μπορεί να συνυπάρχει και με άλλες επιπλοκές από το 
κυκλοφορικό, των οποίων όμως συνήθως καλύπτει τα 
συμπτώματα. Οφείλεται είτε σε απ' ευθείας πάχυνση του 
τοιχώματος των στεφανιαίων και συνεπώς ελάττωση του 
αυλού τους από την ιονίζουσα ακτινοβολία, είτε σε έμμε­
ση δράση της τελευταίας μέσω αύξησης της εναπόθεσης 
της χοληστερόλης και επιδείνωσης της αρτη ριοσκλή­
ρυνσης. 1 1  Αποτέλεσμα της ισχαιμικής αυτής νόσου μπο­
ρεί να είναι και το έμφρα-;μα του μυοκαρδίου . 1 · 1 1  

Η μετακτινική περικαρδίτιδα μπορεί να οδηγ1Ίσει σε 
επιπωματισμό, ο οποίος να απαιτεί άμεση παροχέτευση . 1 · 
1 2. 1 3 

Η βλάβη του μυοκαρδίου μπορεί να οδηγήσει σε ίνω­
ση, αν και το μυοκάρδιο είναι πολύ ανθεκτικό στην ακτι­
νοβολία. Η τελική του βλάβη μάλλον οφείλεται στην 
διαταραχή της άρδευσης του, όπως π ροαναΦέρθηκε. 1 
Σπάνια μπορεί να παρατηρηθεί σύνδρομο απόφραξης της 
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άνω κοίλης Φλέβας, 1 2  ενώ είναι γνωστό ότι η ακτινοθερα­
πεία ενισχίJει την καρδιοτοξικότητα της δοξορουμπυκί­
νης. 1 Μπορεί επίσης να εμφανιστεί το «Φαι \'όμενο ανά­
κλησης», (recall phenomenon) δηλαδ1Ί εμφάνισης έντο­
νης καρδιοτοξικότητας από την δοξορουμπυκίνη μετά 
από μήνες ή και χρόνια από το τέλος της ακτινοβολίας 
του μεσοθωρακίου. 1  

3) Νεφροί 

Η τοξικότητα από τους νεφρούς παρουσιά�εται είτε 
σαν οξεία σπειραματική βλάβη, είτε σαν μετανεφρική α­
πόφραξη. Η πρώτη παρατη ρείται συνήθως 6 με 1 2  μήνες 
μετά από χορή-;ηση δόσης μεγαλύτερης από 2300 rads σε 
διάστημα μικρότερο από 5 εβδομάδες. με πρωτεϊνουρία, 
σοβαρή υπέρταση και εξελισσόμενη νεφρική α\·επάρ­
κεια. Η δείηερη επιπλοκή , παρατη ρείται μετά από ακτι­
νοβολία στην ελάσσονα πύελο κυρίως, μπορεί δε δευτε­
ροπαθώς να οδη-;ήσει σε παρεγχυματική βλάβη . 1  ι�.  1 '  

4) Ήπαρ 

Η ηπατίτιδα από ακτινοβολία οφείλεται κιφίως σε 
αηειακή βλάβη,  δεν είναι ιδιαίτερης σημασίας και οι α­
σθενείς είναι ελεύθεροι συμπτωμάτων περίποι· 1 00 ημέρες 
μετά από το τέλος της ακτινοθεραπείας. Πο/.ί. σπάνια 
μπορεί να εξελιχθεί σε θανατηφόρο οξεία ή χρο\·ία ηπα­
τική ανεπάρκεια. 1 

5) Αιμοποιητικό 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία παρεμβαίνει στφ· αιμο­
ποίηση ελαττώνοντας την παραγω-;ή τω\· ερι·ΟροκιJττά­
ρων, των λευκών αιμοσφαιρίων και των αιμοn:εταλίων. Ε­
πειδή ο ρυΟμός αναπαραγω-;ής των διαφόρων σι.στατικών 
του αίματος είναι: 8- 1 Ο μέρες για τα ερυθροκύτταρα, 6-8 
για τα λευκά αιμοσφαίρια και 3-5 μέρες για τα αιμοπετά­
λια, οι επιπτώσεις της ακτινοβολίας στο περιφερικό αίμα 
φαίνονται σε μία με τρεις εβδομάδες από την συμn:λή ρω­
ση της θεραπείας. Η πανκυτταροπενία n:ου μn:ορεί να πα­
ρουσιαστεί εξαρτάται από την διάρκεια της Οεραn:είας 
και την προηγούμενη κατάσταση του μυε/.οι'ι των ο­
στών. ι 6. 1 7 

6) Κεντρικό νευρικό σύστημα 

Οι βλάβες που προκαλεί η ιονζουσα ακτινοβολία 
στον εγκέφαλο ή τον νωτιαίο μυελό είναι είτε έμμεσες 
μέσω βλάβης των τροφοφόρων αηείων. είτε άμεσες λό-;ω 
δράσης απ' ε•Jθείας στα νευρικά κύτταρα. 1 Οι βλάβες μπο­
ρεί να είναι οξείες ή να παρουσιαστούν μετά αn:ό και ρό . 1 8  
Ακτινοβολία ·:ης περιοχής της υn:όΦυσης σε παιδ ι ri μπο­
ρεί να έχει επιπτώσεις στην ανάπτυξη 1 

7) Διάφορα 

Το σύνδρομο λύσης του όγκου (τumor-Lysis Syndro­
me) χαρακτη ρίζεται από υπερουρικαιμία, υn:ερκαλιαιμία 
και υπερφωσφαταιμία με υπασβεστιαιμία. Ένα από τα 
διάφορα εκλυτικά αίτια του συνδρόμου είναι και η μετά 
από ακτινοβολία γρήγορη υποστροφή μεγάλων συμπα­
γών όγκων, με γρήγορη κυτταρική λύση και απελευθέρω­
ση ενδοκυτταρίων μεταβολιτών σε ποσότητες που υπερ­
βαίνουν την aπεκκριτική ικανότητα των νεφρών . 1 9  

Ι διαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η ακτινοβολία 
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στην περιοχή της κεφαλής και του τραχήλου. Μπορεί να 
παρατη ρηθεί αιφνίδια απόφραξη των αεραγωγών λόγω 
του οιδήματος, κατάσταση που ίσως απαιτεί επείγουσα 
τραχειοστομία ή ίσως οδηγ1Ίσει σε πολι'J μικρό εύρος των 
αεραγωγών μετακτινικά (απαραίτητοι μικρού εύρους εν­
δοτραχειακοί σωλήνες) .  Η μετακτινική ίνωση του τρα­
χήλου μπορεί να περιορίσει την κινητικότητά του και να 
υπάρχει π ρόβλημα στην διασωλήνωση , ενώ μπορεί να 
παρατηρηθεί και απώτερη νέκρωση των λαρυγγικών χόν­
δρων. 1 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

Η αντιμετώπιση των περισσότερων επιπλοκών από 
την ακτινοβολία που αναφέρθηκαν είναι καθαρά συμπτω-
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ματική . Απαραίτητη είναι η λήψη ενός καλού ιστορικού. 
Χρειάζεται γνώση της πιθανής επίδρασης της ακτινοβο­
λίας στα διάφορα όργανα και λήψη κατάλληλων μέτρων. 
ούτως ώστε αφ· ενός να μην επη ρεασΟοιΊν τυχόν ήδη επη­
ρεασμένα όργανα και αφ · ετέρου να αντιμετωπισθεί τυχόν 
εμφάνιση επιπλοκών. Π ρέπει να έχουμε υπ' όψη μας ότι 
μία υποκλινική βλάβη από ακτινοβολία μπορεί να γίνει 
κλινική . όταν προστεθούν και άλλοι επιβαρυντικοί πα­
ράγοντες. Κατά τα άλλα δεν χρειάζεται ειδικός «αναισθη­
τικός χειρισμός» αυτών των ασθενών. 
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