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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Αγαπητά μέλη της Ελληνικής και Διεθνούς Εταιρείας Μο-
ριακά Στοχευμένων Θεραπειών
Χαιρετίζω την ηλεκτρονική κυκλοφορία του 3ου τεύχους
– News Letter του Περιοδικού της Εταιρείας μας
Molecular Signature.
Σας ενημερώνω ότι στις 25/10/2014 διεξήχθη η 2η Ογκο -
λογική Ημερίδα Μαγνησίας με  την αιγίδα της Εταιρείας
μας και υπό την Προεδρία του κ. Ρήγα στο Ξενοδοχείο
«Ξενία» Βόλου και με συμμετοχή πλέον των 200 θερα-
πευτών Υγείας. 
Στις 28-29/11/2014 πραγματοποιήθηκε στη Θεσσαλονίκη
στο ξενοδοχείο «Μακεδονία Palace» το Συνέδριο του 2ου
Τμήματος Κλινικής Ογκολογίας του Α.Ν. Θ. «Θεαγενείου»
Νοσοκομείου υπό την Προεδρία των Συναδέλφων κ. κ.
Παπακοτούλα και Μακραντωνάκη με συμμετοχή περισ-
σο τέρων των 300 θεραπευτών Υγείας, επίσης με την αι-
γίδα της Εταιρείας μας με πολύ μεγάλη επιτυχία.
Η Ετήσια Γενική Συνέλευση της Εταιρείας που πραγμα -
τοποιήθηκε στις 12/01/2015 απεφάσισε την αντικατάστα -
ση των 2 μελών του Δ.Σ. τα οποία έστειλαν επιστολές
παραίτησης για λόγους υγείας. Ο Καθηγητής Χειρουργι-
κής του ΕΚΠΑ κ. Μ. Κωνσταντουλάκης προτάθηκε για Γε-
νικός Γραμματέας της Εταιρείας και η Παθολόγος
–Ογκο  λόγος κα. Φ. Ζαγουρή ως μέλος του Δ.Σ. σε αντι-
κατάσταση των παραιτηθέντων κ. κ. Θ. Ξάνθου και Ε. Δη-
μητρέλου. Οι ανωτέρω έγιναν ομόφωνα αποδεκτοί από
την Γενική Συνέλευση ως νέα μέλη του Δ.Σ. 
Η Συντακτική Επιτροπή τους καλωσορίζει  και εύχεται αργα-
στή επιστημονική συνεργασία. Το Δ.Σ. της εταιρείας ευχαρι-
στεί τους κ.κ. Ξάνθο Θ. και Δημητρέλλο Ε. για την ανε κτίμητη
προσφορά τους ως ιδρυτικά μέλη της εταιρείας μας.

Στις 31/01/2015 πραγματοποιήθηκε  στο Ξενοδοχείο
«Ca ra vel» Ημερίδα υπό την αιγίδα της Εταιρείας ΑΚΟΣ
και της Εταιρείας μας με θέμα « Ιερά Πύελος και Καρκί-
νος» υπό την Προεδρία της Ακτινοθεραπευτού – Ογκολό-
γου  του Νοσοκομείου « Υγεία» κα Κατσώχη Δέσποινας. 
Στις 18/04/2015  θα πραγματοποιηθεί η 3η Επιστημονική
Ημερίδα της Εταιρείας μας με Θέμα « Ουρολογικός Καρ-
κίνος – Στοχευμένες Θεραπείες» στο Ξενοδοχείο “Royal
Olympic” στην Αθήνα. 
1-2/05/2015 θα πραγματοποιηθεί το 2ο Πανελλήνιο Συ-
νέδριο της Εταιρείας μας στο Ξενοδοχείο « Elite» στην
Καλαμάτα με θέμα «Στοχευμένες Θεραπείες σε Συμπα -
γείς- αιματολογικές κακοήθειες και σε καρδιαγγειακές
παθήσεις».
Τέλος στις 26-27/6/2015 θα πραγματοποιηθεί στο Ξενο-
δοχείο «Valis» στην Αγριά του Βόλου- το Συνέδριο του
«Θεαγε νείου» Αντικαρκινικού Νοσοκομείου υπό την Προ-
εδρία του Ειδικού Γραμματέα της Εταιρείας  μας, κ. Π. Μα-
κραντωνάκη με την αιγίδα της Εταιρείας μας.
Καλούμε τα μέλη μας να συμμετέχουν ενεργά και να πα-
ραστούν στις προσεχείς εκδηλώσεις της Εταιρείας μας
ώστε να ανταλλάξουμε απόψεις πάνω στις Στοχευμένες
– Εξατομικευμένες Θεραπείες στις διάφορες μορφές
όγκων επ’ ωφελεία του Έλληνα Ασθενή με καρκίνο.
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SORAFENIB ΚΑΙ 
ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟΣ/ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟΣ 

ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ
ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΕΚΜΕΚΤΖΟΓΛΟΥ MD, PhD: ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΟΛΟΓΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ 417 ΝΙΜΤΣ

ΜΕΛΟΣ ΤΟΥ ΔΣ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΑΙ ΔΙΕΘΝΟΥΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 
ΜΟΡΙΑΚΑ ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΩΝ ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο καρκίνος του ήπατος είναι ο 2ος πιο συχνός τύπος
καρκίνου στους άνδρες παγκοσμίως, με το ηπατοκυτ-
ταρικό καρκίνωμα (ΗΚΚ) να αποτελεί την πλειοψηφία
των περιπτώσεων (70%-85%). Κάθε χρόνο σε παγκό-
σμια κλίμακα καταγράφονται > 626000 νέες περι-
πτώσεις, με τη συχνότητα της νόσου να αυξάνεται τόσο
στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής όσο και στην
Ευρώπη.1

Δυστυχώς, μέχρι σήμερα, καμία επικουρική θεραπεία
δεν είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική στην αντιμετώπιση
του ΗΚΚ μετά τη χειρουργική εκτομή του όγκου καθώς
τα ποσοστά ανταπόκρισης των ασθενών υπό συμβα-
τικά χημειοθεραπευτικά (ΧΜΘ) σχήματα μετά τη χει-
ρουργική εκτομή είναι απογοητευτικά. Έτσι η κλινική
έρευνα στρέφεται προς τη μοριακά στοχευμένη θερα-
πεία με στόχο να αυξήσει τη συνολική επιβίωση (ove-
rall survival, OS) των ασθενών με μεταστατικό ΗΚΚ.

SORAFENIB
Το sorafenib είναι ένας ενεργός αναστολέας πολλαπλών
τυροσινικών κινασών (Raf 1, B-Raf, VEGFR-1, VEGFR-
2, VEGFR-3, PDGFR-β υποδοχέων του c-Kit), που απο-
τελεί την πρότυπη συστηματική θεραπεία σε ασθενείς με
ΗΚΚ.2 Έχει ένδειξη σε ασθενείς με καλά διατηρημένη
ηπατική λειτουργία (στάδιο Child-Pugh A) και ΗΚΚ προ-
χωρημένου σταδίου καθώς και σε ασθενείς με ΗΚΚ και
πρόοδο νόσου (disease progression, DP) μετά από απο-
τυχία τοποπεριοχικών θεραπειών.3,4

Τα παραπάνω είναι αποτέλεσμα 2 μεγάλων τυχαιοποι-

ημένων κλινικών μελετών φάσης ΙΙΙ (SHARP και AP) που
ανέδειξαν αύξηση στην OS των ασθενών με ΗΚΚ μετά τη
χορήγηση sorafenib. Πιο συγκεκριμένα, η μελέτη SHARP
(Sorafenib HCC Assessment Randomized Protocol) ανέ-
δειξε ότι οι 71 ασθενείς με προχωρημένο HKK που έλα-
βαν sorafenib είχαν διάμεση OS 10,7 μηνών έναντι 7,9
μηνών των 60 ασθενών που έλαβαν placebo (p<0,001).
Αν και ο χρόνος μέχρι τη συμπτωματική πρόοδο της
νόσου (time to symptomatic progression) δεν ανέδειξε
στατιστική σημαντικότητα ανάμεσα στις 2 ομάδες ασθε-
νών (4,1 μήνες έναντι 4,7 μηνών, p=0,77), ο χρόνος μέχρι
την ακτινολογική πρόοδο (time to radiologic progres-
sion) ήταν 5,5 μήνες για την ομάδα του sorefenib και
μόλις 2,8 μήνες για την ομάδα του placebo (p<0,001).5

Παρόμοια αποτελέσματα αναδείχθηκαν και από τη μελέτη
AP (Asia Pacific), όπου 226 ασθενείς με ΗΚΚ (97% με
στάδιο Child-Pugh A και 95% με στάδιο Barcelona Clinic
Liver Cancer C), δηλαδή με προχωρημένη νόσο, τυχαι-
οποιήθηκαν να λάβουν είτε sorafenib (n=150) είτε
placebo (n=76). Η διάμεση OS ήταν 6,5 μήνες (sorafenib)
έναντι 4,2 μηνών (placebo), ενώ ο διάμεσος χρόνος μέχρι
την πρόοδο της νόσου (time to progression, TTP) ήταν
2,8 μήνες (sorafenib) έναντι μόλις 1,4 μηνών (placebo).6

ΜΟΡΙΑΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΤΟΥ SORAFENIB
Το sorafenib δρα σε μοριακό επίπεδο τόσο στο επιθη-
λιακό καρκινικό κύτταρο επάγοντας τον κυτταρικό πολ-
λαπλασιασμό και την απόπτωση όσο και στο σχετιζόμενο
με τον όγκο ενδοθηλιακό κύτταρο επάγοντας γονίδια που
προάγουν την αγγειογένεση (Σχήμα 1).7
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΣΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΟΥ SORAFENIB
Αν και η αποτελεσματικότητα του sorafenib στους ασθε-
νείς με μεταστατική/προχωρημένη νόσο είναι αδιαμφι-
σβήτητη, η κλινική έρευνα οφείλει να δώσει απαντήσεις
στο άμεσο μέλλον σε κάποια ερωτήματα σχετικά με τη
χορήγηση του φαρμάκου.
Έτσι, μέχρι σήμερα, δεν έχει οριοθετηθεί με σαφήνεια ο
χρόνος έναρξης της χορήγησης του sorafenib (καθώς και
δεν έχουν καθοριστεί τα κριτήρια και οι αντενδείξεις για
τοποπεριοχική θεραπεία, όπως ο χημειοεμβολισμός),
ενώ, παράλληλα, δεν έχει αποσαφηνιστεί ο χρόνος λήξης
της χορήγησής του (καθώς στη μελέτη SHARP οι ασθε-
νείς συνέχισαν τη λήψη του sorafenib μετά την DP χωρίς
να έχουν συστηματικές εκδηλώσεις με το sorafenib να
μην παρουσιάζει διαφορά από το placebo σε ό,τι αφορά
στο χρόνο μέχρι την κλινική επιδείνωση).

Αποτέλεσμα των ανωτέρω είναι το consensus statement
που προτάθηκε πριν μερικά χρόνια από μία ομάδα ειδι-
κών και σύμφωνα με το οποίο η συνέχιση του sorafenib
μετά την DP μπορεί να μειώσει την ανάπτυξη του όγκου
(εφόσον δεν έχει επιβεβαιωθεί η αποτελεσματικότητα
άλλων ΧΜΘ σχημάτων),8 αν και μία μεταγενέστερη τυ-
χαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙ ανέδειξε μη στατιστικά ση-

μαντικό όφελος από τη χορήση sorafenib μετά την DP.9

Τέλος, εγείρονται εύλογα ερωτήματα για την ποιότητα
των προαναφερθεισών μελετών (SHARP και AP) καθώς
οι ασθενείς που έλαβαν μέρος είχαν προχωρημένο ΗΚΚ,
αλλά καλή ηπατική λειτουργία (στάδιο Child-Pugh A).10

Τι γίνεται όμως με τους ασθενείς με επηρεασμένη ηπα-
τική λειτουργία; Την απάντηση στο ερώτημα αυτό προ-
σπάθησαν να δώσουν 2 μελέτες, η GIDEON (Global
Investigation of therapeutic DEcisions in hepatocellular
carcinoma and Of its treatment with sorafeNib) και η
BOOST (B Child HCC patients – Optimization Of So-
rafenib Treatment). H μελέτη GIDEON ήταν μία πρόδρομη
μελέτη παρακολούθησης της ασφάλειας του sorafenib σε
ασθενείς με μη εξαιρέσιμο ΗΚΚ (συμπεριλαμβανομένων
ασθενών με στάδιο Child-Pugh B). Η τελική ανάλυση πε-
ριλάμβανε >3200 ασθενείς καταγράφοντας τις ανεπιθύ -
μητες ενέργειες, τη δοσολογία και την έκβαση, με τα
αποτελέσματα να αναδεικνύουν ότι η ασφάλεια και η δο-
σολογία του sorafenib δεν εξαρτώνται από την ηπατική
λειτουργία. Η επηρεασμένη ηπατική λειτουργία αποτέ-
λεσε αρνητικό προγνωστικό παράγοντα OS στους ασθε-
νείς με μη εξαιρέσιμη νόσο.11 H μελέτη BOOST είναι μία
τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης III σύγκρισης του συνδυα-

Σχήμα 1. 
Μοριακοί μηχανισμοί δράσης του sorafenib (αναπαραγωγή και τροποποίηση από Gauthier A, Ho M. Hepatol Res

2013;43:147-54).
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σμού sorafenib και καλύτερης υποστηρικτικής θεραπείας
(best supportive care, BSC) έναντι μόνο της BSC σε ασθε-
νείς με στάδιο Child-Pugh B και προχωρημένο ΗΚΚ. Η OS
αποτελεί το πρωτεύον καταληκτικό σημείο της μελέτης
με τα αποτελέσματα να αναμένονται με ενδιαφέρον.12

ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΟ SORAFENIB
Δυστυχώς αν και το sorafenib αποτελεί βασικό όπλο στη
θεραπευτική φαρέτρα του κλινικού ογκολόγου σε ασθε-

νείς με ΗΚΚ προχωρημένου σταδίου, η OS μετά τη θερα-
πεία με sorafenib φαίνεται να αυξάνεται μόνο κατά 2-3
μήνες έναντι της χορήγησης placebo με την αύξηση στο
διάμεσο TTP να είναι περιορισμένη.13

Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την αντίσταση στο
sorafenib συνοψίζονται στον Πίνακα 1 και απεικονίζονται
στο Σχήμα 2. 

Σχήμα 2
Αντίσταση στο sorafenib (αναπαραγωγή και τροποποίηση από He AR, Goldenberg AS. Therap Adv Gastroenterol

2013;6:447-

ΠΙΝΑΚΑΣ 1
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ΤΡΟΠΟΙ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗΣ ΤΗΣ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ 
ΣΤΟ SORAFENIB
Οι κλινικές μελέτες που προσπαθούν να αναδείξουν νέα
θεραπευτικά πρωτόκολλα για να παρακάμψουν την αντί-
σταση των ασθενών με ΗΚΚ στο sorafenib εστιάζονται σε
2 διαφορετικές μεθόδους: 1) το συνδυασμό του sorafenib
με άλλους ΧΜΘ παράγοντες και 2) τη θεραπείας 2ης
γραμμής με άλλους ΧΜΘ παράγοντες (μετά την αποτυχία
του sorafenib) (Πίνακας 2).   

Αν και οι περισσότερες μελέτες έχουν αναδείξει πτωχά
αποτελέσματα, αξίζει να αναφερθούμε στην κλινική με-
λέτη σύγκρισης της χορήγησης doxorubicin σε συνδυα-
σμό με το sorafenib έναντι της χορήγησης doxorubicin με
placebo, όπου ο συνδυασμός των ΧΜΘ παραγόντων ανέ-
δειξε σαφή αύξηση στη διάμεση TTP (6,4 έναντι 2,8
μηνών, στην OS (13,7 έναντι 6,5 μηνών) και στην ελεύ-
θερης προόδου επιβίωση (progression free survival,
PFS) (6 έναντι 2,7 μηνών).15 Η προσθήκη της doxorubicin

ΠΙΝΑΚΑΣ 2



στο ΧΜΘ σχήμα με sorafenib σε ασθενείς με προχωρη-
μένο ΗΚΚ που έχουν DP μετά τη θεραπεία με sorafenib
είναι αντικείμενο κλινικής μελέτης που είναι υπό εξέλιξη
(NCT01840592).   

Άλλος τρόπος πιθανής παράκαμψης της αντίστασης των
ασθενών με προχωρημένο ΗΚΚ στο sorafenib αποτελεί η
αύξηση της δόσης του μετά την DP. Οι Pressiani και συν.
ανέφεραν ότι η αύξηση της δόσης του sorafenib (600mg
bid) σε ασθενείς (σταδίου Child-Pugh A/B) με προχωρη-
μένο ΗΚΚ που δεν είχαν ένδειξη για τοποπεριοχικές θε-
ραπείες και είχαν λάβει 400mg bid sorafenib και
εμφάνισαν DP σε σύγκριση με ασθενείς που έλαβαν μόνο
BSC μετά την DP είχε σαν αποτέλεσμα αύξηση στο διά-
μεσο TTP (4 έναντι 2 μηνών, p=0,04) και στη διάμεση PFS
(3,9 έναντι 2,6 μηνών, p=0,07) αλλά παρόμοια διάμεση
OS (6 έναντι 6,1 μηνών, p=0,14).9

Τα τελευταία χρόνια, η έρευνα αναζητά βιοδείκτες με προ-
βλεπτική αξία, αναγνωρίζοντας τους ασθενείς εκεί νους
που θα είναι ευαίσθητοι στη ΧΜΘ με sorafenib,  ασθενείς,
δηλαδή, που θα έχουν κλινικό όφελος από τη χορήγησή
του.16-19 Χαρακτηριστικά παραδείγματα τέτοιων βιο-
δεικτών συνοψίζονται στον Πίνακα 3.

ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ
Η μεγάλη μοριακή ετερογένεια στον ΗΚΚ φαίνεται να δι-
καιολογεί τη μοριακή στόχευση πολλαπλών μοριακών
μονοπατιών σηματοδότησης. Υπό το πρίσμα αυτό, ένας
παράγοντας (όπως το sorafenib) που θα αναστέλλει πολ-
λές κινάσες θα μπορούσε να είναι αποτελεσματικός στη
θεραπεία των ασθενών με ΗΚΚ.

Νέες μέθοδοι για τη βελτίωση της αποτελεσματικότητας
του sorafenib μπορεί να είναι η αύξηση της κυτταροτο -
ξικότητας του φαρμάκου (μέσω της απόπτωσης ή νέων
μορφών μη αποπτωτικού κυτταρικού θανάτου) και η μεί-
ωσης της αυτοφαγίας (autophagy) (μέσω αναστολέων,
όπως η chloroquine και η pemetrexed).7,20

Μέχρι σήμερα >250 υπό εξέλιξη κλινικές μελέτες διε-
ρευνούν τη στοχευμένη θεραπεία (ως επικουρική) σε
ασθενείς με ΗΚΚ:
1. μετά από το χειρουργείο,
2. μετά από κατάλυση (ablation),
3. σε συνδυασμό με τοποπεριοχικές θεραπείες ως θερα-
πεία 1ης γραμμής ± sorafenib
4. ως θεραπεία 2ης γραμμής μετά την πρόοδο της νόσου
με το sorafenib,
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Από αυτές μόνο 10 περίπου αντιπροσωπεύουν μελέτες
φάσεις III με αναστολείς EGFR (erlotinib), αναστολείς
mTOR (everolimus), αναστολείς VEGFR, PDGFR και FGFR
(brivanib).

Στόχος δεν είναι η στόχευση των μοριακών εκτροπών
(molecular aberrations) αλλά ο ανταγωνισμός των μο-
ριακών εκείνων αλλαγών που εμπλέκονται στην πρόοδο
της νόσου (oncogene addiction). Δυστυχώς, μέχρι σή-
μερα, η έλλειψη αξιόπιστων βιοδεικτών και το μεγάλο
κόστος δεν έχουν επιτρέψει τη διερεύνηση (μέσω κλινι-
κών μελετών) πιθανών τέτοιων μηχανισμών στους ασθε-

νείς με ΗΚΚ σε κλινικές μελέτες. Προτείνονται 2 τύποι
μελετών:
1. μελέτες φάσης II που θα ερευνούν παράγοντες που
αναστέλλουν πιθανά την εξάρτηση από ένα ογκογονίδιο
(oncogenic addiction loops) (π.χ. αναστολείς MEK σε
RAS+ ασθενείς),
2. μελέτες φάσης II-III για την αναγνώριση υποπληθυ-
σμών με ΗΚΚ (μέσω βιοδεικτών) που θα μπορούσαν να
έχουν κλινικό όφελος από συγκεκριμένους παράγοντες
(π.χ. ασθενείς με MET+ όγκους).
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Η διάγνωση καρκίνου του μαστού κατά την κύηση έχει

αυξηθεί σημαντικά τα τελευταία χρόνια και αυτό φαίνεται

να σχετίζεται με την σχετικά μεγαλύτερη ηλικία τεκνο-

ποίησης που χαρακτηρίζει τον σύγχρονο τρόπο ζωής. Στα

περιστατικά στα οποία ο καρκίνος μαστού εμφανίζεται σε

μια έγκυο γυναίκα, δίνεται η εντύπωση ότι το συμφέρον

της μητέρας συγκρούεται με εκείνο του εμβρύου, αλλά

τα πράγματα μπορεί να μην είναι έτσι ακριβώς. Σε κάθε

περίπτωση η θεραπευτική παρέμβαση οφείλει να ξεκινή-

σει άμεσα με προτεραιότητα την ζωή της μητέρας. Ο καρ-

κίνος που επιπλέκει μια κύηση πρέπει να αντιμετωπίζεται

από έμπειρη ομάδα σε ειδικό κέντρο στο οποίο με τη συ-

νεργασία χειρουργού μαστού, παθολόγου ογκολόγου,

καθώς και μαιευτήρα, ώστε η ομάδα να ανταποκριθεί τα-

χέως και διαμορφωθεί θεραπευτική στρατηγική ασφα-

λής για την κύηση όσο είναι δυνατόν και επαρκής για την

ασθενή. Φαίνεται ότι η πρόγνωση του καρκίνου μαστού

της κύησης δεν είναι χειρότερη από αυτή γυναικών εκτός

εγκυμοσύνης, εφόσον εφαρμοσθεί επαρκής θεραπεία.

και δεν υπάρχει καθυστέρηση στη διάγνωση και χορή-

γηση επικουρικής θεραπείας. Αντιστρόφως, ο καρκίνος

και η θεραπεία του στις περισσότερες περιπτώσεις δεν

επιβαρύνει την εξελισσόμενη κύηση, και την υγεία του

εμβρύου-νεογνού. 

Όσον αφορά την διάγνωση, στειροποίηση και επικουρική

θεραπεία, στην αντιμετώπιση γυναικών με καρκίνο του

μαστού που η διάγνωση έχει τεθεί στη διάρκεια της κύη-

σης πρέπει να ακολουθούνται βασικοί κανόνες σε αντι-

διαστολή με ασθενείς στις οποίες η διάγνωση δεν τίθεται

στην κύηση. Πιο συγκεκριμένα: 

1. Διαγνωστική μαστογραφία επιβάλλεται και μπορεί
να γίνει σε οποία περίπτωση υπάρχει υποψία καρκί-
νου παρα την εγκυμοσύνη (η χρήση ακτινοπροστα-
τευτικου σκιάστρου κάνει την εξέταση ασφαλη)
H Α/α θώρακος με κοιλιακό σκίαστρο & U/S ήπατος
αποτελούν τη βάση για τη σταδιοποίηση. CT, bone
scanning και Α/α κοιλίας γίνονται μόνο αν τα απο-
τελέσματά τους είναι πιθανό να αλλάξουν πολύ το
θεραπευτικό πλάνο, ειδικά επί κλινικής υποψίας
κρίσιμης για τη ζωή μεταστατικής νοσου. MRI χωρίς
σκιαγραφικό ενδείκνυται σε περιπτώσεις κλινικής
υποψίας μεταστατικής νόσου, κατά προτίμηση μετά
το 1ο τρίμηνο .

2. 1ο 3μηνο: Αντενδείκνυται η ογκεκτομή. Η μαστε-
κτομή με μασχαλιαίο λεμφαδενικό καθαρισμό είναι
η μόνη θεραπευτική επιλογή. 2ο & 3ο 3μηνο: Δεν
διαφέρει η χειρουργική τεχνική (ογκεκτομή – μα-
στεκτομή) από τις μη- έγκυες ασθενείς.

3. Αποφεύγεται η βιοψία φρουρού λεμφαδένα. 
4. Έκθεση σε ΧΜΘ ουσίες πρέπει να αποφεύγεται κατά

τη διάρκεια της οργανογενεσης δηλαδή κατά το 1ο
3μήνο. Η ΧΜΘ μπορεί να χορηγείται με σχετική
ασφάλεια κατά τη διάρκεια του 2ου και 3ου τριμή-
νου. Προτιμάται η χορήγηση χημειοθεραεπυτικών
σχημάτων βασισμένων σε ανθρακυκλίνες.

5. Αντενδείκνυται η χορήγηση μεθοτρεξάτης (κατά συ-
νέπεια δεν έχει καμία θέση η χορήγηση CMF).

6. Αποφυγή χορήγησης ταξανών μέχρι τον τοκετό,
εκτός από εξατομικευμένες περιπτώσεις.

7. Η ταμοξιφένη πρέπει να χορηγείται μετά τον τοκετό. 
8. Το trastuzumab πρέπει να δίδεται μετά τον τοκετό ή

τη διακοπή της κύησης. 
9. Αποφυγή χορήγησής διφωσφωνικών κατά τη διάρ-

κεια της κύησης
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Ειρήνη Παπασπύρου3, Μελέτιος-Αθανάσιος Δημόπουλος1, Κωνσταντίνος Δημητρακάκης2
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10. Η ΑΚΘ πρέπει να χορηγείται μετά τον τοκετό.
11. Τακτική παρακολούθηση του εμβρύου κατά τη διάρ-

κεια των ΧΜΘ. Ο τοκετός πρέπει να γίνεται μετά την
ολοκλήρωση της 32ης–35ης εβδομάδας ΚΑΙ του-
λάχιστον 3 εβδομάδες πριν από το τελευταίο σχήμα
ΧΜΘ.

12. Πρέπει να γίνεται πάντα παθολογοανατομική εκτί-
μηση του πλακούντα.

Τέλος, πρέπει να σημειωθεί για άλλη μια φορά ότι η αν-
τιμετώπιση εγκύων ασθενών με καρκίνο του μαστού
οφείλει σύμφωνα με όλες τις κατευθυντήριες οδηγίες  να
γίνεται σε εξειδικευμένα οργανωμένα ογκολογικά κέν-
τρα με εμπειρία στο χειρισμό τέτοιων ασθενών, όπου συ-
νυπάρχει Παθολόγος Ογκολόγος, Χειρουργός Μαστού,
Μαιευτήρας, Παιδίατρος και Ψυχολόγος. 

Αναφορές
1. Azim HA Jr, Kroman N, Paesmans M, Gelber S, Rot-

mensz N, Ameye L, De Mattos-Arruda L, Pistilli B, Pinto
A, Jensen MB, Cordoba O, de Azambuja E, Goldhirsch A,
Piccart MJ, Peccatori FA. Prognostic impact of preg-
nancy after breast cancer according to estrogen recep-
tor status: a multicenter retrospective study. J Clin
Oncol 2013;31(1):73-9.

2. Dimitrakakis C, Zagouri F, Tsigginou A, Marinopoulos S,
Sergentanis TN, Keramopoulos A, Zografos GC, Ampela
K, Mpaltas D, Papadimitriou C, Dimopoulos MA, Antsak-
lis A. Does pregnancy-associated breast cancer imply
a worse prognosis? A matched case-case study. Breast
Care (Basel). 2013;8(3):203-7. 

3. Zagouri F, Psaltopoulou T, Dimitrakakis C, Bartsch R,
Dimopoulos MA. Challenges in managing breast cancer
during pregnancy. J Thorac Dis 2013;5 Suppl 1:S62-7. 

4. Pagani O, Azim H Jr. Pregnancy after Breast Cancer:
Myths and Facts. Breast Care (Basel) 2012;7(3):210-
214.

5. Azim HA Jr, Santoro L, Russell-Edu W, Pentheroudakis
G, Pavlidis N, Peccatori FA. Prognosis of pregnancy-as-
sociated breast cancer: a meta-analysis of 30 studies.
Cancer Treat Rev 2012;38(7):834-42.

6. Zagouri F, Sergentanis TN, Chrysikos D, Dimitrakakis C,
Tsigginou A, Zografos CG, Dimopoulos MA, Papadim-
itriou CA. Taxanes for breast cancer during pregnancy:
a systematic review. Clin Breast Cancer. 2013;13(1):16-
23.

7. Zagouri F, Sergentanis TN, Chrysikos D, Papadimitriou
CA, Dimopoulos MA, Bartsch R. Trastuzumab adminis-
tration during pregnancy: a systematic review and
meta-analysis. Breast Cancer Res Treat.
2013;137(2):349-57.

11

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ & ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΗ ΤΕΤΡΑΜΗΝΙΑΙΑ ΕΚΔΟΣΗ ΤΗΣ 
ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΑΙ ΔΙΕΘΝΟΥΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ  ΜΟΡΙΑΚΑ ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ

M
olecular Signature

Θέμα



12

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ & ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΗ ΤΕΤΡΑΜΗΝΙΑΙΑ ΕΚΔΟΣΗ ΤΗΣ 
ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΑΙ ΔΙΕΘΝΟΥΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ  ΜΟΡΙΑΚΑ ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ

M
ol

ec
ul

ar
 S

ig
na

tu
re

Photo

Φωτογραφικά στιγμιότυπα από τις εργασίες του Συνεδρίου με θέμα: Συντονισμός ειδικοτήτων για την
αξιολόγηση & εφαρμογή των μοριακά στοχευμένων θεραπειών στους συμπαγείς όγκους
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