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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Στην εποχή µας η οποία µαστίζεται ολοένα και περισσότερο από µια 

ογκούµενη χιονοστιβάδα διαφόρων νόσων και κακοηθών νεοπλασιών οι οποίες 

αναστατώνουν, ταράζουν και απειλούν την υγεία των ανθρώπων εµείς 

ευαισθητοποιηθήκαµε και επιλέξαµε να ασχοληθούµε µε µια από αυτές τις 

παθήσεις η οποία είναι η λευχαιµία. Μια νόσος που εισβάλει γρήγορα, µε 

προκαθορισµένη πορεία και ιδιαίτερα η οξεία λευχαιµία, η οποία αν δεν την 

αντιληφθείς έγκαιρα και παραµείνει χωρίς θεραπεία είναι ικανή ακόµη και να 

θανατώσει τον ασθενή. Στις µέρες µας βέβαια κατακλυζόµαστε από όλο και 

περισσότερες γνώσεις, οι ελπίδες ότι θα ξεπεραστούν και άλλα εµπόδια σε σχέση 

µε την λευχαιµία, συνεχώς αναπτερώνονται µε τις καινούργιες ανακαλύψεις και 

ταυτόχρονα µε την τεχνολογική εξέλιξη σε συνδυασµό µε τα επιτεύγµατα της 

µοριακής βιολογίας (Υβριδική αναπαραγωγή DNA ανάλυση πρωτεϊνών) έδωσαν 

αξιόλογες πληροφορίες στον τοµέα της λευχαιµιογενέσεως αλλά και της θεραπείας 

της λευχαιµίας. Η απεγνωσµένη προσπάθεια να βρεθούν αποτελεσµατικά µέσα 

θεραπευτικής αντιµετωπίσεως της λευχαιµίας έδωσε στον τοµέα της 

φαρµακολογίας σηµαντικά αποτελέσµατα µε την ανακάλυψη νέων ισχυρών 

κυτταροτοξικών φαρµάκων. Η µεταµόσχευση του µυελού των οστών σήµερα και 

ιδιαίτερα η χρησιµοποίηση ετεροµοσχευµάτων, παρά τα σοβαρά προβλήµατα που 

παρουσιάζει (απόρριψη, GVH αντίδραση) εφαρµόζεται σε όλο και µεγαλύτερο 

αριθµό ασθενών µε εξαιρετικά αποτελέσµατα και αποτελεί µάλιστα για ορισµένες 

κατηγορίες νοσηµάτων (ΧΜΛ) θεραπεία πρώτης επιλογής. 

Ο σκοπός της συγγραφής αυτής της εργασίας είναι να δώσει όσο πιο 

ξεκάθαρα γίνεται τις γνώσεις και τις τελευταίες απόψεις για αυτή τη νόσο για το τι 

ακριβώς σηµαίνει, πια η αιτιολογία της, η θεραπευτική της αντιµετώπιση, η 

κλινική της εικόνα και η νοσηλευτική της παρέµβαση. 
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ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑΣ 

 

Οι λευχαιµίες είναι νεοπλασµατικές διαταραχές του αιµοποιητικού ιστού. 

Χαρακτηρίζονται από υπερβολική ανάπτυξη του λευκοκυτταρικού ιστού, ο οποίος 

κατά κανόνα εκτός του µυελού διηθεί διάφορα όργανα όπως το ήπαρ, το σπλήνα, 

τους λεµφαδένες και άλλα. Συνυπάρχουν συνήθως στο περιφερικό αίµα ποιοτικές 

και ποσοτικές µεταβολές των λευκοκυττάρων. 

Όπως δηλώνει και η ίδια η λέξη µπορούµε να πούµε πως αποτελεί την 

αύξηση του αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων πάνω από κάποιο όριο, µε την 

προϋπόθεση ότι η αύξηση αυτή του αριθµού οφείλεται σε κλωνική αύξηση ενός 

είδους κυττάρου. 

Είναι νοσήµατα του αίµατος, άγνωστης αιτιολογίας, που χαρακτηρίζονται 

από νεοπλασµατική εξαλλαγή, υπερπλασία των κυττάρων της λευκής σειράς του 

αίµατος και από ανώµαλο πολλαπλασιασµό των κυττάρων των λευκοποιητικών 

ιστών δηλαδή αυτών που παράγουν τα λευκά αιµοσφαίρια ή λευκοκύτταρα και 

από την είσοδο των κυττάρων αυτών στην κυκλοφορία του αίµατος πριν από την 

ωρίµανσή τους.  

Είναι η συχνότερη κακοήθης νεοπλασµατική νόσος της παιδικής ηλικίας και 

χαρακτηρίζεται από τη συνεχή άθροιση νεοπλασµατικών αιµοποιητικών κυττάρων 

στο µυελό των οστών. Είναι νόσηµα µε ευρύ και ετερογενές φάσµα τόσο ως προς 

τον αιµατολογικό και κλινικό φαινότυπο, όσο και ως προς τους υποκείµενους 

βιολογικούς µηχανισµούς της παθογένειας της. Ο ακριβής παθογενετικός 

µηχανισµός της δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί, αλλά είναι πολύ πιθανό να 

οφείλεται σε γενετική βλάβη του πολυδύναµου αιµοποιητικού προγονικού 

κυττάρου, που οδηγεί σε κλωνική εξάπλωση και αναστολή της διαφοροποίησής 

του σε κάποιο στάδιο της ωρίµανσής του.  
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∆ΙΑΙΡΕΣΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΩΝ 

 

Οι λευχαιµίες διαιρούνται σε οξείες και χρόνιες. 

Στις οξείες κυριαρχούν τα άωρα ή µη διαφοροποιηµένα κύτταρα. Τα άωρα 

κύτταρα καλούνται βλάστες και ειδικότερα όταν προέρχονται από τη µυελική 

σειρά ονοµάζονται Μυελοβλάστες, ενώ όταν προέρχονται από τη λεµφική σειρά 

Λεµφοβλάστες. Η πορεία της νόσου είναι ταχεία αν δεν επέλθει θεραπεία. Είναι 

µια νόσος βαριάς µορφής και εισβάλλει απότοµα. 

Στις χρόνιες λευχαιµίες κυριαρχούν τα ώριµα ή καλά διαφοροποιηµένα 

κύτταρα εδώ η πορεία της νόσου είναι µακρύτερη από ότι στις οξείες λευχαιµίες. 

Οι οξείες και χρόνιες λευχαιµίες υποδιαιρούνται ανάλογα µε το είδος του 

κυττάρου που πάσχει. Οι οξείες λευχαιµίες διακρίνονται σε οξεία µυελογενή, 

λεµφογενή και µονοκυτταρική (σπάνια).Ενώ οι χρόνιες λευχαιµίες διακρίνονται σε 

χρόνια µυελογενή και χρόνια λεµφογενή λευχαιµία.  

 

Οξεία µυελοβλαστική λευχαιµία (M1) 
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ΟΞΕΙΑ ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

Ο όρος οξεία µυελογενής λευχαιµία είναι γενικός και περιλαµβάνει τις οξείες 

λευχαιµίες της κοκκιώδους (µυελικής), της µονοκυτταρικής, της ερυθράς και της 

µεγακαρυοκυτταρικής σειράς. Για το λόγω αυτό πολλοί συγγραφείς 

χρησιµοποιούν τον όρο οξείες µη λεµφοκυτταρικές λευχαιµίες. Η οξεία 

µυελογενής λευχαιµία προσβάλλει κυρίως µεγαλύτερα σε ηλικία άτοµα και όχι 

παιδιά. Στην οξεία µυελογενή λευχαιµία έχουν βελτιωθεί σηµαντικά τα ποσοστά 

ίασης µε την εφαρµογή πιο δραστικών χηµειοθεραπειών και την ευρεία εφαρµογή 

της αλλογενούς και αυτόλογης µεταµόσχευσης του µυελού των οστών.  

Στις συνηθισµένες χρώσεις τόσο ιστολογικών τοµών όσο και επιχρισµάτων 

είναι δύσκολη και πολλές φορές αδύνατη η αναγνώριση και η µεταξύ τους 

διάκριση των διαφόρων λευχαιµικών βλαστικών µορφών. Για την ταυτοποίησή 

τους είναι απαραίτητες α) διάφορες ενζυµατικές ιστοχηµικές ή κυτταροχηµικές 

µέθοδοι όπως είναι η χλωροοξεική εστεράση και η µυελουπεροξειδάση, β) κυρίως 

η ανοσοιστοχηµική ανίχνευση των διαφόρων βιολογικών δεικτών και των ειδικών 

αντιγονικών οµάδων που χαρακτηρίζουν τις διάφορες κυτταρικές σειρές. 

Ιστογενετικά φαίνεται ότι οι λευχαιµίες είναι αποτέλεσµα νεοπλασµατικής 

εξαλλαγής πολυδύναµων αρχέγονων αιµοποιητικών κυττάρων. Γι’ αυτό από 

άποψη κυτταρικής σύνθεσης χαρακτηρίζονται από σηµαντική ετερογένεια. 

Ανάλογα µε τον κυτταρικό τύπο που επικρατεί οι οξείες µυελογενείς λευχαιµίες 

διακρίνονται (ταξινόµηση FAB) σε επτά κατηγορίες. Η Μ1 αντιστοιχεί στην οξεία 

µυελοβλαστική λευχαιµία χωρίς διαφοροποίηση. Οι βλάστες συνήθως δεν έχουν 

κοκκία ή περιέχουν ελάχιστα αζουρόφιλα κοκκία και σωµάτια Auer. Η θετικότητα 

στην µυελουπεροξειδάση και στην χλωροοξεική εστεράση είναι περιορισµένη. Η 

Μ2 αντιπροσωπεύει την οξεία µυελοβλαστική λευχαιµία µε διαφοροποίηση. Εκτός 

από τις µυελοβλάστες υπάρχουν και µυελοκύτταρα όλων των σταδίων καθώς και 

δυσπλαστικά ώριµα λευκοκύτταρα (κύτταρα Peulger). Η θετικότητα στα πιο πάνω 

ένζυµα είναι σαφής και η παρουσία σωµατίων Auer πιο εµφανής. Η Μ3 

αντιστοιχεί στην οξεία προµυελοκυτταρική λευχαιµία που κλινικά χαρακτηρίζεται 

από ταχεία εξέλιξη µε αιµορραγικά φαινόµενα και αλλοιώσεις διάσπαρτης 

ενδαγγειακής πήξης.  
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Μικροσκοπικά συνήθως τα προµυελοκύτταρα εµφανίζουν υπερκοκκίωση και 

δέσµες από λεπτά σωµάτια Auer. Τα πιο πάνω ένζυµα είναι έντονα θετικά. Σε 

σπάνιες περιπτώσεις, όταν συνδυάζεται µε αντιµετάθεση µεταξύ χρωµοσωµάτων 

15/17, δυνατόν να υπάρχει υποκοκκίωση. Η Μ4 αντιστοιχεί στην οξεία 

µυελοµονοκυτταρική λευχαιµία που χαρακτηρίζεται από κυτταρικά στοιχεία 

διαφοροποίησης προς την κοκκιοκυτταρική και µονοκυτταρική σειρά. Στην 

τελευταία ανήκει το 20% τουλάχιστον των λευχαιµικών κυττάρων.  

 

 

Οξεία µονοβλαστική λευχαιµία (M5a) 

 

Πολλές φορές τα ίδια κύτταρα παρουσιάζουν µικτούς χαρακτήρες (π.χ. 

θετικότητα συγχρόνως στην χλωροοξεική και στην µη ειδική εστεράση). Η Μ5 

αποτελεί την αµιγή οξεία µονοβλαστική λευχαιµία στην οποία επικρατούν τα 

άωρα µονοβλαστικά κυτταρικά στοιχεία. Η Μ6 αντιστοιχεί στην οξεία 

ερυθρολευχαιµία ή σύνδροµο di Gulielmo, στην οποία συµµετέχουν σε ποσοστό 

µέχρι 50% άτυπες ερυθροβλάστες, µε µεγαλοβλαστικούς χαρακτήρες ή 

πολυπύρηνες, µε έντονη θετικότητα του κυτταροπλάσµατος στην χρώση PAS.  
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Μπορεί να συνυπάρχουν και άτυπα µεγακαρυοκύτταρα. Συνήθως µεταπίπτει 

τελικά σε λευχαιµία Μ1, Μ2 ή Μ4. Η Μ7 αντιστοιχεί στην οξεία 

µεγακαρυοβλαστική λευχαιµία. Στον κυτταροβριθή µυελό των οστών επικρατούν 

οι µεγακαρυοβλάστες. Αυτές ποικίλουν σε µέγεθος, συνήθως είναι µονοπύρηνες, 

χωρίς λόβωση, άωρες και χωρίς παραγωγή αιµοπεταλίων. Είναι δυνατόν να 

συγχυσθούν προς άλλα άωρα κυτταρικά και κυρίως µεγαλοβλαστικά 

ερυθροβλαστικά στοιχεία. Η ανοσοϊστοχηµική τους ταυτοποίηση πολλές φορές 

είναι απαραίτητη. 

 

 

Οξεία µεγακαρυοβλαστική λευχαιµία (M7) 
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ΟΞΕΙΑ ΛΕΜΦΟΒΛΑΣΤΙΚΗ (ΛΕΜΦΟΓΕΝΗΣ) ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Η οξεία λεµφογενής λευχαιµία είναι ο πιο συχνός «καρκίνος» της παιδικής 

ηλικίας. Στην ενήλικο ζωή η συχνότητα της οξείας λεµφογενούς λευχαιµίας 

ελαττώνεται, ενώ αυξάνεται η συχνότητα της οξείας µυελογενούς λευχαιµίας 

φθάνοντας ένα ποσοστό 90% του συνόλου των οξειών λευχαιµιών. 

Η Ο.Λ.Λ αποτελεί το 2ο αίτιο θανάτου σε παιδιά κάτω των 15 ετών. Για 

πολλά χρόνια η οξεία λευχαιµία συνδεόταν µε αναπόφευκτο θάνατο. Σήµερα τα 

2/3 των παιδιών µε Ο.Λ.Λ και το 1/3 των ενηλίκων θεραπεύονται. 

Η οξεία λεµφογενής λευχαιµία των παιδιών έχει καλύτερη πρόγνωση από 

την οξεία µυελογενή των ενηλίκων. Επίσης πρέπει να σηµειωθεί ότι φάρµακα που 

δίνουν καλά αποτελέσµατα στην οξεία λεµφογενή λευχαιµία, δεν ωφελούν στην 

οξεία µυελοβλαστική και αντίστροφα. Αποτελεί νεοπλασµατική νόσο που 

προέρχεται από τη µη ελεγχόµενη από ρυθµιστικούς µηχανισµούς αύξηση των 

άωρων κυττάρων της λεµφικής σειράς (λεµφοβλάστες), τα οποία καταλαµβάνουν 

το µυελό των οστών, εκτοπίζοντας τις φυσιολογικές σειρές του αίµατος. Η 

συµπτωµατολογία µε την οποία εµφανίζεται η νόσος ποικίλλει ανάλογα µε την 

κυτταρική σειρά του µυελού των οστών που εκτοπίζεται πρώτη. Συχνά το 

προέρχον σύµπτωµα είναι µια συνεχώς επιτεινόµενη ωχρότητα που συνοδεύεται 

από αδυναµία και έντονη καταβολή. Η εµφάνιση πετεχιών και εκχυµώσεων στο 

δέρµα µε αιµορραγική διάθεση και αιµορραγίες από τα ούλα, τη µύτη ή και 

αιµατουρία, είναι, σε ορισµένες περιπτώσεις, τα πρώτα σηµεία τα οποία κάνει την 

εισβολή της η νόσος. Η ελάττωση του αριθµού των κοκκιοκυττάρων επίσης είναι 

αιτία επιµένουσας λοιµώξεως, µε πυρετό και αρθραλγίες που στην αρχή 

αντιµετωπίζονται σαν κοινές λοιµώξεις και χάνεται πολύτιµος χρόνος µέχρι τη 

σωστή διάγνωση και θεραπεία. Η κλινική εξέταση, µε την ανακάλυψη 

διογκωµένων λεµφαδενικών οµάδων και ψηλαφητού σπλήνα, σε συνδυασµό µε τη 

συχνά υπάρχουσα αναιµία θα οδηγήσει στη διάγνωση που θα επιβεβαιωθεί µε 

αιµατολογικό έλεγχο και µυελόγραµµα. Η εξέταση του περιφερικού αίµατος δίνει 

πληροφορίες για το είδος των βλαστικών κυττάρων που προκάλεσαν τη νόσο και 

για τον αριθµό των αιµοπεταλίων που κυκλοφορούν.  
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Το µυελόγραµµα δίνει το µέτρο της διηθήσεως του µυελού των οστών και 

στοιχεία για τις διάφορες σειρές του αίµατος, που στη συνέχεια θα χρησιµεύσουν 

ως δείκτης της αποτελεσµατικότητας της θεραπείας που εφαρµόστηκε. Η 

µορφολογική µελέτη των βλαστικών κυττάρων και η κατάταξή τους µε µια από τις 

σήµερα χρησιµοποιούµενες ταξινοµήσεις έχει ουσιαστική αξία, αφού σχετίζεται 

µε την πρόγνωση και την εξέλιξη της νόσου. Η κατάταξη που χρησιµοποιείτε από 

το FAB (French American British cooperative group) (L1, L2, L3) έχει 

προγνωστική µόνο αξία, αφού ξεχωρίζει τα βλαστικά κύτταρα σε µικρά ή µεγάλα 

(µε αντίστοιχα καλή ή κακή πρόγνωση),χωρίς να καλύπτει το σύνολο των 

ποικιλιών της νόσου. Για το λόγω αυτό θεωρούµε την κατάταξη του που (WHO) 

περισσότερο κατατοπιστική, µε τις περισσότερες υποκατηγορίες βλαστικών 

κυττάρων.  

 

Οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία (L2) 

Εδώ τα βλαστικά λευχαιµικά στοιχεία δεν εµφανίζουν τους ενζυµατικούς 

χαρακτήρες των µυελικών κυτταρικών στοιχείων και είναι αρνητικά στο µαύρο 

Sudan, στην µυελοϋπεροξειδάση και στην χλωροοξεική εστεράση. Αντίθετα 

εµφανίζουν ανοσοϊστοχηµικούς δείκτες λεµφοειδών κυττάρων. Μορφολογικά 

αποτελούν ετερογενή οµάδα.  
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Παρ’ όλα αυτά κατά FAB είναι δυνατόν να διακριθούν σε τρεις 

µορφολογικές κατηγορίες. Η L1 περιλαµβάνει τις περιπτώσεις µε τα µικρότερα 

λεµφοβλαστικά κύτταρα µε λίγο κυτταρόπλασµα, οµαλούς πυρήνες και 

δυσδιάκριτα πυρήνια. Η L2 αποτελείται από µεγάλα λεµφοβλαστικά κύτταρα µε 

πυρήνες ανωµάλους, εντµηµένους ή και σπειροειδείς, εµφανή πυρήνια και µέτριο 

κυτταρόπλασµα. Πολλές φορές ανευρίσκονται PAS θετικά κοκκία. Στις 

κατηγορίες L1 και L2 υπάγονται οι περισσότερες ALL T- κυτταρικής αρχής. Στην 

L3 οι λεµφοβλάστες έχουν υποστρόγγυλους, σχεδόν οµαλούς, οµοιόµορφους 

πυρήνες µε εµφανή πυρήνια και µέτρια άφθονο και έντονα βασίφιλο 

κυτταρόπλασµα. Αυτό συχνά έχει στα επιχρίσµατα άφθονα κενοτόπια. Γενικά 

υπάρχει οµοιότητα προς τα κύτταρα του λεµφώµατος Burkitt. Οι λευχαιµίες της 

κατηγορίας L3 είναι κατά κανόνα Β- κυτταρικής αρχής. Γενικά πιο ακριβής και µε 

προγνωστική σηµασία φαίνεται να είναι η ανοσοµορφολογική ταξινόµηση των 

λεµφοβλαστικών λευχαιµιών σε B-ALL, T-ALL και Non B/ Non T- ALL. Οι 

οξείες λεµφοβλαστικές λευχαιµίες Β- κυτταρικής αρχής διακρίνονται σε α) προ- 

Β- κυτταρικές (Pre- B-ALL) που τα κύτταρά τους είναι θετικά στο CALLA, στο 

HLA-DR, στην TdT, και στις κυτταροπλασµατικές IgM. Αντίθετα δεν έχουν 

ανοσοσφαιρίνες επιφάνειας (SIgM). Οι περισσότερες περιπτώσεις ανήκουν στην 

µορφολογική κατηγορία L1, β) Β-κυτταρικές (κυρίως Β-ALL) που τα κύτταρά 

τους είναι θετικά στις SIgM, στο HLA-DR, δυνητικά στο CALLA και αρνητικά 

στην TdT. Ανήκουν στην µορφολογική κατηγορία L3. Οι T-ALL είναι θετικές στο 

Leu1, στην TdT, στο HLA-DR και σχεδόν πάντοτε αρνητικές στο CALLA. Οι 

Non B/ Non T-ALL ή Null-ALL είναι θετικές µόνον στο CALLA και στην ΤdT. 

Την καλύτερη πρόγνωση έχουν οι περιπτώσεις της τελευταίας κατηγορίας µε πολύ 

υψηλά ποσοστά επιβίωσης µεγαλύτερης των 5 ετών. Πολλά παιδιά θεωρούνται ως 

πλήρως θεραπευµένα. Ακολουθούν οι T-ALL. Την χειρότερη πρόγνωση 

παρουσιάζουν οι Β-ALL. 

Η εργαστηριακή διερεύνηση της ΟΛΛ δίνει στοιχεία για την πρόγνωση και 

την εξέλιξη της νόσου. Ο µακρολεµφοβλαστικός και ανοσοβλαστικός τύπος είναι 

κακής προγνώσεως και η ύπαρξη υποδοχέων επιφάνειας Β τύπου ή Τ τύπου 

θεωρείται σηµείο κακής προγνώσεως σε σχέση µε τις κοινές ΟΛΛ που θεωρούνται 

καλής προγνώσεως και είναι συνήθως Pre-B. 
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Ένας αριθµός κλινικών και εργαστηριακών ευρηµάτων θεωρούνται ότι έχουν 

κακή προγνωστική αξία και επηρεάζουν δυσµενώς την πρόγνωση. Όπως, η 

αύξηση του αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων πολύ πάνω από το φυσιολογικό, ο 

µορφολογικός τύπος βλαστών (µακρολεµφοβλάστες, L3), το άρρεν φύλλο, το 

διογκωµένο ήπαρ, η ύπαρξη µάζας στο µεσοθωράκιο, η ύπαρξη διογκωµένων 

λεµφαδένων, η ύπαρξη υποδοχέων Τ τύπου, ηλικία µεγαλύτερη από 7 χρόνια, 

πολύ µικρός αριθµός αιµοπεταλίων και αρνητική αντίδραση PAS (λιγότερα από 

5% θετικά κύτταρα). Η ύπαρξη λοιµώξεως είναι επίσης παράγοντας επιβαρυντικός 

για την πρόγνωση της νόσου.  

 

Οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία (L3) 

Η στενή συνεργασία του µικροβιολογικού εργαστηρίου µε τον κλινικό 

µπορεί να βοηθήσει σηµαντικά στην αντιµετώπιση των λοιµώξεων, παίρνοντας 

συχνές καλλιέργειες (στοµατική κοιλότητα, µύτη, πτύελα, ούρα και αίµα) µε τις 

οποίες θα καθορίζεται ο µικροβιακός πληθυσµός που υπάρχει και η ευαισθησία 

του στα αντιβιοτικά. Η ταχύτητα µε την οποία εξελίσσεται η νόσος αποτελεί 

επίσης παράγοντα που επηρεάζει την πρόγνωση. Ο καθορισµός του χρόνου 

διπλασιασµού των βλαστικών κυττάρων (dublication time) αποτελεί παράµετρο 

που θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη για το είδος αλλά και τη διάρκεια της 

θεραπείας. 
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Η θεραπεία της νόσου περιλαµβάνει, όπως σε όλες τις περιπτώσεις της 

οξείας λευχαιµίας τη θεραπεία εφόδου (induction) µε την οποία προσπαθούµε να 

περιορίσουµε την εξέλιξη και την έκταση της νόσου, την προφυλακτική θεραπεία 

του ΚΝΣ και την θεραπεία συντηρήσεως. Στη θεραπεία εφόδου χρησιµοποιούµε, 

ανάλογα µε το είδος των κυττάρων, συνδυασµό Βινκριστίνης, Ασπαραγινάσης και 

Πρεδνιζολόνης για τις µορφές που έχουν καλή πρόγνωση ενώ για τις περιπτώσεις 

που έχουν κακή πρόγνωση στα παραπάνω κυτταροστατικά προστίθεται και η 

Αδριαµυκίνη και η Αραβινοσυλκυττοσίδη. Μετά την επιτυχία πλήρους υφέσεως 

ακολουθεί προστατευτική θεραπεία του κεντρικού νευρικού συστήµατος (ΚΝΣ) µε 

ακτινοβόληση της βάσεως του κρανίου µε 2500 rads και ταυτόχρονη έγχυση 

Μεθοτρεξάνης ενδοραχιαίως (6-8 εγχύσεις, µε συχνότητα δύο την εβδοµάδα). Η 

προφυλακτική θεραπεία του ΚΝΣ αποσκοπεί στην αποστείρωση του νευρικού 

συστήµατος από λευχαιµικές εντοπίσεις µε απευθείας έγχυση των 

κυτταροστατικών στο σπονδυλικό σωλήνα, γιατί ο αιµατοεγκεφαλικός φραγµός 

δεν επιτρέπει στα κυτταροστατικά που χορηγούνται µε ενδοφλέβια έγχυση να 

περάσουν στον εγκέφαλο. Οι πιο συνηθισµένες εστίες εντοπίσεως των 

λευχαιµικών διηθήσεων στον εγκέφαλο είναι τα χοριοειδή πλέγµατα. 

Η θεραπεία συντηρήσεως αρχίζει αµέσως µετά την επιτυχία πλήρους 

υφέσεως για να προκαλέσει βαθµιαία ελάττωση των λευχαιµικών κυττάρων που 

έχουν αποµείνει, µε αντικειµενικό σκοπό την πλήρη εκρίζωση της νόσου. 

Θεωρητικά, κατά την πλήρη ύφεση ο αριθµός των λευχαιµικών κυττάρων έχει 

περιοριστεί και η νόσος δεν είναι ανιχνεύσιµη. Τα βλαστικά κύτταρα 

ανευρίσκονται στο µυελό των οστών σε αναλογία 3-5%. Σηµαντικό ποσοστό 

ασθενών (20-50%) παρουσιάζει υποτροπή στην πρώτη τριετία, είτε απαρχής στο 

µυελό των οστών είτε εξωµυελικά (ΚΝΣ και όρχεις στα αγόρια). Η υποτροπή 

πρέπει να αντιµετωπίζεται µε γενικευµένη χηµειοθεραπεία ακόµη και όταν 

εντοπίζεται εξωµυελικά (όρχεις), γιατί την εξωµυελική υποτροπή ακολουθεί 

σύντοµα κατά κανόνα και υποτροπή των στο µυελό των οστών. Η υποτροπή στο 

ΚΝΣ αντιµετωπίζεται µε εγχύσεις Μεθοτρεξάτης, Κορτικοειδών και 

Αραβινοσυλκυτοσίδης ενδοραχιαία µε φτωχά και πρόσκαιρα αποτελέσµατα. 
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Σε γενικές γραµµές τα αποτελέσµατα της πολυχηµειοθεραπείας είναι 

λιγότερο ικανοποιητικά (<50% σε σχέση µε >90%)κατά την υποτροπή από εκείνα 

της αρχικής θεραπείας γιατί και τα βλαστικά κύτταρα αποκτούν ανοχή στα 

κυτταροστατικά φάρµακα και οι εφεδρείες του οργανισµού του ασθενούς είναι 

λιγότερες. Η µεταµόσχευση µυελού των οστών από συµβατό δότη δοκιµάζεται σε 

ορισµένα κέντρα του εξωτερικού µε ικανοποιητικά αποτελέσµατα, όµως όλα τα 

προβλήµατα που προκαλεί η εµπλοκή στη θεραπεία του συστήµατος ανοσίας, 

ακόµη και σε πλήρη ταυτότητα των συστηµάτων ιστοσυµβατότητα δότη – δέκτη 

δεν έχουν επιλυθεί (χρόνια GVH, απόρριψη κ.α.).  

 

 

Οξεία βασεόφιλη λευχαιµία 
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ΧΡΟΝΙΑ ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία εµφανίζεται συνήθως σε άτοµα ηλικίας 30-

50 ετών και παρατηρείται πιο συχνά στους άνδρες. Είναι σπάνια σε άτοµα κάτω 

των 10 και άνω των 70 ετών. Η ετήσια συχνότητα εµφάνισης της νόσου είναι 

1/100.000 του πληθυσµού. Η έναρξη της νόσου είναι βραδεία. 

Ο άρρωστος παραµένει για µακρύ χρονικό διάστηµα χωρίς ενοχλήµατα και η 

διάγνωση γίνεται από τυχαία εξέταση είτε αιµατολογική είτε κλινική κατά την 

οποία διαπιστώνεται σπληνοµεγαλία και αυξηµένη παραγωγή και παρουσία 

κοκκιοκυττάρων (200.000 – 1.000.000/ µL). Η µέση διάρκεια ζωής µετά τη 

διάγνωση δεν ξεπερνά τα τρία χρόνια. Πολύ σπάνια η επιβίωσή του φθάνει τα 

δέκα χρόνια. Η νόσος καταλήγει σχεδόν πάντοτε σε θάνατο. Συνήθως οι 

περισσότεροι άρρωστοι πεθαίνουν από οξεία µυελοβλαστική κρίση, κατά την 

οποία κυριαρχεί το άωρο κύτταρο ή βλάστη. Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία 

χαρακτηρίζεται από µη ελεγχόµενο πολλαπλασιασµό της µυελικής σειράς, 

παρουσία του χρωµοσώµατος Φιλαδέλφεια, και διφασική πορεία, µε αρχική 

χρόνια φάση και σταθερή τελική εκτροπή σε οξεία λευχαιµία. Επίσης 

χαρακτηρίζεται και από υπερπλασία κυρίως της κοκκιώδους σειράς σε όλα τα 

στάδια ωρίµανσης.  

Τις περισσότερες φορές, δεν µπορεί να ενοχοποιηθεί κάποιος προδιαθεσικός 

παράγοντας για την εµφάνιση της νόσου. Η συχνότητα πάντως αυξήθηκε 

σηµαντικά στους επιζήσαντες της ατοµικής βόµβας στη Χιροσίµα και το 

Ναγκασάκι. Συσχέτιση µε ιούς ή τοξικές χηµικές ουσίες δεν έχει αποδειχθεί. 

Τα τελευταία χρόνια επιτεύχθηκε εξαιρετική πρόοδος στην κατανόηση των 

µηχανισµών που εµπλέκονται στην παθογένεση και την εξέλιξη της ΧΜΛ Η νόσος 

αυτή αποτελεί σήµερα την καλύτερα µελετηµένη νεοπλασία στον άνθρωπο. 

Παρόλα αυτά, η γνώση για όσα συµβαίνουν σε µοριακό επίπεδο είναι ακόµη 

περιορισµένη. Ήδη από το 1960, αναγνωρίστηκε από τους Nowell και Hungerford 

ένα µικρό χρωµόσωµα στα αιµοποιητικά και µόνο κύτταρα ασθενών µε ΧΜΛ, των 

οποίων ο συστηµατικός καρυότυπος ήταν φυσιολογικός. Το παθολογικό αυτό 

χρωµόσωµα ονοµάστηκε χρωµόσωµα Φιλαδέλφεια (Ph) και πολύ αργότερα 
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αποκαλύφθηκε ότι το χρωµόσωµα Ph είναι το προϊόν µιας αµοιβαίας µετάθεσης 

γενετικού υλικού µεταξύ των µακρών σκελών των χρωµοσωµάτων 9 και 22. Τα 

σηµεία θραύσης των χρωµοσωµάτων εντοπίστηκαν στις περιοχές q34 και q11 

αντίστοιχα και µετάθεση περιγράφεται ως t (9;22) (q34;q11). Το ποσό του 

χρωµοσωµικού υλικού που µεταφέρεται από το 22 στο 9 είναι πολύ µεγαλύτερο 

από αυτό που µεταφέρεται από το 9 στο 22, µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται ένα 

µικρό χρωµόσωµα 22 που εύκολα αναγνωρίζεται µικροσκοπικά ως χρωµόσωµα 

Φιλαδέλφεια. Η µετάθεση αυτή ανιχνεύεται σε ποσοστό περίπου 95% των 

ασθενών µε ΧΜΛ και µάλιστα σε όλες τις µεταφάσεις που προκύπτουν από την 

ειδική καλλιέργεια του µυελού των οστών στη διάγνωση της νόσου. Η παρουσία 

της σε κύτταρα όχι µόνο της µυελικής, αλλά και της ερυθράς, της µονοκυτταρικής, 

της βασεοφιλικής, της ηωσινοφιλικής και της µεγακαρυοκυτταρικής σειράς, και 

ακόµη στα Β λεµφοκύτταρα, αποδεικνύει ότι η βλάβη σηµειώθηκε στο επίπεδο 

του αρχέγονου πολυδύναµου αιµοποιητικού κυττάρου. Σε µοριακό επίπεδο, 

αποτέλεσµα της αµοιβαίας µετακίνησης γενετικού υλικού µεταξύ των 

χρωµοσωµάτων 9 και 22 είναι η µεταφορά του πρωτοογκονιδίου c-abl από το 

χρωµόσωµα 9 στην περιοχή bcr του χρωµοσώµατος 22και ο σχηµατισµός ενός 

υβριδικού γονιδίου, του bcr/abl. Σε ένα µικρό ποσοστό ασθενών µε ΧΜΛ η 

µετάθεση (9;22) δεν είναι ορατή στην χρωµοσωµατική ανάλυση µικροσκοπικά, 

παρόλο που η γονιδιακή µετακίνηση και η σύνθεση του bcr/abl έχει συµβεί. Στις 

περιπτώσεις αυτές η παρουσία του χιµαιρικού γονιδίου bcr/abl ανιχνεύεται µε 

ανάλυση του DNA, µε την τεχνική της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυµεράσης 

(PCR). Οι ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται σαν Ph αρνητικοί – bcr/abl θετικοί και 

διαφέρουν από τις τυπικές Ph- θετικές περιπτώσεις ΧΜΛ. Για το υπόλοιπο µικρό 

ποσοστό των ασθενών µε κλινικά και εργαστηριακά ευρήµατα παρόµοια µε της 

ΧΜΛ αλλά αρνητικών τόσο για το Ph όσο και για το bcr/abl, η διάγνωση της 

ΧΜΛ αµφισβητείται. Τις περισσότερες φορές οι ασθενείς έχουν άλλο 

µυελοπαραγωγικό ή µυελοδυσπλαστικό νόσηµα και η πρόγνωση είναι κατά 

κανόνα χειρότερη από αυτή της κλασικής ΧΜΛ. Το προϊόν του χιµαιρικού 

γονιδίου bcr/abl είναι ένα ανώµαλο RNA και τελικά µια ανώµαλη χιµαιρική 

πρωτεΐνη µοριακού βάρους 210 kd (P210).Πρόκειται για µια ενεργοποιηµένη 

µορφή της κινάσης της τυροσίνης που φυσιολογικά παράγει το γονίδιο abl και η 

οποία έχει µοριακό βάρος 145 kd. Πάντως, η παθογενετική συσχέτιση του bcr/abl 
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µε την ανάπτυξη της λευχαιµίας είναι βέβαιη και έχει πειστικά αποδειχθεί µε την 

πρόκληση λευχαιµίας σε ποντίκια µε τη µεταφορά της Ρ210 στα κύτταρά τους. 

Εφόσον η λευχαιµιογένεση είναι σαφώς πολυσταδιακή διαδικασία, θεωρείται 

σήµερα βέβαιο ότι το bcr/abl ξεκινά µια κλιµακωτή διαδικασία που καταλήγει 

στην ανάπτυξη της λευχαιµίας. Αν η εµφάνιση του Ph και του bcr/abl είναι το 

αρχικό γεγονός ή έχει προηγηθεί κάτι άλλο, ένα είναι ερώτηµα που δεν έχει 

οριστικά απαντηθεί. Χρωµόσωµα Ph παρατηρείται, εκτός από τη ΧΜΛ και σε 

µερικές περιπτώσεις οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας, συχνότερα των ενηλίκων, 

όπου µάλιστα η παρουσία του επιβαρύνει εξαιρετικά την πρόγνωση. Η µετάθεση 

είναι ίδια, η t (9;22) (q34;q11), εντούτοις το σηµείο θραύσης στο bcr είναι 

διαφορετικό, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία µιας διαφορετικής χιµαιρικής 

πρωτεΐνης µε µοριακό βάρος 190 kd. Στην τελική φάση της ΧΜΛ >80% των 

ασθενών έχει µία ή περισσότερες επιπρόσθετες χρωµοσωµατικές ανωµαλίες. 

Συχνότερες τέτοιες βλάβες είναι η τρισωµία 8 (+8), το ισοχρωµόσωµα 17 (i17) ή 

ένα δεύτερο Ph. Η ανίχνευση αυτών των διαταραχών στην πορεία της νόσου µετά 

την διάγνωση προαναγγέλλει την επιταχυνόµενη φάση και τη βλαστική κρίση 2-6 

µήνες πριν την κλινική ή αιµατολογική τους εκδήλωση.  

 

Οι Leach S., Richardson C., Vowles JK., Carlton L., υποστηρίζουν ότι: 

Η τοξικότητα που παρουσιάζει η µοριακή θεραπεία µε την χρήση ειδικών 

πρωτεϊνών κινάσης για την χρονία µυελογική λευχαιµία αποτελεί σύµπτωµα που 

απαιτεί την ανάµειξη και παρέµβαση των νοσηλευτών για την αντιµετώπιση των 

ασθενών. 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

 

Α. Χρόνια φάση 

Τα κύρια συµπτώµατα της νόσου εκδηλώνονται µε καταβολή δυνάµεων, 

αίσθηµα βάρους στην αριστερή κοιλία, απώλεια βάρους και εφιδρώσεις. Πιο 

σπάνια µπορεί να υπάρχουν αιµορραγικές εκδηλώσεις. Τα συµπτώµατα αυτά 

οφείλονται στην αναιµία, τη σπληνοµεγαλία και τον υπερµεταβολισµό. Σχεδόν στο 

20% των ασθενών η νόσος αποκαλύπτεται από τυχαία εξέταση αίµατος. Ο 

σπλήνας στην πλειονότητα των ασθενών είναι ψηλαφητός >10cm από το πλευρικό 

τόξο, ενώ ηπατοµεγαλία παρατηρείται στο 50%. Η αναιµία είναι συχνή, η 

θροµβοπενία σπάνια, ενώ συχνότερα παρατηρείται θροµβοκυττάρωση. Η υπόνοια 

της νόσου εγείρεται µε την εξέταση του λευκοκυτταρικού τύπου, όπου 

εκφράζονται όλες οι άωρες και ώριµες µορφές της µυελικής σειράς στο 

περιφερικό αίµα µε επικράτηση των µυελοκυττάρων και των πολυµορφοπυρήνων. 

Τα βασεόφιλα και τα ηωσινόφιλα είναι αυξηµένα, ενώ οι βλάστες ξεπερνούν στη 

χρόνια φάση το 10%. Τα πολυµορφοπύρηνα είναι ενεργά και οι λοιµώξεις σπάνιες 

σε αυτή τη φάση. Η αλκαλική φωσφατάση των πολυµορφοπύρηνων (LAP) είναι 

χαρακτηριστικά ελαττωµένη έως µηδενική και βοηθά στη διαφορική διάγνωση 

από άλλες λευκοκυτταρώσεις όπου είναι φυσιολογική ή αυξηµένη. Ο µυελός των 

οστών χαρακτηρίζεται από εξαιρετικά αυξηµένη κυτταροβρίθεια, µε εξαφάνιση 

των κοινοτοπιών του λίπους και επικράτηση της µυελικής σειράς. Ο λόγος 

µυελικής προς ερυθρά σειρά φθάνει το 25/1, ενώ φυσιολογικά κυµαίνεται από 2-

5/1. Τα µεγακαρυοκύτταρα είναι πολλά, συχνά µε δυσπλαστική εµφάνιση, και η 

ερυθρά σειρά κατά κανόνα ελαττωµένη. Η κυτταρογενετική ανάλυση µε ειδική 

καλλιέργεια του µυελού αποκαλύπτει την παρουσία του χρωµοσώµατος Ph σε 

όλες τις µεταφάσεις που αναλύονται και θέτει οριστικά τη διάγνωση της νόσου. 

Έχει υπολογιστεί ότι το διάστηµα που µεσολαβεί από το πρώτο κύτταρο που 

υπέστη την κακοήθη εξαλλαγή και εµφάνισε το χρωµόσωµα Ph µέχρι την πλήρη 

κατάληψη του µυελού από τον Ph+ κλώνο που προήλθε από αυτό το κύτταρο, 

είναι 6,3 χρόνια. Στη φάση αυτά τα λευκά του περιφερικού αίµατος έχουν είδη 

χαµηλή LAP. Ακολουθεί µια προκλινική φάση, διάρκειας χρόνου 5-19 περίπου 

µηνών, µε προοδευτική λευκοκυττάρωση και στη συνέχεια, έρχεται η κλινικά 
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εµφανής χρόνια φάση µε µέση διάρκεια 3 – 4 χρόνια. Η διάρκεια της χρόνιας 

φάσης καθορίζει ουσιαστικά και την επιβίωση των ασθενών, αφού µετά την 

βλαστική εκτροπή η επιβίωση είναι εξαιρετικά περιορισµένη. 

 

Β. Επιταχυνόµενη φάση και βλαστική κρίση. 

Συνήθως µεταξύ της χρόνιας φάσης και της τελικής βλαστικής κρίσης 

µεσολαβεί η λεγόµενη επιταχυνόµενη φάση της νόσου. Η έναρξη της φάσης αυτής 

είναι συχνά ασαφής και η επιδείνωση της νόσου προοδευτική. Τα χαρακτηριστικά 

της επιταχυνόµενης φάσης της ΧΜΛ είναι η µη περαιτέρω ανταπόκριση στη 

θεραπεία, η οποία µέχρι τότε απέδιδε, η επιδείνωση των κλινικών συµπτωµάτων 

(απώλεια βάρους, ηπατοµεγαλία, έντονη κόπωση, προοδευτική αύξηση της 

σπληνικής διογκώσεως, εφιδρώσεις, πυρετός και οστικοί πόνοι). Τα ευρήµατα που 

ανιχνεύουµε εργαστηριακώς είναι: επιδείνωση της αναιµίας, θροµβοπενία ή 

επιµένουσα θροµβοκυττάρωση, ταχεία αύξηση του αριθµού των λευκών µε 

αλλαγές στο λευκοκυτταρικό τύπο. Τα ηωσινόφιλα και τα βασίφιλα αυξάνουν 

>20%, οι βλάστες ξεπερνούν το 10% και αυξάνουν προοδευτικά µέχρι την τελική 

εικόνα οξείας λευχαιµίας µε ποσοστό βλαστών και προµυελοκυττάρων στο 

περιφερικό αίµα και το µυελό >30%. Η οξεία λευχαιµία είναι συνήθως µυελοειδής 

και σπανιότερα λεµφοβλαστικού τύπου. Η επιταχυνόµενη φάση µπορεί να 

διαρκέσει 1 – 2 χρόνια και ο θάνατος κατά τη διάρκειά της είναι συνήθως 

αποτέλεσµα λοίµωξης ή αιµορραγίας. Πολύ σπάνια, η ενδιάµεση αυτή φάση δεν 

γίνεται αντιληπτή ή λείπει τελείως και η µετάβαση γίνεται απότοµα από τη χρόνια 

φάση στη βλαστική κρίση. Η νόσος στην τελική αυτή φάση είναι πολύ ανθεκτική 

στη θεραπεία και η επιβίωση µετά τη µετατροπή είναι µόλις 2 – 4 µήνες. Η νόσος 

παραµένει θανατηφόρος για µεγάλο ποσοστό αρρώστων παρά την εξαιρετική 

πρόοδο που συντελέστηκε τα τελευταία χρόνια στη διαλεύκανση της 

λευχαιµιογένεσης στη ΧΜΛ. Ωστόσο βελτίωση στην πρόγνωση έχει ασφαλώς 

επιτευχθεί και αυτό οφείλεται στην πιο έγκαιρη διάγνωση, τη βελτίωση των 

θεραπευτικών µέσων, αλλά και τη βελτίωση της υποστηρικτικής θεραπείας. Η 

θεραπεία της χρόνιας φάσης περιλαµβάνει φάρµακα κυτταροστατικά, όπως είναι η 

υδροξυουρία ή µπουσουλφάνη, που καταστέλλουν την νεοπλασµατική παραγωγή 

κυττάρων.  
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Όλα τα φάρµακα αυτά επιτυγχάνουν βελτιωµένες ή και φυσιολογικές τιµές 

των αιµατολογικών παραµέτρων στο περιφερικό αίµα. Σχεδόν η µέση επιβίωση µε 

τα φάρµακα αυτά είναι 3 – 4 χρόνια και τουλάχιστον η πενταετής επιβίωση 

επιτυγχάνεται σε < 20% των αρρώστων. ∆ύο πιο νέες θεραπευτικές δυνατότητες, η 

αλλογενής µεταµόσχευση µυελού και η θεραπεία µε ιντερφερόνη, µας δίνουν πολύ 

καλύτερες προοπτικές σε ένα τουλάχιστον ορισµένο ποσοστό των αρρώστων µε 

ΧΜΛ. Επιπλέον η µεταµόσχευση µυελού είναι ικανή να προσφέρει ίαση, αλλά το 

µειονέκτηµά της είναι ότι εφαρµόζεται µόνο σε νέα άτοµα ηλικίας (< 50 ετών), τα 

οποία είναι λίγα µε αυτό το νόσηµα και µε την προϋπόθεση πως υπάρχει 

οπωσδήποτε συµβατός δότης µυελού.  

 

Όµως η πιθανότητα ανεύρεσης ενός συµβατού δότη είναι σχετικά µικρή, 

καλύπτει το 20% για τους ασθενείς µε χρόνια µυελογενή λευχαιµία και από τους 

αρρώστους οι οποίοι υποβάλλονται σε µεταµόσχευση απαλλάσσονται από τη νόσο 

τουλάχιστον το 50 – 60%. Οι υπόλοιποι ασθενείς µε τη ΧΜΛ υποτροπιάζουν ή και 

πεθαίνουν από διάφορες επιπλοκές που έχουνε σχέση µε τη µεταµόσχευση. Η 

θεραπεία µε την ιντερφερόνη α (IFNα) εφαρµόζεται περίπου τα τελευταία 20 

χρόνια και το ευχάριστο γεγονός είναι ότι προκαλεί, εκτός από αιµατολογικές και 

κλινικές υφέσεις όπως λέγονται, αλλά και κυτταρογενετικές υφέσεις. Όπως 

ελάττωση ή εξαφάνιση του παθολογικού κλώνου σε ένα ικανοποιητικό ποσοστό 

των ασθενών. Η δράση της IFN είναι διαφορετική από αυτήν των 

κυτταροστατικών. Είναι πιθανόν να ευνοεί την ανάπτυξη του µη ορατού αλλά 
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υπαρκτού όπως φαίνεται φυσιολογικού κλώνου στη ΧΜΛ, σε σχέση µε τον 

παθολογικό Ph+ κλώνο τον οποίο προοδευτικά καταστέλλει, χωρίς την πρόκληση 

µυελικής απλασίας. Η IFN φαίνεται ότι παρατείνει την µέση επιβίωση 

(τουλάχιστον 5 έτη) και για ένα ποσοστό ασθενών εκείνο µε την παρατεινόµενη 

κυτταρογενετική ύφεση είναι ικανή να οδηγήσει και στην ίαση. Επίσης ακόµη 

καλύτερα αποτελέσµατα κατορθώνονται µε το συνδυασµό της IFN µε τα 

κυτταροστατικά φάρµακα, όπως είναι η αρασιτίνη. Επιπλέον στην αντιµετώπιση 

της χρόνιας µυελογενούς λευχαιµίας χρησιµοποιούνται επίσης η 

αυτοµεταµόσχευση µε υψηλές δόσεις χηµειοθεραπείας και ακτινοβολίας και η 

προσπάθεια αποµάκρυνσης του παθολογικού κλώνου από το µόσχευµα που θα 

επαναχορηγηθεί, ή µε την επιλογή φυσιολογικών προγονικών κυττάρων για 

επανέγχυση µε εξειδικευµένες διαδικασίες. Στην τελική φάση η νόσος 

παρουσιάζει µια ανθεκτικότητα στη θεραπεία. Εδώ και πολύ λίγα χρόνια όµως 

δοκιµάζεται µια νέα, επαναστατική µέθοδος και µορφή θεραπείας, που για πρώτη 

φορά εφαρµόζεται σε κακοήθη νόσο. Πρόκειται για την ουσία STI 571 ή imatinib, 

που είναι ένας αναστολέας πολύ ισχυρός και εκλεκτικός της δράσης που 

προκαλείται από την παθολογική κινάση της τυροσίνης του bcr/abl. Το STI 571 

αναστέλλει την µεταγωγή του σήµατος που θεωρείται υπεύθυνο για την αύξηση 

του κυτταρικού πολλαπλασιασµού και την αναστολή της απόπτωσης, του 

προγραµµατισµένου δηλαδή κυτταρικού θανάτου που οδηγούν στην λευχαιµία. 

Ακόµη η χορήγηση του STI 571 per os κατάφερε να προκαλέσει όχι µόνο 

αιµατολογικές υφέσεις αλλά και κυτταρογενετικές σε µεγάλο ποσοστό ασθενών 

(80-90%) µε ΧΜΛ. Είναι λίγο νωρίς να γνωρίζουµε την τελική επίδραση της 

ουσίας αυτής στην επιβίωση, αναµένεται όµως να πραγµατοποιήσει και να 

επιφέρει µεγάλη παράταση της χρόνιας φάσης και πολύ πιθανόν την ίαση, σε 

πολλούς απελπισµένους ασθενείς µε ΧΜΛ χαρίζοντας τους µια ανάσα ευτυχίας. 

Έτσι στις µέρες µας εκτός από τον πολύ νέο ασθενή µε ΧΜΛ που διαθέτει 

συµβατό δότη και ο οποίος θα κατευθυνθεί προς την µεταµόσχευση του µυελού 

των οστών, οι υπόλοιποι ασθενείς αξίζει να δοκιµάσουν αυτή τη νέα θεραπεία η 

οποία είναι πολλά υποσχόµενη και να µείνουν σε αυτή εφόσον έχουν µια 

ικανοποιητική κυτταρογενετική ανταπόκριση.  
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Οι Redaelli A., Laskin BL, Stephens JM, Botteman MF, Pashos CL, 

υποστηρίζουν ότι: 

Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία αποτελεί το 14% των λευχαιµιών και 

παρουσιάζεται µε συχνότητα 1 στις 100.000. Είναι σπάνια σε παιδιά και τα 

συµπτώµατά της είναι κόπωση, χάσιµο βάρους και κοιλιακή δυσανεξία λόγω της 

διόγκωσης του σπληνός. Τα λευκά αιµοσφαίρια κυµαίνονται από 100 – 600 µl. Έχει 

τρεις φάσεις τη χρόνια την επιταχυνόµενη και την blast φάση. Η διάγνωση γίνεται 

συχνά στη χρόνια φάση. Το χρωµόσωµα Φιλαδέλφεια, µία ιδιάζουσα γενετική 

µετάλλαξη που παρουσιάζεται στην translocation χρωµοσωµάτων 22 κ 9 αλλαγή τις 

λευχαιµικές αλλαγές στη νόσο. Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία είναι µία κατάσταση 

που πλήττει περίπου 600 άτοµα το χρόνο στο Ηνωµένο Βασίλειο. Η µόνη 

επαναστατική θεραπεία είναι η µεταµόσχευση του µυελού των οστών. Ιmatinib 

mesylate (αναστολής της tyrosine kinase θυροσινικής κυτάσης) από το 2002 δίνεται 

σε όλες τις φάσεις της χρόνιας µυελογενούς λευχαιµίας. Από την 

αποτελεσµατικότητά του έχει µπει στη θεραπεία των περισσότερων ασθενών. Σε 

ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στο Imatinib δίνεται το BMS – 354825 και 

AMN107. Οι νοσηλεύτριες ογκολογίας πρέπει να είναι ενήµερες για τις νέες 

θεραπείες για τη νόσο και την αποτελεσµατικότητα τους για την ασθένεια αυτή.  
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ΧΡΟΝΙΑ ΛΕΜΦΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

  

Η χρόνια λεµφογενής λευχαιµία είναι µια νεοπλασµατική νόσος που 

χαρακτηρίζεται από συσσώρευση µονοκλωνικών λεµφοκυττάρων στο αίµα και 

στο µυελό των οστών µε ανοσοφαινοτυπικά χαρακτηριστικά συνήθως (95%) Β-

κυττάρου και πιο σπάνια (2 – 5%) Τα κυττάρου και διηθούν τους λεµφαδένες και 

το σπλήνα.  

Η χρόνια λεµφοκυτταρική λευχαιµία είναι η πιο συχνή λευχαιµία στο δυτικό 

ηµισφαίριο µετέχοντας µε 25 – 30% στο σύνολο των λευχαιµιών. Στις ασιατικές 

χώρες (Ιαπωνία, Κίνα) είναι πολύ λιγότερο συχνή. 

Οι πάσχοντες από αυτή τη νόσο είναι συνήθως πέραν της ηλικίας των 60 

ετών, ενώ εµφανίζεται σπάνια σε ηλικίες κάτω των 30 ετών. Επίσης είναι 

συχνότερη στα άρρενα άτοµα. Η αιτιολογία της νόσου είναι µέχρι τώρα άγνωστη 

και δεν έχει βρεθεί συσχέτιση µε ακτινοβολία ή χηµικούς παράγοντες, ούτε κάποια 

σαφής σχέση µε ρετροιούς. Έχει παρατηρηθεί δύο έως τρεις φορές συχνότερη 

επίπτωση µεταξύ συγγενών, που µπορεί να παρουσιάζουν επίσης αυξηµένη 

συχνότητα αυτοάνωσων διαταραχών. Λόγω λειτουργικής µειονεξίας των 

λεµφοκυττάρων και ελαττωµένης παραγωγής αντισωµάτων υπάρχει αυξηµένη 

συχνότητα λοιµώξεων, ενώ συχνά εµφανίζεται αυτοάνωση αιµολυτική αναιµία. 

Η νόσος συνήθως είναι χωρίς συµπτώµατα και η διάγνωσή της γίνεται 

τυχαία από έστω µια απλή γενική αίµατος στην οποία διαπιστώνεται αύξηση του 

αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων (από 20.000-150.000 ανά µL), που στην 

πλειονότητά τους είναι ώριµα µικρά λεµφοκύτταρα. Άλλοτε πάλι, ο ίδιος ο 

ασθενής ανακαλύπτει τη διόγκωση των λεµφαδένων του. Μερικές φορές όµως, 

υπάρχουν συµπτώµατα όπως εύκολη κόπωση, νυχτερινοί ιδρώτες, καταβολή 

δυνάµεων, απώλεια βάρους και πυρετός. Όλα αυτά τα συµπτώµατα 

παρουσιάζονται πιο συχνά και γίνονται πιο εµφανή σε προχωρηµένα στάδια της 

νόσου. Επίσης η ουδετεροπενία, η υπογαµµασφαιριναιµία και η έκπτωση της 

άµυνας του οργανισµού επιδεινώνονται µε τη βαθµιαία εξέλιξη της νόσου, οι 

διάφορες λοιµώξεις από µύκητες, βακτηρίδια και ιούς αποτελούν το πιο συχνό 

κλινικό πρόβληµα για τους ασθενείς µε χρόνια λεµφογενή λευχαιµία. Άλλα αίτια 
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που επιβαρύνουν την κλινική εικόνα στα πιο οψιµότερα στάδια είναι η αναιµία και 

η θροµβοκυτταροπενία, οι οποίες µε τη σειρά τους έχουν ως βασική αιτία τη 

διήθηση του µυελού, συχνά όµως υπάρχει αυτοάνοσος µηχανισµός, ο οποίος τις 

προκαλεί ή τις επιδεινώνει. Στην αναιµία και τη θροµβοκυτταροπενία είναι 

δυνατόν να υπάρχει και να συµµετέχει ένας διογκωµένος σπλήνας µε 

υπερσπληνισµό. Στη φυσική εξέταση αποκαλύπτεται µια διόγκωση των 

λεµφαδένων, του σπλήνα και του ήπατος. Σε περισσότερους από το 70% των 

ασθενών οι λεµφαδένες ψηλαφώνται και χαρακτηρίζονται υπόσκληροι, κινητοί και 

ανώδυνοι. Η διόγκωση του σπλήνα, άλλοτε είναι µόλις ψηλαφητή και άλλοτε είναι 

µεγάλη, καθώς και αποτελεί το αρχικό εύρηµα στο 50-75% των περιπτώσεων που 

ασθενούν και τέλος η διόγκωση του ήπατος είναι µικρότερη σε µέγεθος και 

εµφανίζεται λιγότερο συχνά. Στο αίµα των ασθενών κυριαρχεί µια απόλυτη 

σταθερή λεµφοκυττάρωση, άνω των 5.000/µl, παρατηρείται συχνά µεταξύ 40.000 

– 150.000/ µl. Αυτά τα κύτταρα έχουν µια εµφάνιση ενός ώριµου λεµφοκύτταρου 

και είναι εύθραυστα στην Παρασκευή των επιχρισµάτων αφήνοντας πυρηνικά 

υπολείµµατα (΄΄smudge΄΄ cells). Η βιοψία του µυελού είναι πολύ χρήσιµη στο 

µυελό των οστών υπάρχει διήθηση από τα ίδια τα λεµφοκύτταρα, σε ποσοστό 

περίπου 30-99% των εµπύρηνων κυττάρων. Στο ένα τέταρτο των περιπτώσεων µε 

ΧΛΛ υπάρχει αναιµία ή θροµβοκυτταροπενία, σηµαντικού βαθµού στο 15% 

περίπου των ασθενών, ενώ στο 8 – 10% των ασθενών η αναιµία είναι αυτοάνοσου 

τύπου αιµολυτική.  

Αξίζει να σηµειωθεί πως µια λεµφοκυττάρωση πάνω από 5.000/µl η οποία 

επιµένει, έχει µονοκλωνικό χαρακτήρα και συνήθως ανοσοφαινότυπο Β-κυττάρου. 

Αυτό είναι ένα βασικό στοιχείο για τη διάγνωση και το διαχωρισµό της ΧΛΛ από 

τις άλλες µη νεοπλασµατικές λεµφοκυτταρώσεις όπως (αυτοάνοσα σύνδροµα, 

λοιµώξεις από ιούς, χρόνιες φλεγµονές κ.α.). 

Η µέση επιβίωση της ΧΛΛ είναι περίπου 4 – 5 χρόνια, όµως υπάρχει ένα 

µεγάλο εύρος (2-20 χρόνια) γύρω από αυτόν τον µέσο όρο. Η αρχική έκταση της 

νόσου και η εξελικτική της συµπεριφορά αποτελούν τα βασικά στοιχεία για την 

πρόγνωση της νόσου. Επιβαρυντικά στοιχεία στη ΧΛΛ µπορούν να θεωρηθούν η 

διάχυτη κατανοµή της διήθησης στη βιοψία του µυελού, η ύπαρξη διαταραχών 

στον καρυότυπο και η µη επαρκής ανταπόκριση στη θεραπεία της νόσου. Σε κάθε 
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περίπτωση ΧΛΛ παρακολουθείται αρχικά η συµπεριφορά της νόσου. Όταν έχουµε 

να αντιµετωπίσουµε µια σχετικά ανεκτή και στάσιµη κλινική κατάσταση 

παρακολουθείται χωρίς ειδική θεραπεία διότι µια πρώιµη θεραπεία µε φάρµακα 

κυτταροτοξικά δεν αποδείχθηκε ότι παρατείνει την επιβίωση, αλλά αντιθέτως 

προσφέρει µόνο παρενέργειες. Κάποιοι ασθενείς όµως σε στάδια III ή IV κατά Rai 

ή στάδιο C κατά Binet συνιστάται να υποβάλλονται σε ειδική θεραπεία εξαρχής. 

Στις άλλες περιπτώσεις µετά την αρχική παρατήρηση της συµπεριφοράς της 

νόσου, σηµάδια για την έναρξη µιας ειδικής αγωγής µας δίνουν η εµφάνιση 

προοδευτικών γενικών συµπτωµάτων που συνδέονται µε τη νόσο, η εµφάνιση 

θροµβοκυτταροπενίας ή αναιµίας, η προοδευτική αύξηση του αριθµού των 

λεµφοκυττάρων, η αύξηση του όγκου των λεµφαδένων, του σπληνός ή του ήπατος 

και οι πολύ συχνές και επανεµφανιζόµενες λοιµώξεις.  

Ένας χηµειοθεραπευτικός παράγοντας είναι η χλωραµβουκίλη είτε σε 

διαλείποντα σχήµατα (40 mg κάθε 4 εβδοµάδες), είτε συνεχώς (0,1-0,2 mg ανά 

χ.β.σ. κάθε µέρα),τροποποιώντας τη δόση ανάλογα µε την απάντηση. Όταν 

υπάρχουν αυτοάνοσες διαταραχές,συνήθως χορηγείται µαζί και πρεδνιζόνη (60-

100 mg/ ηµέρα). Πάντως µια πολύ πρόσφατη και εξαιρετική επιτυχία φαίνεται να 

έχει για τη ΧΛΛ, προς το παρόν ως δεύτερης γραµµής θεραπεία, Fludarabine ή 2 -

chlorodeoxyadenosine.  

Ο Becker SE λέει ότι: Η οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία αποτελεί το 12% 

όλων των λευχαιµιών και η παγκόσµια αναλογία είναι 1 – 4.75 στις 100.000 άτοµα. 

Ιταλία, USA, Switzerland και Costa Rica είναι χώρες µε την περισσότερη συχνότητα 

περιστατικών. Κληρονοµικές, γενετικές και πιθανόν έκθεση σε ακτινοβολία ή χηµικά 

είναι µερικά από τα κυριότερα αίτιά της νόσου. Είναι κυρίως παιδική νόσος αλλά 

απαντάται και σε ενήλικες. Το 2003 στις ΗΠΑ καταγράφηκαν 5.800 θάνατοι από τη 

νόσο. Τα σηµάδια και τα συµπτώµατα δεν είναι ιδιαίτερα και περιλαµβάνουν τον 

πυρετό, την αναιµία, πετέχια και οστικό και αρθρικό πόνο. Χηµειοθεραπεία, κρανίο- 

ακτινοβολία και µεταµόσχευση βλαστικών κυττάρων (stem cell) είναι η ενδεδειγµένη 

θεραπεία. Ολική θεραπεία ειδικά σε παιδιά είναι σχεδόν 100%. Ο χρόνος επιβίωσης 

για 10 χρόνια είναι 63% σε παιδιά και 25 – 35% σε ενήλικες. Αυτό δείχνει την 

ανάγκη για νέες θεραπευτικές µεθόδους και σκευάσµατα για την ακόµη µεγαλύτερη 

παράταση της ζωής.  
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ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΚΑΙ ΚΑΠΟΙΑ ΑΛΛΑ ΕΙ∆Η ΛΕΥΧΑΙΜΙΩΝ  

ΣΤΑ ΟΠΟΙΑ ΘΑ ΑΝΑΦΕΡΘΟΥΜΕ  

  

ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ ΑΠΟ ΤΡΙΧΩΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ  

 

Η λευχαιµία από τριχωτά κύτταρα (Hairy Cell Leukemia ή Leukemic 

Reticuloendotheliosis) έχει περιγραφεί το 1958 από τον Bouroncle και συν. ως 

ξεχωριστή κλινική οντότητα. Η παθολογική αυτή κατάσταση είναι µια σχετικά 

σπάνια χρόνια λεµφουπερπλαστική νόσος, η οποία χαρακτηρίζεται από την 

παρουσία στο αίµα νεοπλασµατικών Β - λεµφοκυττάρων µε έκδηλες 

κυτταροπλασµατικές προσεκβολές. Τα κύτταρα αυτά διηθούν το µυελό των οστών 

και το σπλήνα, προκαλώντας συνήθως παγκυτταροπενία. Αυτή η νόσος 

εµφανίζεται πιο συχνά σε ηλικίες µεταξύ της τέταρτης µέχρι και έκτης δεκαετίας 

αν και έχουν περιγραφεί και κάποιες περιπτώσεις σε ηλικίες από 23 έως και 80 

ετών. Είναι µια νόσος µε χρόνια διαδροµή και προσβάλλει συχνότερα τους άνδρες 

παρά τις γυναίκες µε αναλογία (Α/Γ = 6/1). Όταν η νόσος αυτή κάνει την 

εµφάνισή της, δηµιουργεί διάφορα συµπτώµατα όπως εύκολη κόπωση, πυρετό, 

αιµορραγική διάθεση, απώλεια βάρους, ένα αίσθηµα βάρους στο αριστερό 

υποχόνδριο και κάποιες ενοχλήσεις από τη σπληνοµεγαλία. ∆ιότι στη κλινική 

εξέταση ανευρίσκεται σπληνοµεγαλία, ο σπλήνας είναι ψηλαφητός στο 80% των 

περιπτώσεων και λιγότερο συχνά ανευρίσκεται µια διόγκωση του ήπατος. Οι 

λεµφαδένες είναι αψηλάφητοι. Στις περισσότερες περιπτώσεις υπάρχει 

παγκυτταροπενία στο αίµα που οφείλεται σε αιµοποιητική ανεπάρκεια από τη 

διήθηση του µυελού και εν µέρει από τον υπερσπληνισµό, µπορεί να υπάρχει 

επίσης στο περιφερικό αίµα αναιµία, λευκοπενία ή και θροµβοπενία. Το 

µυελόγραµµα στις περισσότερες περιπτώσεις είναι φτωχό σε κύτταρα και δεν είναι 

διαγνωστικό. Η παρουσία στο επίχρισµα του αίµατος των παθολογικών τριχωτών 

λεµφοκυττάρων µε τις χαρακτηριστικές προσεκβολές είναι βασική για τον 

προσανατολισµό της διάγνωσης. Η αναρρόφηση µυελού είναι συχνά χωρίς 

αποτέλεσµα, εξαιτίας της ίνωσης. Η βιοψία του µυελού είναι απαραίτητη για την 

διάγνωση, καθώς δείχνει τη διήθηση του µυελού από τα τριχωτά κύτταρα.  
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Τα κύτταρα αυτά, τόσο του µυελού όσο και του περιφερικού αίµατος, έχουν 

έντονα θετική την αντίδραση της όξινης φωσφατάσης µε τη µορφή των 

πολλαπλών λεπτών κοκκίων, που δείχνει χαρακτηριστική ανθεκτικότητα στην 

ανασταλτική δράση του τρυγικού οξέος. Η οριστική διάγνωση βασίζεται και στα 

ανοσοφαινοτυπικά χαρακτηριστικά. Μορφολογικά, σε κυτταρολογικά 

παρασκευάσµατα τα τριχωτά κύτταρα έχουν χαρακτηριστικά µέσου µεγέθους 

λεµφοειδών κυττάρων µε σχετικά ώριµο πυρήνα (στρογγυλό ή νεφροειδή) και 

εύθρυπτο κυτταρόπλασµα που δίνει την εντύπωση ότι έχει λεπτές προσεκβολές 

σαν τρίχες. Το χαρακτηριστικό αυτό έδωσε στα κύτταρα αυτά την ονοµασία 

τριχωτά κύτταρα. Η εξέλιξη της νόσου είναι άλλοτε βραδεία και άλλοτε υποξεία ή 

οξεία µε µέση επιβίωση 50 µήνες. Έχουν όµως περιγραφεί και κάποιες 

περιπτώσεις µακρότερης επιβίωσης που φθάνουν µέχρι και τα 27 χρόνια. Η 

σπληνεκτοµή αποτελούσε ένα βασικό µέσο θεραπείας στο παρελθόν το οποίο έχει 

αποδώσει µέχρι σήµερα σηµαντικά αποτελέσµατα µε υποχώρηση της νόσου και 

µακρές υφέσεις. Η θεραπεία µε κορτικοειδή βοηθάει µόνο συµπτωµατικά, χωρίς 

να προκαλεί ύφεση της νόσου. Η µονοθεραπεία µε χλωραµβουκίλη και η 

πολυχηµειοθεραπεία δεν έδωσαν ικανοποιητικά αποτελέσµατα. Η εφαρµογή όµως 

της ιντερφερόνης στη θεραπεία της νόσου ήταν εντυπωσιακή, γιατί µπόρεσε να 

προκαλέσει ύφεση σε υψηλό σχετικά ποσοστό ασθενών. Εξαιρετικά θεραπευτικά 

αποτελέσµατα φαίνεται να έχουν όµως και οι ανάλογοι των πουρινών νεότεροι 

παράγοντες, όπως η 2 – chlorodeoxyadenosine καθώς και η πεντοστατίνη. 
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ΧΡΟΝΙΑ ΠΡΟΛΕΜΦΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Η χρόνια προλεµφοκυτταρική λευχαιµία (ΧΠρΛ) αποτελεί µια νοσολογική 

οντότητα που παλιότερα συγχεόταν µε τη ΧΛΛ. Αυτή η νόσος περιγράφηκε από 

τον Galton, το 1974, ως µια πολύ ξεχωριστή νόσος. 

Η τυπική ΧΠρΛ είναι Τ τύπου λεµφοπαραγωγικό νόσηµα µε µια πορεία 

υποξεία και χαρακτηριστικά λεµφοειδή κύτταρα (προλεµφοκύτταρα) στο 

περιφερικό αίµα και το µυελό των οστών. Τα χαρακτηριστικά των 

προλεµφοκυττάρων είναι ότι έχουν µια σχετικά πυκνή χρωµατίνη και ένα εµφανές 

πυρήνιο. Το κυτταρόπλασµα είναι είναι ελαφρά βασεόφιλο καθώς και ευδιάκριτο. 

Έχουν περιγραφεί και κάποιες περιπτώσεις ΧΠρΛ που τα κύτταρά τους 

παρουσιάζουν χαρακτήρες Β λεµφοκυττάρων. Η αντίδραση της όξινης 

φωσφατάσης και της όξινης εστεράσης (ΑΝΑΕ) είναι µια θετική αντίδραση µε τη 

µορφή µονήρους βωλίου (χαρακτηριστικού των Τ – λεµφοκυττάρων). Η όξινη 

φωσφατάση δεν αναστέλλεται µε την προσθήκη τρυγικού οξέος (Tartral Resistant 

Acid Phosphatase). H νόσος παρουσιάζει µια κλινική εικόνα µε συµπτώµατα όπως 

η εκσεσηµασµένη λεµφαδενοπάθεια και η µεγάλη διόγκωση του σπλήνα. Είναι µια 

δύσκολη περίπτωση νόσου για αυτό και η θεραπευτική της αντιµετώπιση η οποία 

πραγµατοποιείται µε πολυχηµειοθεραπεία, παρέχει φτωχά αποτελέσµατα. 
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ΧΡΟΝΙΑ ΜΥΕΛΟΜΟΝΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ (ΧΜΜοΛ) 

 

Η ΧΜΜοΛ προσβάλει κυρίως άτοµα µεγάλης ηλικίας τα οποία έχουν 

ξεπεράσει την έκτη δεκαετία της ηλικίας τους. Επίσης η νόσος προσβάλλει 

σχετικά πιο συχνά τις γυναίκες και λιγότερο συχνά τους άνδρες.  

Στη χρόνια µυελοµονοκυτταρική λευχαιµία από κυτταρολογική άποψη, στο 

µυελό των οστών και στο περιφερικό αίµα επικρατούν κύτταρα της µυελικής 

σειράς του τύπου του µυελοκυττάρου, καθώς επίσης και ένας αριθµός κυττάρων 

της µονοκυτταρικής σειράς που συνήθως ξεπερνούν το 10%. 

 

 

Οξεία µονοκυτταρική λευχαιµία (M5b) 

 

Αυτή η νόσος κατατάσσεται σήµερα στα µυελοδυσπλαστικά σύνδροµα, γιατί 

έχει πάρα πολλά κοινά χαρακτηριστικά µε αυτά, όπως δυσπλαστικά στοιχεία στην 

µυελική σειρά (χωρίς κοκκία) αλλά και την ερυθρά σειρά (µεγαλοβλαστοειδή 

χαρακτηριστικά – πολυπύρηνες ερυθροβλάστες).  
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Πιο παλιά, η νόσος εκλαµβανόταν πότε σαν οξεία µυελοµονοβλαστική 

λευχαιµία και πότε σαν χρόνια µυελογενής. Όλα αυτά λόγω της ποικιλοµορφίας 

των κυτταρικών στοιχείων και της άλλοτε διαφορετικής συµµετοχής της 

µονοκυτταρικής σειράς, και µάλιστα µε την παρουσία κάποιες φορές βλαστικών 

κυττάρων τα οποία µοιάζουν µε µονοβλάστες. 

 

Οξεία µυελοµονοκυτταρική λευχαιµία (M4) 

 

Η παθογένεια της νόσου δείχνει τη βλάβη να εντοπίζεται στο πολυδύναµο 

µητρικό κύτταρο (Stem Cell) που από κάποια αιτία παθαίνει κακοήθη µετατροπή 

(Μalignant Transformation). H νόσος εµφανίζεται µε επικράτηση κατ’ εξοχήν των 

µυελικών και µονοκυτταρικών στοιχείων. Τα παθολογικά χαρακτηριστικά των 

άλλων σειρών όπως της (ερυθράς και µεγακαρυοκυτταρικής) και η εµφάνιση της 

νόσου µερικές φορές σαν ερυθροµονοκυτταρική λευχαιµία εξηγούνται λόγω της 

εντόπισης της βλάβης στο πολυδύναµο µητρικό κύτταρο (CFU – S). Η πορεία της 

νόσου καθώς και η κλινική της εικόνα φαίνεται πως συνδέονται άµεσα µε την 

κυτταρολογική εικόνα του µυελού των οστών καθώς και του περιφερικού αίµατος. 

Εντοπίζουµε δύο διαφορετικές οµάδες ασθενών που σε κάθε µία επικρατούν 

διαφορετικά συµπτώµατα. 
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Στην πρώτη οµάδα στην οποία επικρατούν κυρίως τα ώριµα στοιχεία της 

µυελικής και µονοκυτταρικής σειράς (µυελοκύτταρα – µονοκύτταρα). Η πορεία 

της νόσου σε αυτή την οµάδα είναι χρόνια µε κύριο σύµπτωµα την επικράτηση της 

αναιµίας και εδώ η επιβίωση φτάνει έως και τα πέντε χρόνια. Στην δεύτερη οµάδα 

στην οποία επικρατούν αωρότερα κυτταρικά στοιχεία (προµυελοκύτταρα – 

προµονοκύτταρα και ένας µικρός αριθµός µονοβλαστών) εξελίσσεται πιο γρήγορα 

µε πιο συχνό σύµπτωµα τις αιµορραγίες και µε µια µικρή σχετικά επιβίωση η 

οποία φτάνει τους (4 µήνες µέχρι και τα 1 - 2 χρόνια). Η αιτία των αιµορραγιών 

είναι η θροµβοπενία αλλά και οι ποιοτικές βλάβες των αιµοπεταλίων.  

Τα µονοκυτταρικά στοιχεία δείχνουν πως συνδέονται επιπλέον µε την 

ύπαρξη της λεµφαδενοπάθειας καθώς και της σπληνοµεγαλίας οι οποίες δεν είναι 

σπάνιες σε αυτή τη νόσο. Το χρωµόσωµα Φιλαδέλφεια (Ph’) το οποίο είναι θετικό 

στο 90% της χρόνιας µυελογενούς λευχαιµίας στην χρόνια µυελοµονοκυτταρική 

λευχαιµία είναι πάντοτε αρνητικό. Το scor της αλκαλικής φωσφατάσης των 

λευκοκυττάρων είναι στα φυσιολογικά όρια ή άνω των φυσιολογικών επιπέδων 

και ποτέ δεν είναι χαµηλό. Επίσης στον ορό του αίµατος των ασθενών, υπάρχει 

µια αύξηση της λυσοζύµης (µουραµιδάση) η ποσότητα της οποίας είναι ανάλογη 

προς το βαθµό της µονοκυτταρώσεως. Θα πρέπει επίσης να λαµβάνονται υπόψη οι 

καταστάσεις εκείνες, οι οποίες µπορεί να είναι καλοήθεις ή κακοήθεις, στις οποίες 

µπορεί και να παρατηρηθεί µια λευκοκυττάρωση µε αύξηση του αριθµού των 

µονοκυττάρων όπως είναι η φυµατίωση, η υποξεία ενδοκαρδίτιδα και η κίρρωση 

του ήπατος, αλλά και νεοπλάσµατα που µπορεί να έχουν καταλάβει το µυελό των 

οστών, καθώς και η νόσος του Hodgkin. Όσοι έχουν προσβληθεί από την νόσο 

αυτή η θεραπεία η οποία είναι ανάγκη να τους παραχθεί είναι ένα πρόβληµα γι’ 

αυτούς που σχετίζεται µε τον κυτταρικό τύπο της νόσου, αλλά και µε την 

προχωρηµένη σχετικά ηλικία των ασθενών που πάσχουν από αυτήν τη νόσο. 

Παρόλα αυτά τους δίνεται µια συµπτωµατική αγωγή µε µεταγγίσεις αίµατος και τη 

χορήγηση κορτικοειδών στις χρονιότερες µορφές ή και χαµηλές δόσεις Αra – C 

(Αραβινοσυλκυτοσίδης) φαίνεται ότι αποτελούν τη θεραπεία εκλογής. Κάποιες πιο 

επιθετικές θεραπείες φαίνεται πως αυξάνουν τη θνητότητα των ασθενών µε χρόνια 

µυελοµονοκυτταρική λευχαιµία χωρίς καν να πετυχαίνουν κάποια αξιόλογα 

θεραπευτικά αποτελέσµατα.  
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ΧΡΟΝΙΑ ΛΕΜΦΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Colby – Graham MF, Chordas C. Αναφέρει ότι: 

Η νόσος αυτή αντιστοιχεί στο 22 – 30% των λευχαιµιών µε ποσοστό 

παγκοσµίως <1 και 5,5 για 100.000 ανθρώπους. Αυστραλία, ΗΠΑ, Ιρλανδία, και 

Ιταλία έχουν τα υψηλότερα ποσοστά. Η χρόνια λεµφοκυτταρική λευχαιµία 

παρουσιάζεται σε ενήλικες και περισσότερο στους άνδρες παρά στις γυναίκες και πιο 

συχνά παρουσιάζεται στους λευκούς παρά στους έγχρωµους. Η µέση ηλικία 

διάγνωσης είναι 64 – 70 ετών. Πενταετές βιώσιµη περίοδος στις ΗΠΑ είναι 83% 

<65 ετών και 68% 65+ ετών. Αναφέρονται κληρονοµικοί και γενετικοί παράγοντες. 

Άτοµα µε κοντινό συγγένειας ασθενή που είχε νοσήσει από αυτή τη νόσο έχουν 

αυξηµένο κίνδυνο. Συνήθως η διάγνωση γίνεται µετά από µια εξέταση ρουτίνας και 

στα ευρήµατά της ανακαλύπτουµε έναν αυξηµένο αριθµό λεµφοκυττάρων. 
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ΟΜΑ∆ΕΣ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 

Οι άνδρες είναι αυτοί οι οποίοι προσβάλλονται πιο συχνά από ότι οι 

γυναίκες. 

Η οξεία µυελοβλαστική λευχαιµία καλύπτει το 15% επί του συνόλου των 

λευχαιµιών και προσβάλλει συνήθως τους ενήλικες αλλά κυρίως άτοµα άνω των 

60 ετών. 

Αντίθετα η οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία καλύπτει το 20 – 30% επί του 

συνόλου και προσβάλλει κυρίως άτοµα της παιδικής ηλικίας 3 – 5 ετών. 

Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία ανήκει στο ποσοστό των (20 – 25%) και 

προσβάλλει ενήλικες ηλικίας 50 – 60 ετών όπως και η χρόνια λεµφογενής 

λευχαιµία η οποία δεν απαντάται στην παιδική ηλικία. 

 

ΟΙ ΠΙΟ ΕΝΟΧΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΤΗΣ 

ΝΟΣΟΥ ΕΙΝΑΙ: 

 

1. ∆ιάφορες χηµικές ουσίες (π.χ. πετρέλαιο, βενζίνη, κυτταροστατικά 

φάρµακα). 

2. Ιονίζουσα ακτινοβολία. 

3. ∆ιάφοροι ιοί (ρετροιοί τύπου C). 

4. Κληρονοµικότητα. 

5. Γενετικοί προδιαθεσικοί παράγοντες. 
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Η ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΛΕΥΧΑΙΜΙΩΝ 

 

Μία ενδιαφέρουσα παρατήρηση είναι το γεγονός ότι η λευχαιµία έχει 

εντυπωθεί στο λαϊκό υποσυνείδητο ως ένας παιδικός καρκίνος. Είναι πράγµατι 

όµως ο συχνότερος παιδικός καρκίνος αλλά στην πραγµατικότητα, προσβάλλει 

εννιά φορές περισσότερους ενήλικες από ότι παιδιά διεκδικώντας συνολικά 

περίπου το 2% των περιπτώσεων καρκίνου. Προσβάλλει ελάχιστα πιο συχνά τους 

άνδρες. Ουδείς γνωρίζει όµως τι ακριβώς προκαλεί τη λευχαιµία.  

Η αιτιολογία των λευχαιµιών πρέπει να θεωρείται αδιευκρίνιστη. Ιδιαίτερο 

όµως ρόλο παίζουν:  

 

Α) Οι ακτινοβολίες, τυχαίες ή ιατρογενείς όπως η ιονίζουσα ακτινοβολία για 

παράδειγµα η ατοµική ακτινοβολία. Οι ακτίνες Χ που χρησιµοποιούνται για τις 

ακτινογραφίες είχαν αποδειχθεί ότι προκαλούσαν λευχαιµίες στα παιδιά 

παλαιότερα στις δεκαετίες του 40 και του 50 όταν χρησιµοποιούνταν για 

διαγνωστικούς σκοπούς υψηλότερες δόσεις, διαφορετική τεχνολογία και δεν 

λαµβάνονταν οι αναγκαίες προφυλάξεις ιδιαίτερα κατά το πρώτο τρίµηνο της 

εγκυµοσύνης. Σήµερα πάντως δεν υπάρχει κίνδυνος πρόκλησης λευχαιµίας µε την 

χρήση των σύγχρονων διαγνωστικών ακτινογραφικών µεθόδων. Η ιονίζουσα 

ακτινοβολία µπορεί να προκαλέσει θραύσεις χρωµοσωµάτων. Άτοµα που 

επέζησαν από την ατοµική βόµβα στο Ναγκασάκι και στη Χιροσίµα, αλλά και 

άτοµα που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία, εµφάνισαν σε αυξηµένο ποσοστό 

όλες τις µορφές λευχαιµίας, εκτός από τη χρόνια λεµφογενή λευχαιµία. Οι 

λευχαιµίες εµφανίστηκαν 1,5 έτος µετά την έκθεση στην ακτινοβολία και είχαν 

µέγιστη συχνότητα στα 6 µε 7 έτη.  

 

Β) Χηµειοθεραπευτικοί παράγοντες κυρίως µετά από µακροχρόνια ή και 

συνδυασµένη µε ακτινοβολίες χρήση. Χαρακτηριστικά παραδείγµατα αποτελούν 

οι µυελογενείς λευχαιµίες σε νόσο του Hodgkin που θεραπεύτηκαν µετά από 

χορήγηση κυτταροστατικών φαρµάκων εµφάνισαν σε µικρό ποσοστό, µετά από 4 
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– 5 έτη, οξεία λευχαιµία ή άλλες νεοπλασίες. Καθώς και τα αντινεοπλασµατικά 

(κυτταροστατικά) φάρµακα δρουν µε ποικίλο τρόπο στον πολλαπλασιασµό και 

εποµένως στο DNA των κυττάρων, πολλά χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση 

κακοήθων νεοπλασιών και ενέχουν σε κάποιο µικρό ποσοστό τον κίνδυνο ενός 

νέου καρκίνου.  

 

Γ) Τοξικοί και χηµικοί παράγοντες όπως είναι το βενζόλιο και τα 

παράγωγά του τα οποία ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη οξείας λευχαιµίας. Τα 

τελευταία έτη διερευνάται και η δράση άλλων χηµικών ουσιών όπως (χρωστικές 

µαλλιών, εντοµοκτόνα κ.α.), χωρίς όµως να έχουµε σαφή και ξεκάθαρα 

αποτελέσµατα. ∆) Ιογενείς παράγοντες. Αυτοί έχουν αποδεδειγµένα ενοχοποιηθεί 

αιτιολογικά στις λευχαιµίες των ζώων και κυρίως των πτηνών. Στους ανθρώπους 

υπάρχουν ενδείξεις και όχι αποδείξεις (ιδέ και Γεν. Παθ. Ανατ.). Τελευταία 

πάντως στην Τ – κυτταρική λευχαιµία πλειόµορφο λέµφωµα των ενηλίκων 

(κυρίως της Άπω Ανατολής) έχει αποδειχθεί ως αιτιολογικός παράγοντας ο ιός 

HTLV - 1. Οι ρετροιοί εισέρχονται µέσα στο κύτταρο, µετατρέποντας το RNA 

τους σε DNA και το ενσωµατώνουν στο κυτταρικό DNA. Η εισβολή του ιικού 

DNA στο ανθρώπινο DNA µπορεί να µετατρέψει το κύτταρο σε λευχαιµικό.  

 

Ε) Γενετικοί – Κληρονοµικοί παράγοντες. Κληρονοµικές καταστάσεις που 

προδιαθέτουν σε χρωµοσωµατική αστάθεια, όπως είναι η αναιµία Fanconi, το 

σύνδροµο Bloom, το σύνδροµο Down, ενέχουν αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης 

οξειών λευχαιµιών. Μελέτες σε οικογένειες λευχαιµικών ασθενών έδειξαν 

αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης οξείας λευχαιµίας στα υπόλοιπα µέλη της 

οικογένειας, συγκριτικά µε το φυσιολογικό πληθυσµό.  

 

ΣΤ) Άλλα αιµατολογικά νοσήµατα. Τα χρόνια µυελουπερπλαστικά 

σύνδροµα, τα µυελοδυσπλαστικά σύνδροµα η απλαστική αναιµία και η 

παροξυσµική νυχτερινή αιµοσφαιρινουρία συνοδεύονται από αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης οξείας λευχαιµίας. Θα πρέπει να τονιστεί ιδιαίτερα ότι η πολύ µεγάλη 

πλειοψηφία των ασθενών που παρουσιάζονται µε de no-νο οξεία λευχαιµία δεν 



 -36- 

υπόκεινται σε κανένα από αυτούς τους παράγοντες κινδύνου που αναφέρθηκαν. Σε 

αυτούς τους ασθενείς τα αίτια που οδήγησαν στην ανάπτυξη της νόσου 

παραµένουν άγνωστα. 

Η ύπαρξη ενός ή περισσοτέρων από τους προαναφερθέντες παράγοντες 

κινδύνου δεν σηµαίνει βεβαίως ότι κάποιος θα νοσήσει, ούτε η απουσία τους ότι 

αποκλείεται να αρρωστήσει. Τέλος, όσον αφορά τα πολυσυζητηµένα ισχυρά 

ηλεκτροµαγνητικά πεδία που δηµιουργούνται γύρω από γραµµές ρεύµατος υψηλής 

τάσης ή κεραίες κινητής τηλεφωνίας, δεν υπάρχουν προς το παρόν πειστικά 

επιστηµονικά στοιχεία που να τα ενοχοποιούν ως προδιαθεσικούς παράγοντες.  
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Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΤΩΝ ΛΕΥΧΑΙΜΙΩΝ 

 

Τα σηµεία και τα συµπτώµατα που παρουσιάζουν τα παιδιά µε λευχαιµία, 

οφείλονται στη διήθηση από τα λευχαιµικά κύτταρα του µυελού των οστών και 

των άλλων οργάνων. Γενικά τα παιδιά παρουσιάζουν µια αλλαγή της γενικής τους 

κατάστασης µε κάποια ατονία και κούραση, χλωµάδα και µια δυσκολία στο 

περπάτηµα. Μπορεί να έχουν πυρετό περίπου το (60% των περιπτώσεων) και να 

παραπονιούνται για πόνο στα κόκαλα και στις αρθρώσεις τους. Η διήθηση του 

µυελού των οστών προκαλεί αναιµία και µείωση του αριθµού των αιµοπεταλίων 

µέσα στο αίµα µε κίνδυνο να δηµιουργούνται αιµορραγίες. Επίσης ο αριθµός των 

λευκών αιµοσφαιρίων µπορεί να είναι αυξηµένος αλλά και σε µερικές 

περιπτώσεις φυσιολογικός ή µειωµένος. Ο αριθµός των ουδετερόφιλων τα οποία 

είναι σηµαντικά κύτταρα για την άµυνα του οργανισµού είναι µειωµένος. Όταν 

υπάρχει αναιµία λόγω πτώσης της αιµοσφαιρίνης που προκαλείται από την 

καταστροφή του φυσιολογικού µυελού από τα λευχαιµικά κύτταρα τότε τα παιδιά 

µπορεί να έχουν εκτός από την χλωµάδα και την κούραση, ταχυκαρδία, δύσπνοια 

και ακόµη καρδιακή ανεπάρκεια. 

Μια άλλη συνηθισµένη εκδήλωση της λευχαιµίας είναι η εµφάνιση 

λεµφαδενοπαθειών που είναι διογκωµένοι παθολογικοί λεµφαδένες και συνήθως 

ανώδυνοι. Οι λεµφαδένες βρίσκονται σε πολλές περιοχές του σώµατος και γι’ 

αυτό οι λεµφαδενοπάθειες µπορούν να βρεθούν σε διάφορες ανατοµικές 

λεµφατικές περιοχές όπως είναι: ο λαιµός, οι µασχάλες, οι βουβωνικές χώρες, το 

µεσοθωράκιο και αλλού. Σε αρκετές περιπτώσεις µπορεί να εµφανιστούν 

ανώµαλες µάζες, όγκοι σε διάφορες περιοχές που είναι αποικίες και εστίες 

λευχαιµικών κυττάρων που πολλαπλασιάζονται ανεξέλεγκτα. Το µέγεθος του 

ήπατος και της σπλήνας µπορεί να αυξηθούν λόγω της διήθησής τους από τους 

λεµφοβλάστες ή τους µυελοβλάστες που είναι τα λευχαιµικά κύτταρα που 

βλέπουµε στις οξείες λευχαιµίες µε αποτέλεσµα να έχουµε ηπατοµεγαλία ή 

σπληνοµεγαλία. Οι οξείες λευχαιµίες έχουν τάση να διηθούν το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα, δηλαδή τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο µυελό. Λόγω αυτής της διήθησης 

οι ασθενείς µπορεί να έχουν πονοκέφαλους, εµετούς, οίδηµα των θηλών, 

παραλυσίες των κρανιακών νεύρων ή και στραβισµό.  
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Σε ορισµένες περιπτώσεις µπορεί να δηµιουργηθεί παραλυσία κάποιου 

µέρους του σώµατος ή ηµιπληγία. Οι σπασµοί, ο πόνος στη πλάτη µε παραλυσία 

των κάτω µελών λόγω πίεσης του νωτιαίου µυελού από µια λευχαιµική µάζα, οι 

παραγκεφαλικές ανωµαλίες µε αταξία, υποτονία ή δυσµετρία είναι νευρολογικές 

καταστάσεις που παρουσιάζονται ανάλογα µε την περιοχή του εγκεφάλου που 

προσβάλλεται.  

 

Επίσης δεν είναι σπάνιες οι περιπτώσεις όπου έχουµε αιµορραγίες στον 

εγκέφαλο είτε λόγω του ότι τα λευκά αιµοσφαίρια είναι πολύ αυξηµένα είτε διότι 

η λευχαιµία δηµιουργεί θροµβοπενία (χαµηλά αιµοπετάλια) καθώς και 

προβλήµατα της πήξης του αίµατος.  

Οι λευχαιµίες µπορούν να επηρεάσουν και το ουροποιητικό και το 

γεννητικό σύστηµα. Στα αγόρια είναι κλασική η διήθηση των όρχεων που 

εκδηλώνεται µε µια ανώδυνη µεγέθυνση του ενός ή ακόµη και των δύο όρχεων. Η 

διήθηση των ωοθηκών είναι σπανιότερη. Ο πριαπισµός είναι µια σπάνια 

επιπλοκή που συναντάται ιδιαίτερα σε λευχαιµίες µε πολύ ψηλό αριθµό λευκών 

αιµοσφαιρίων. Πρόκειται για µια επώδυνη συνεχή στύση και που συνοδεύεται από 

άσχηµη πρόγνωση.  

Οι νεφροί διηθούνται συχνά από τις λευχαιµίες µε αποτέλεσµα να 

δηµιουργούνται σοβαρές λειτουργικές διαταραχές που ιδιαίτερα όταν αρχίσει η 

θεραπεία µπορεί να δηµιουργηθούν επιπλοκές οι οποίες απειλούν άµεσα τη ζωή. Η 

διήθηση των νεφρών εκδηλώνεται µε νεφροµεγαλία η οποία µπορεί να φανεί 

κλινικά ή καλύτερα µε τη χρήση υπερήχων. 
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Το γαστροεντερικό σύστηµα µπορεί να επηρεαστεί αρκετά συχνά. Η 

αιµορραγία από το πεπτικό σύστηµα όπως επίσης και η νεκρωτική εντεροπάθεια ή 

η τυφλίτιδα είναι σοβαρές επιπλοκές που προκαλεί η λευχαιµία στο σύστηµα αυτό.  

Τα οστά και οι αρθρώσεις διηθούνται από τα λευχαιµικά κύτταρα και 

προκαλούν πόνο που παρουσιάζεται αρχικά στο 25% των ασθενών. Ο πόνος αυτός 

οφείλεται στη διήθηση του περιόστεου, έµφραγµα στα οστά ή ακόµη διάταση της 

µυελικής κοιλότητας των οστών που προκαλείται από τα λευχαιµικά κύτταρα.  

Η διήθηση του δέρµατος είναι πολύ συχνή στα νεογέννητα που πάσχουν 

από λευχαιµία ή ακόµη στις οξείες µυελοβλαστικές λευχαιµίες. Παρουσιάζεται µε 

χαρακτηριστικά οζίδια µέσα στο δέρµα. 

Οι πνεύµονες και η καρδιά διηθούνται από την ασθένεια. Σε περιπτώσεις 

που τα λευκά αιµοσφαίρια είναι πολύ υψηλά τότε δηµιουργούνται προβλήµατα 

λευκόστασης µέσα στα αγγεία του πνεύµονα µε αποτέλεσµα να επηρεάζεται 

σοβαρά η πνευµονική λειτουργία µε δύσπνοια, µείωση του οξυγόνου στο αίµα και 

σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια. Η παρουσία µάζας λεµφαδένων στο 

µεσοθωράκιο µπορεί σε ορισµένες περιπτώσεις να συνδέεται µε κακή πρόγνωση 

και επιδεινώνει την κατάσταση. Συνοπτικά µπορούµε να πούµε πως οι 

λευχαιµίες έχουν µια πολυσύνθετη κλινική εικόνα η οποία οφείλεται στη 

διήθηση σχεδόν όλων των συστηµάτων του οργανισµού από τα λευχαιµικά 

κύτταρα. Αυτό δεν σηµαίνει ότι όλα όσα έχουν περιγραφεί πιο πάνω είναι 

πάντοτε παρόντα. Εκείνο που συµβαίνει είναι ένας συνδυασµός ορισµένων 

σηµείων και συµπτωµάτων ανάλογα µε το είδος και την ταχύτητα εξέλιξης ή 

επιθετικότητα αν µπορούµε να πούµε, της λευχαιµίας. Επίσης δεν σηµαίνει ότι εάν 

κάποια από τα σηµεία πιο πάνω υπάρχουν θα πει ότι το παιδί έχει λευχαιµία. 

Εκείνο που πρέπει να γίνεται είναι ότι σε περίπτωση που το παιδί παρουσιάσει 

κάποια ασυνήθιστα σηµεία ή συµπτώµατα τότε πρέπει να εξετάζεται από τον 

παιδίατρο ο οποίος θα κρίνει εάν χρειάζεται περαιτέρω εξειδικευµένη διαγνωστική 

διερεύνηση.  
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ΤΑ ΣΥΧΝΟΤΕΡΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΠΟΥ ΕΚ∆ΗΛΩΝΟΝΤΑΙ  

ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ ΓΕΝΙΚΑ ΕΙΝΑΙ: 

 

� Πυρετός ή νυχτερινοί ιδρώτες 

� Συχνές µολύνσεις 

� Αίσθηµα αδυναµίας και κούρασης 

� Πονοκέφαλος 

� Μώλωπες που εµφανίζονται µε το παραµικρό χτύπηµα και αιµορραγίες 

µικρές ή σοβαρές σε διάφορα µέρη του σώµατος. Είναι δυνατόν να υπάρχουν 

αιµορραγίες από τα ούλα, από τη µύτη ακόµη και από το έντερο. 

� Εκτός από τους µώλωπες στο δέρµα µπορούν να εµφανιστούν µικρά κόκκινα 

σηµεία που ονοµάζονται πετέχιες. Είναι στην ουσία µικρές αιµορραγίες κάτω 

από το δέρµα και οφείλονται στη µείωση του αριθµού των αιµοπεταλίων στο 

αίµα. 

� Πόνοι στα κόκαλα και τις αρθρώσεις  

� Πρήξιµο, ενοχλήσεις και πόνοι στην κοιλιά  

� Μεγάλοι παθολογικοί λεµφαδένες σε διάφορα µέρη του σώµατος όπως η 

µασχάλη, ο λαιµός και οι βουβωνικές περιοχές. 

� Απώλεια βάρους και ανορεξία. 

  

Στην οξεία λευχαιµία οι ασθενείς νιώθουν πολύ άσχηµα σε µικρότερο 

χρονικό διάστηµα. Μπορεί να παρουσιάσουν επίσης εµετούς, σύγχυση, µυϊκή 

αδυναµία και σπασµούς. Καθώς και αίσθηµα παλµών, αιµορραγίες δέρµατος ή 

βλεννογόνων όπως (ουλορραγίες, ρινορραγία, µέλαινες), λοιµώξεις δέρµατος, 

αναπνευστικού και ουροποιητικού, κεφαλαλγία και δυσλειτουργία κρανιακών 

νεύρων, αυξηµένη οστική ευαισθησία, ανορεξία, αίσθηµα κοιλιακής πληρότητας 

καθώς και φλεγµονώδεις διηθήσεις οργάνων, οίδηµα θηλής και 

ηπατοσπληνοµεγαλία. 
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Τα λευχαιµικά κύτταρα έχουν τάση να εισβάλουν στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα και στον εγκέφαλο δηµιουργώντας έτσι και νευρολογικά προβλήµατα. 

Επίσης τα κύτταρα της λευχαιµίας συγκεντρώνονται στους όρχεις και είναι 

δυνατόν να προκαλέσουν πρήξιµο στον έναν ή και στους δύο όρχεις που συνήθως 

είναι ανώδυνο. Όπως έχουµε αναφέρει πιο πάνω, η ύπαρξη ενός ή περισσότερων 

συµπτωµάτων από τον κατάλογο αυτό, δεν δείχνει ότι ο ασθενής πάσχει από 

λευχαιµία. Υπάρχουν πολλές άλλες ασθένειες που µπορούν να δώσουν ανάλογη 

εικόνα. Όταν ο ασθενής παρουσιάσει τέτοια προβλήµατα θα πρέπει να ζητήσει 

βοήθεια από τον γιατρό του. Ο γιατρός είναι αυτός που θα κρίνει και θα 

αποφασίσει εάν χρειάζονται να γίνουν εξετάσεις για να γίνει η διάγνωση της 

ασθένειας που προκαλεί αυτά τα συµπτώµατα.  

Στην λευχαιµία των τριχωτών κυττάρων οι συχνότερες κλινικές εκδηλώσεις 

που παρουσιάζονται είναι η καταβολή των δυνάµεων, ο πυρετός, µια απώλεια 

βάρους καθώς και ενοχλήσεις από τη σπληνοµεγαλία διότι ο σπλήνας είναι 

ψηλαφητός στο 80% των περιπτώσεων. Επίσης συχνά υπάρχει παγκυτταροπενία 

στο αίµα, η οποία οφείλεται σε αιµοποιητική ανεπάρκεια από τη διήθηση του 

µυελού και εν µέρει από τον υπερσπληνισµό.  
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∆ΙΑΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

 

Η διαφορική διάγνωση έχει σαν στόχο την προσεκτική µελέτη της ασθένειας 

και τη διαφοροποίηση της από άλλες παθήσεις, κακοήθεις ή καλοήθεις, οι οποίες 

µιµούνται τις λευχαιµίες. ∆ιότι πράγµατι υπάρχουν αρκετές ασθένειες που 

παρουσιάζουν παρόµοιες κλινικές εικόνες. Γι’ αυτό πρέπει να γίνεται µια πολύ 

προσεκτική µελέτη των ατόµων αυτών που είναι ύποπτοι ότι πάσχουν από 

λευχαιµία για να αποφεύγονται σοβαρότατα λάθη λόγω ασθενειών που κατά 

κάποιο τρόπο µιµούνται τις λευχαιµίες.  

 

Μεταξύ των ασθενειών αυτών οι πιο συχνές είναι: 

� Η οξεία ιδιοπαθική θροµβοπενική πορφύρα 

� Το νευροβλάστωµα 

� ∆ιάφοροι άλλοι καρκίνοι του παιδιού που µπορεί να διηθήσουν τον µυελό 

των οστών όπως τα λεµφώµατα, το ρετινοβλάστωµα, ο πρωτοπαθής 

νευροεκτοδερµικός όγκος. 

� Ο κοκκύτης 

� Ιώσεις, όπως η λοιµώδης µονοπυρήνωση, οι χρόνιες λοιµώξεις µε τον ιό του 

Epstein – Barr και λοιµώξεις µε άλλους ιούς που µπορούν να προκαλέσουν 

πανκυτταροπενίες ή επιλεκτικές κυτταροπενίες 

� Μυελοδυσπλασίες 

� Η χρόνια νεανική ρευµατοειδής αρθρίτιδα  

� Η απλαστική αναιµία  

� Το Kala azar 
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Η διάγνωση είναι συνήθως εύκολη µε την τυπική εργαστηριακή εικόνα της 

νόσου. Στις περιπτώσεις µε µικρή σχετικά λευκοκυττάρωση, η διαφορική 

διάγνωση από µη εµφανή λοίµωξη ή λευχαιµοειδή αντίδραση ως συνέπεια 

νεοπλασµατικής διήθησης του µυελού θα στηριχτεί, εκτός από το ιστορικό και την 

απουσία συνήθως σπληνοµεγαλίας στις καταστάσεις αυτές, στα µικρότερα 

ποσοστά άωρων κυττάρων στο περιφερικό αίµα και τη LAP που συνήθως 

ανευρίσκεται φυσιολογική ή αυξηµένη. Στη διαφορική διάγνωση από οριακές 

περιπτώσεις άλλων µυελοπαραγωγικών συνδρόµων, εκτός από τη LAP, 

ουσιαστική είναι η παθογνωµική για τη ΧΜΛ ανίχνευση του χρωµοσώµατος Ph ή 

του ογκογονιδίου bcr/abl και της P210. Λεµφοκυττάρωση πάνω από 5.000 / µl που 

επιµένει, έχει µονοκλωνικό χαρακτήρα και συνήθως ανοσοφαινότυπο Β – 

κυττάρου, είναι το βασικό στοιχείο για τη διάγνωση και το διαχωρισµό της ΧΛΛ 

από άλλες µη νεοπλασµατικές λεµφοκυτταρώσεις (λοιµώξεις από ιούς, αυτοάνοσα 

σύνδροµα, χρόνιες φλεγµονές κ.α.). Πιο δύσκολη µερικές φορές είναι η διαφορική 

διάγνωση της ΧΛΛ από άλλα λεµφοϋπερπλαστικά σύνδροµα, η οποία τελικά θα 

στηριχθεί στα ιστοπαθολογικά στοιχεία και κυρίως τα ανοσοφαινοτυπικά 

χαρακτηριστικά των κυττάρων.  
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∆ΙΑΓΝΩΣΗ – ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ  

 

Η διαγνωστική διερεύνηση έχει σαν στόχο να µελετήσει µε κάθε τρόπο την 

ασθένεια για να τεκµηριώσει πέραν πάσης αµφιβολίας την ύπαρξη της λευχαιµίας 

και να προσδιορίσει τα χαρακτηριστικά της. Επιπλέον η αρχική διερεύνηση θα 

αξιολογήσει τις επιπλοκές που ήδη η ασθένεια έχει δηµιουργήσει για να δοθεί 

έγκαιρα η αναγκαία υποστηρικτική θεραπεία. Με βάση τα συµπτώµατα και την 

κλινική του εξέταση, ο ιατρός θα ζητήσει µια σειρά από εργαστηριακές εξετάσεις 

αν υποψιάζεται τη νόσο. 

 

Οι απαραίτητες εξετάσεις που πρέπει να γίνονται στην αρχική 

διαγνωστική διερεύνηση είναι: 

 

1. Κλινική εξέταση του ατόµου και λήψη λεπτοµερούς προσωπικού καθώς 

και οικογενειακού ιστορικού. 

2. Γενική εξέταση αίµατος δίνει πληροφορίες για τα επίπεδα της 

αιµοσφαιρίνης, των λευκών αιµοσφαιρίων, των αιµοπεταλίων όπου µεταξύ των 

άλλων θα διαπιστώσει αυξηµένα τα λευκά αιµοσφαίρια και µειωµένα τα υπόλοιπα. 

Επίσης µελετούνται στο µικροσκόπιο τα χαρακτηριστικά των λευκών 

αιµοσφαιρίων και των λευχαιµικών βλαστών εάν υπάρχουν. 
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3. Μελέτη του µυελού των οστών η µελέτη αυτή είναι απαραίτητη για τη 

διάγνωση της λευχαιµίας. Θα προχωρήσει σε βιοψία του µυελού των οστών είτε 

αναρροφώντας από ένα οστό της λεκάνης είτε λαµβάνοντας ένα µικρό κυλινδρικό 

τµήµα αυτού, πάντα υπό τοπική αναισθησία. Στη µελέτη του µυελού 

περιλαµβάνονται η µορφολογική εξέταση, η κυτταροχηµική µελέτη των βλαστών, 

ο ανοσοφαινότυπος, ο καρυότυπος και η µελέτη των ογκογονιδίων της 

συγκεκριµένης λευχαιµίας µε µεθόδους µοριακής βιολογίας. 

4. Ακτινογραφία του θώρακα σε ορισµένες λευχαιµίες µπορεί να υπάρχει 

µάζα στο µεσοθωράκιο όπως στις περιπτώσεις λευχαιµιών τύπου Τ. 

5. Ακτινογραφίες του σκελετού είναι πολύ πιθανόν σε ορισµένες 

περιπτώσεις να υπάρχουν ακτινολογικά ευρήµατα στα οστά τα οποία είναι 

χαρακτηριστικά των λευχαιµιών όπως οι οστεολυτικές ζώνες, οι εγκάρσιες 

διαυγείς ζώνες στις µεταφύσεις καθώς και ο σχηµατισµός ενός νέου οστού υπό το 

περιόστεο. 

6. Βιοχηµική εξέταση του αίµατος δίνει πληροφορίες για την νεφρική 

λειτουργία, τους ηλεκτρολύτες του αίµατος, τη νεφρική λειτουργία, τα επίπεδα 

ανοσοσφαιρινών καθώς και τους δείκτες φλεγµονής και µόλυνσης. Στον έλεγχο 

αυτό µπορεί να βρεθούν σοβαρές ανωµαλίες που έχουν προκληθεί από τη 

λευχαιµία και για τις οποίες χρειάζεται άµεση διόρθωση. Επίσης στη βιοχηµική 

εξέταση του αίµατος µετρούνται τα επίπεδα του ουρικού οξέος καθώς και των 

ενζύµων LDH τα οποία µπορεί να είναι αυξηµένα στις λευχαιµίες. 

7. Εξέταση του εγκεφαλονωτιαίου υγρού το οποίο θα ληφθεί µε 

οσφυονωτιαία παρακέντηση. Η εξέταση αυτή θα επιτρέψει να φανεί εάν υπήρχε 

αρχικά διήθηση του κεντρικού νευρικού συστήµατος από τη λευχαιµία. 

8. Μελέτη της πήξης του αίµατος  

9. Μελέτη της καρδιακής λειτουργίας η οποία θα πραγµατοποιηθεί µε 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα και µε υπερηχογραφική µελέτη της καρδιάς.  

Μετά το τέλος αυτής της έρευνας θα µπορέσει να τοποθετηθεί η διάγνωση 

είτε της οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας (ΟΛΛ) είτε της οξείας 

µυελοβλαστικής λευχαιµίας (ΟΜΛ).  
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Η ταξινόµηση της οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας βασίζεται πάνω στο 

σύστηµα FAB όσον αφορά την µορφολογία. Υπάρχουν βασικά 3 κατηγορίες 

ανάλογα µε τα χαρακτηριστικά των κυττάρων:L1, L2 και L3. Η ταξινόµηση 

σύµφωνα µε τον ανοσοφαινότυπο κατατάσσει τις ΟΛΛ σε τύπου Τ και τύπου Β 

και οι οποίες υποδιαιρούνται σε άλλες υποκατηγορίες. 

Η ταξινόµηση των ΟΜΛ περιλαµβάνει 7 κατηγορίες ΜΟ, Μ1, Μ2, Μ3, 

Μ4, Μ5, Μ6 και Μ7 οι οποίες έχουν η κάθε µια τα δικά της ιδιαίτερα 

χαρακτηριστικά. 

Η µελέτη του καρυότυπου, δηλαδή του χρωµοσωµικού περιεχοµένου των 

ανωµάλων κυττάρων επιτρέπει την αναγνώριση, εάν υπάρχουν, ανωµαλιών της 

δοµής ή του αριθµού των χρωµοσωµάτων. 

Η µελέτη του DNA επιτρέπει την ανίχνευση ογκογονιδίων που µπορεί 

υπάρχουν.  

 

Ο Mandrell BN., Pritchard M υποστηρίζει στο άρθρο του µε τίτλο: 

Αποφασιστικότητα (αποδοχή) στη διάγνωση και τη θεραπεία της λευχαιµίας, ότι: 

Είναι πολύ πολύπλοκη κατάσταση η αντιµετώπιση ανθρώπων που τους έχει 

διαγνωστεί η λευχαιµία. Και πρέπει να έχουν οι ασθενείς πρόσβαση σε πληροφορίες, 

ψυχολογική υποστήριξη, πνευµατική υποστήριξη, επιµόρφωση για την θεραπεία και 

την συµµετοχή τους σε κλινικές δοκιµές. 
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ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΠΑΙ∆ΙΟΥ ΜΕ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Η νοσηλευτική φροντίδα του παιδιού µε λευχαιµία συνδέεται άµεσα µε το 

θεραπευτικό σχήµα. Οι δευτεροπαθείς επιπλοκές οι οποίες χρειάζονται 

υποστηρικτική φυσική φροντίδα προκαλούνται από τη µυελοκαταστολή, την 

τοξικότητα των φαρµάκων καθώς και τη λευχαιµική διήθηση. 

 

Η ετοιµασία της οικογένειας και του παιδιού για όλες τις διαγνωστικές, 

θεραπευτικές διαδικασίες: 

 

� Εξηγείται στα παιδιά για πιο λόγω τους γίνεται η κάθε διαδικασία και τι 

πρέπει να περιµένουν από αυτή. Από την ώρα της διάγνωσης µέχρι και τη 

διακοπή της θεραπείας, τα παιδιά πρέπει να υποβληθούν σε αρκετές 

εξετάσεις, από τις οποίες οι πιο τραυµατικές είναι η αναρρόφηση του µυελού 

των οστών καθώς και η οσφυονωτιαία παρακέντηση. 

� Τους παρέχονται πληροφορίες για τα βασικά στοιχεία του αίµατος για να 

µπορούν να κατανοήσουν τις πληροφορίες οι οποίες τους δίνονται για τις 

εξετάσεις και τις θεραπείες. Η χρησιµοποίηση κάποιων σχεδιαγραµµάτων ή 

η παρατήρηση µιας σταγόνας αίµατος στο µικροσκόπιο δεν διδάσκει µόνο, 

αλλά ενθαρρύνει ανάµεσα στο παιδί και το νοσηλευτή την όσο το δυνατόν 

καλύτερη ανάπτυξη εµπιστοσύνης. Επιπλέον επιτρέπει στο νοσηλευτή να 

εκτιµήσει το επίπεδο αντίληψης του παιδιού. 

� Εξήγηση της διαδικασίας αναρρόφησης του µυελού των οστών και της 

οσφυονωτιαίας παρακέντησης βήµα προς βήµα και επισηµαίνοντας τις λίγες 

επώδυνες διαδικασίες στις οποίες θα υποβληθεί το παιδί. 

� Ενθάρρυνση των γονέων και των µεγαλύτερων παιδιών ώστε να µάθουν την 

έννοια των διαφόρων <τιµών του αίµατος>. 
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� Εξήγηση της υπευθυνότητας του παιδιού στη θεραπεία στην οποία θα 

υποβάλλεται. Π.χ. ότι είναι αναγκαίο να παραµένει ακίνητο κατά την 

εκτέλεση των διαγνωστικών διαδικασιών καθώς και της ακτινοθεραπείας.  
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ΛΟΙΜΩΞΗ 

 

Η πιο συχνή αιτία θανάτου στη λευχαιµία είναι η καλπάζουσα λοίµωξη.  

Το παιδί κατά τη διάρκεια των τριών φάσεων της νόσου είναι πολύ επιρρεπές 

στις διάφορες λοιµώξεις για αυτό είναι αναγκαία η πρόληψη ώστε να αποφευχθεί 

κάτι τέτοιο θλιβερό που θα είναι ικανό να του στοιχίσει την ίδια του τη ζωή.  

  

� Λήψη µέτρων ώστε να αποτραπεί η µετάδοση λοιµώξεων κατά τη διάρκεια 

της νοσηλείας του παιδιού στο νοσοκοµείο. Αυτά περιλαµβάνουν: Την 

αποµόνωση του αρρώστου σε κάποιο µοναχικό δωµάτιο, τον περιορισµό 

όλων των επισκεπτών καθώς και του προσωπικού υγείας µε κάποια ενεργό 

λοίµωξη και µια αυστηρή εφαρµογή καλής τεχνικής πλυσίµατος των χεριών 

και την επάλειψη τους µε αντισηπτική διάλυση. 

� Συχνές εξετάσεις αίµατος, ούρων, κοπράνων και πτυέλων καθώς και 

ακτινογραφίες θώρακος για τη διαπίστωση της εστίας της λοίµωξης. Έναρξη 

της αντιβιοτικής θεραπείας µε αντιβιοτικά ευρέος φάσµατος και ενθάρρυνση 

για τη συνέχισή της για 7 – 10 ηµέρες. 
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ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ 

 

Εφόσον η λοίµωξη αυξάνει την τάση για αιµορραγία και η αιµορραγούσα 

περιοχή µολύνεται πολύ πιο εύκολα, είναι απαραίτητο να παρέχεται στο παιδί 

ειδική φροντίδα ώστε να αποφεύγεται η παραµικρή λύση της περιοχής του 

δέρµατος του παιδιού. Τα µέτρα που εφαρµόζονται είναι: 

 

� Συχνή αλλαγή της θέσης του παιδιού και χρήση αεροστρώµατος καθώς και 

προβιάς αρνιού κάτω από τα προεξέχοντα οστά του σώµατος για την 

πρόληψη και την αποφυγή δηµιουργίας κατακλίσεων. 

� Παρακολούθηση και καταγραφή του χρόνου που έγινε η αιµόσταση στις 

αιµορραγούσες περιοχές µετά την µετάγγιση των αιµοπεταλίων.  

� Ασκούµε πίεση κάθε φορά στα σηµεία που εφαρµόζουµε τις ενέσεις για 

µερικά λεπτά ώστε να αποφύγουµε τη δηµιουργία αιµατώµατος.  
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ΑΝΑΙΜΙΑ 

 

Η αναιµία αρχικά µπορεί να είναι έκδηλη λόγου της πλήρους 

αντικατάστασης του µυελού των οστών από τα λευχαιµικά κύτταρα. 

 

� Λήψη των συνηθισµένων µέτρων προστασίας του αναιµικού παιδιού.  

� Για την άνοδο της αιµοσφαιρίνης µπορεί να είναι απαραίτητες κάποιες 

µεταγγίσεις αίµατος µε εναιωρήµατα ερυθρών αιµοσφαιρίων κατά τη 

διάρκεια της θεραπείας εφόδου. 

� Λόγω της εντυπωσιακής ικανότητας των παιδιών να αντέχουν σε χαµηλά 

επίπεδα αιµοσφαιρίνης αφήνονται να ρυθµίζουν τις δραστηριότητές τους µε 

την επίβλεψη µόνο ενός ενηλίκου. 
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ΝΑΥΤΙΑ ΚΑΙ ΕΜΕΤΟΙ 

 

Η ναυτία και οι έµετοι οι οποίοι συµβαίνουν λίγο µετά τη χορήγηση των 

ογκολυτικών φαρµάκων και ως αποτέλεσµα της ακτινοβόλησης του κρανίου, 

µπορεί να αποτελούν κάποιο σοβαρό πρόβληµα. 

 

� Χορήγηση αντιεµετικών, προτού αρχίσει η χηµειοθεραπεία και κανονική 

χορήγηση κάθε 2 µε 4 ή 6 ώρες τουλάχιστον επί 24 ώρες µετά τη 

χηµειοθεραπεία. 

� Εφαρµογή κάποιων φυσικών παρεµβάσεων όπως η εξάλειψη δυσάρεστων 

και άσχηµων οσµών και θεαµάτων καθώς και ενοχλητικών θορύβων, για την 

ανακούφιση του παιδιού από τη ναυτία και τον έµετο χωρίς τη χρήση 

φαρµακευτικών µέσων.  
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ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΗ ∆ΙΑΘΕΣΗ 

 

Είναι συχνό το φαινόµενο της εναλλαγής της διάθεσης των παιδιών τα οποία 

υποβάλλονται σε µια θεραπεία µε στεροειδή. Όλη αυτή η κατάσταση τους 

προκαλεί ποικίλα συναισθήµατα και βιώνουν απότοµες αλλαγές στη διάθεσή τους 

οι οποίες µπορεί να αποτελούνται από ένα αίσθηµα ευεξίας και µεγάλης ευφορίας 

µέχρι και κατάθλιψη και ευερεθιστότητα. Τα µέτρα µπορεί να είναι:  

 

- Λήψη µέτρων για την αντιµετώπιση του πόνου και των ενοχλήσεων που 

συνοδεύουν την λευχαιµία.  

 

� Προσεκτικός και στοργικός χειρισµός του παιδιού κατά την παροχή της 

φροντίδας του. 

� Χρήση στεφάνης για την αποφυγή της πίεσης των επώδυνων περιοχών από 

το βάρος των κλινοσκεπασµάτων. 

� Χορήγηση ήπιων αναλγητικών όταν είναι αναγκαίο. 

� Και χορήγηση ισχυρών αναλγητικών µόνο σε ισχυρό πόνο και όσο το 

δυνατόν προσεκτική η αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητάς τους.  

 

- Στενή παρακολούθηση του παιδιού για διήθηση του ΚΝΣ. Χωρίς 

προφυλακτική θεραπεία το 50% των παιδιών περίπου µε οξεία λευχαιµία 

παρουσιάζουν διήθηση του ΚΝΣ σε κάποιο χρόνο κατά τη διάρκεια της 

νόσου. Η νοσηλευτική φροντίδα περιλαµβάνει: 

 

� Πολύ προσεκτική παρατήρηση του παιδιού για την έγκαιρη διαπίστωση 

τυχόν µεταβολών στη νευρολογική του κατάσταση  
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� Άµεση αναφορά στο γιατρό του παιδιού, αν αυτό παρουσιάσει κάποιες 

ασυνήθιστες µεταβολές στη συµπεριφορά και την προσωπικότητά του όπως 

µια επίµονη ναυτία και εµετούς, κάποιο λήθαργο, ζάλη καθώς και σπασµούς. 

� Λήψη των απαραίτητων προστατευτικών µέτρων για την άµεση παρέµβαση 

σε µια εµφάνιση σπασµών ώστε να αποφευχθεί κάποιος ανεπιθύµητος 

τραυµατισµός. 

� Επαναπροσανατολισµό του παιδιού στα πιο στοιχειώδη πράγµατα, όπως το 

πότε πρέπει να καταπίνει. 

� Περιποίηση και φροντίδα του δέρµατος του παιδιού σε εµφάνιση συχνών 

σπασµών ή σε αδυναµία του παιδιού να κινείται µε ευκολία και φυσιολογικά 

λόγω κάποιας παράλυσης. 

 

- Ενθάρρυνση για παραποµπή στις κατάλληλες κοινοτικές υπηρεσίες για την 

πιο εξειδικευµένη περαιτέρω υποστήριξη. 
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ΤΙ ΑΚΡΙΒΩΣ ΣΥΜΒΑΙΝΕΙ ΟΤΑΝ ΤΟ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΚΥΤΤΑΡΟ 

ΜΕΤΑΤΡΑΠΕΙ ΣΕ ΛΕΥΧΑΙΜΙΚΟ 

 

Σε αυτό το ερώτηµα µπορούµε να απαντήσουµε µε δύο υποθέσεις. Η πρώτη 

υπόθεση θεωρεί ότι ο βλαπτικός παράγοντας δεν επιτρέπει στο 

πολλαπλασιαζόµενο κύτταρο να διαφοροποιηθεί και έτσι το λευχαιµικό κύτταρο 

παραµένει συνεχώς πολλαπλασιαζόµενο. Σε κάποιες περιπτώσεις οξείας 

µυελοβλαστικής λευχαιµίας βρέθηκαν ραβδία του Auer σε µεταµυελοκύτταρα και 

πολυµορφοπύρηνα (τα ραβδία του Auer είναι ανώµαλα πρωτογενή κοκκία τα 

οποία ανευρίσκονται σε πολλές περιπτώσεις ΟΜΛΛ και επιπλέον αποτελούν 

αξιόλογο δείκτη ο οποίος χαρακτηρίζει τα λευχαιµικά κύτταρα). Όλο αυτό το 

γεγονός προκύπτει στο ότι ένας αριθµός νεοπλασµατικών κυττάρων φαίνεται πως 

µπορεί να διαφοροποιείται. 

Με βάση µια δεύτερη άποψη για αυτό το θέµα, η εµφάνιση της νεοπλασίας 

δεν οφείλεται σε αναστολή της διαφοροποιήσεως αλλά σε συνεχή 

αποδιαφοροποίηση των λευχαιµικών κυττάρων. Συνεχώς επέρχονται νέες 

καρυοτυπικές βλάβες και εµφανίζονται διαρκώς όλο και πιο λίγο 

διαφοροποιηµένοι κυτταρικοί κλώνοι µε πολύ γρήγορο πολλαπλασιασµό οι οποίοι 

και οδηγούν τελικά τον ασθενή στο θάνατο. Αυτό το θλιβερό γεγονός προκύπτει 

από τις αλλεπάλληλες ανώµαλες µιτώσεις. Ένα ζωντανό παράδειγµα αυτού του 

τύπου της συνεχούς αποδιαφοροποιήσεως αποτελεί η χρόνια µυελογενής 

λευχαιµία. Στην αρχική της φάση το προέχον νεοπλασµατικό κύτταρο είναι το 

µυελοκύτταρο, που το οποίο στη συνέχεια στην εξέλιξη της νόσου και κατά την 

επιταχυνόµενη φάση της δίνει τη θέση του στο προµυελοκύτταρο και στο τέλος 

κατά τη βλαστική κρίση επικρατούν τα βλαστικά κύτταρα. Είναι σηµαντικό όµως 

να λάβουµε υπόψη µας και το ενδεχόµενο να συµβαίνουν και οι δύο ανωµαλίες, 

δηλαδή σε κάποιο επίπεδο της διαφοροποιήσεως ενός κυττάρου επέρχεται 

αναστολή της διαφοροποιήσεως και στη συνέχεια µια απότοµη και βαθµιαία 

αποδιαφοροποίηση µέχρι και το στάδιο του Stem Cell. 
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Στην κλινική πράξη αυτό το γεγονός έχει παρατηρηθεί σε διάφορες οµάδες 

αιµατολογικών νεοπλασιών. Είναι πολύ γνωστή η µετάπτωση της νόσου του 

Hodgkin από τον θεωρούµενο καλοηθέστερο λεµφοκυτταρικό τύπο µεγαλύτερης 

κακοήθειας όπως ο µικτός κυτταρικός τύπος και ο λεµφοπενικός.  

 

 

Οξεία προµυελοκυτταρική λευχαιµία (M3) 

 

Επιπλέον είναι παρατηρηθεί και εξακριβωθεί πως λεµφώµατα µη Hodgkin 

καλής διαφοροποιήσεως, να µεταπίπτουν σε βλαστικά και κυρίως τα οποία είναι 

υψηλής κακοήθειας. Επίσης κάποιες παρατηρήσεις έχουν δείξει ότι σε 

περιπτώσεις οξείας µυελοβλαστικής λευχαιµίας, υπάρχει µια συνεχής 

αποδιαφοροποίηση µε επικράτηση των αωροτέρων µορφών βλαστικών κυττάρων 

στην εξέλιξη της νόσου. Το γεγονός αυτό σχετίζεται µε την τελική έκβαση της 

νόσου. Καθώς και ο δείκτης του βαθµού διαφοροποιήσεως των µυελοβλαστών 

είναι η µυελουπεροξειδάση.  
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Έχει επίσης παρατηρηθεί ότι το ποσοστό των βλαστικών κυττάρων τα οποία 

είναι θετικά στην υπεροξειδάση είναι αυξηµένο σε άλλοτε άλλο ποσοστό και 

υπάρχει συνήθως πολύ µικρό ποσοστό αρνητικών στην υπεροξειδάση βλαστών. 

Όταν η εξέλιξη της νόσου είναι κακή τότε ο αριθµός των αρνητικών αυτών στην 

υπεροξειδάση βλαστών αυξάνει.  

Σχεδόν όµοιο γεγονός έχει παρατηρηθεί και στην χρόνια λεµφογενή 

λευχαιµία µε τελική επικράτηση βλαστικών κυττάρων (Βλαστική κρίση της 

χρόνιας λεµφογενούς λευχαιµίας).  
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ΧΡΩΜΟΣΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

Η µελέτη του καρυότυπου στους διάφορους τύπους της λευχαιµίας πάντοτε 

είχε πολύ ενδιαφέρον και από πάρα πολλούς ερευνητές έχουν γίνει αξιόλογες 

προσπάθειες διερεύνησης όλου αυτού του τοµέα. Υπήρχε ένα έντονο και 

πολλαπλό ενδιαφέρον. Είναι πραγµατικότητα πως οι χρωµοσωµικές ανωµαλίες 

που βρέθηκαν στους διάφορους τύπους της λευχαιµίας έγινε µια ουσιαστική 

προσπάθεια να ταξινοµηθούν για να διερευνηθεί η σχέση της καρυοτυπικής 

ανωµαλίας και λευχαιµιογενέσεως καθώς και η συσχέτιση των διαφόρων τύπων 

καρυοτυπικών ανωµαλιών προς το είδος της λευχαιµίας. 

Πρέπει να πραγµατοποιηθεί η διερεύνηση της σχέσης της κλινικής πορείας 

της λευχαιµίας και των συµπτωµάτων προς τις υπάρχουσες καρυοτυπικές 

ανωµαλίες. Με αυτά τα ευρήµατα των µελετών αυτών η διερεύνηση των 

ανωµαλιών του καρυοτύπου στη λευχαιµία έχει αποκτήσει σηµαντικό ενδιαφέρον 

από ερευνητική άποψη στο επίπεδο της µελέτης της λευχαιµιογενέσεως. 

Εκτός τούτου καθώς φαίνεται και από τα αποτελέσµατα των ερευνών στον 

τοµέα λευχαιµία και καρυοτυπικές ανωµαλίες, η ύπαρξη των διαφόρων τύπων των 

ανωµαλιών έχει και προγνωστική αξία, αφού βρέθηκε να συνδέεται µε τον έναν ή 

τον άλλον τύπο λευχαιµίας. Περιληπτικά µπορούµε να τονίσουµε πως σε όλους 

τους τύπους των κακοηθών νόσων αλλά ιδιαίτερα στη λευχαιµία η ύπαρξη 

ανωµαλίας στο γονότυπο µε την έννοια των αντιµεταθέσεων χρωµατοσωµικών 

τµηµάτων από ένα χρωµόσωµα σε κάποιο άλλο (Translocation) ή και η εξαφάνιση 

ολόκληρων χρωµοσωµάτων (Monosomie) κ.ά. θεωρείται ως ένα κακό 

προγνωστικό σηµείο. 

Όπως έχει αναφερθεί και στο κεφάλαιο της λευχαιµιογενέσεως η εµφάνιση 

της χρωµατοσωµικής ανωµαλίας θεωρείται, η σκανδάλη η οποία πυροδοτεί τον 

µηχανισµό της κακοήθους µετατροπής του φυσιολογικού κυττάρου σε λευχαιµικό. 

Τελικά η ανεύρεση της καρυοτυπικής ανωµαλίας είναι µάλλον ένα ποσοτικό θέµα 

και όσο περισσότερο αναπτύσσεται ο λευχαιµικός κλώνος τόσο ευκολότερα 

ανιχνεύεται η καρυοτυπική ανωµαλία. Αυτό είναι και το γεγονός το οποίο προδίδει 

και την εξαφάνιση του χρωµοσώµατος Ph’ στη φάση υφέσεως της χρόνιας 
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µυελογενούς λευχαιµίας. Στις µιτώσεις που διερευνώνται ο αριθµητικός 

περιορισµός των νεοπλασµατικών κυττάρων καθιστά εξαιρετικά δύσκολη αν όχι 

εντελώς αδύνατη την ανεύρεση της χρωµοσωµικής ανωµαλίας.  

Όσο η νόσος εξελίσσεται και η κλωνική εξέλιξη της λευχαιµίας προχωρεί 

(Clonal Evolution) τόσο η ανεύρεση των καρυοτυπικών ανωµαλιών είναι 

ευκολότερη αλλά και η ποικιλία των ανωµαλιών αυτών µεγαλώνει. 

∆εν στάθηκε δυνατόν η µεγάλη προσπάθεια ώστε να συνδεθεί το είδος της 

ανωµαλίας µε τον τύπο της λευχαιµίας ώστε να καρποφορήσει και δεν µπορεί να 

θεωρηθεί, προς το παρόν εκτός λίγων εξαιρέσεων, ότι υπάρχει σταθερή συσχέτιση 

καρυοτυπικής ανωµαλίας προς κάποιον συγκεκριµένο τύπο λευχαιµίας. Υπάρχουν 

κάποιοι λόγοι για όλα αυτά οι οποίοι είναι οι εξής:  

Πρώτον ο αριθµός των περιπτώσεων οι οποίοι αναφέρονται στη διεθνή 

βιβλιογραφία από κάθε ερευνητική οµάδα είναι µικρός και τα αποτελέσµατα δεν 

µπορούν να γενικευθούν, αλλά και οι ποικιλίες των διαφόρων καρυοτυπικών 

ανωµαλιών που υπάρχουν π.χ. t (15:17) (q22:q12) στην προµυελοκυτταρική 

λευχαιµία (Μ3) µπορεί σε µερικούς ασθενείς να εµφανίζεται σε t (1:17) (p36:q12).  

Βιβλιογραφικά ανευρίσκεται η συσχέτιση κλινικών ευρηµάτων προς 

χρωµοσωµικές βλάβες όπως σύνδεση των περιπτώσεων µε αναιµία και χαµηλή 

αιµοσφαιρίνη σε t (8:21) είτε αυξηµένη αιµοσφαιρίνη σε t (15:17). 

Αυξηµένος αριθµός λευκών αιµοσφαιρίων σε – 7 και χαµηλός αριθµός λευκών 

αιµοσφαιρίων σε del (5q) και t (15:17). Χαµηλός αριθµός αιµοπεταλίων σε t (8:21) 

και t (15:17). Oργανοµεγαλία βρέθηκε επίσης σε χρωµοσωµική ανωµαλία 16q22 και 

µονοσωµία 7. Βρέθηκε διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (DIC) σε t (15:17) και εντόπιση 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα µε 16q22 ανωµαλία. Επιπλέον περιγράφονται 

µορφολογικά ευρήµατα όπως βασεοφιλία η οποία συνδέεται µε t (6:9) (p23,q34) 

καθώς και εωσινοφιλία σε ανωµαλία (16q22). Η ύπαρξη ραβδίων Auer σε t (8:21) 

και t (15:17) ενώ απουσία ραβδίων του Auer σε del (5q), del (7q) και µονοσωµία 7. 

Οι ανωµαλίες οι οποίες έχουν περιγραφεί παραπάνω χρειάζονται όλες ώστε 

να καθιερωθούν σαν ένα σταθερό εύρηµα µόνο µετά από µελέτη µεγάλων σειρών.  
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

Θα αναλύσουµε το αίµα σύµφωνα µε διάφορες απόψεις που έχουν 

τεκµηριωθεί: 

1. Το αίµα, ουσιαστικά, θεωρείτε ιστός ή µεσοκυττάρια ουσία του οποίου ή της 

οποίας το πλάσµα βρίσκεται σε υγρή κατάσταση. 

2. Επίσης, σε µια άλλη εκδοχή περί αίµατος, θα µπορούσαµε να πούµε, ότι 

είναι ο µόνος ιστός του σώµατος σε ρευστή κατάσταση, ο οποίος 

ανανεώνεται συνεχώς και κινείτε µέσα σ’ ένα κλειστό σύστηµα αγγείων, 

όπως είναι η καρδιά, οι αρτηρίες, τα τριχοειδή και οι φλέβες χωρίς όµως να 

εξέρχεται φυσιολογικά από αυτό. 

Το αίµα αποτελείτε από ένα υγρό, το πλάσµα, µέσα στο οποίο αιωρούνται 

ελεύθερα τα κύτταρα του αίµατος, τα αιµοσφαίρια. (Στην κατηγορία αυτή έχουµε 

τα ερυθρά αιµοσφαίρια, τα λευκά αιµοσφαίρια και τα αιµοπετάλια). 

Το πλάσµα αποτελεί, περίπου το 51% του όγκου του αίµατος, το 90% του 

πλάσµατος του περιέχει νερό και το 7-8% περιέχει πρωτεΐνες. Επίσης, περιέχει µη 

πρωτεϊνικές αζωτούχες ουσίες. Όπως είναι τα λιπίδια, η γλυκόζη, οι ανόργανες 

ουσίες, τα ιχνοστοιχεία και τα αέρια(οξυγόνο, διοξείδιο του άνθρακα, άζωτο). 

Τέλος, από το πλάσµα προέρχεται το υγρό των οστών. 

Τώρα προχωράµε στην επόµενη ιδιότητα του αίµατος που είναι τα ερυθρά 

αιµοσφαίρια. Περιγράφοντας τα ερυθρά αιµοσφαίρια, θα λέγαµε πως το σχήµα 

τους είναι σαν αµφίκοιλος δίσκος και στερούνται πυρήνα, η διάµετρος τους στον 

άνθρωπο είναι 7,5mm και το πάχος τους είναι 2,5mm. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια 

χρησιµεύουν για την µεταφορά αερίων και γι’ αυτό ο αριθµός τους ανά κυβικό 

χιλιοστό αίµατος µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την µέτρηση της ικανότητας τους 

να µεταφέρουν οξυγόνο. 

Μετά τη γέννηση τους τα ερυθρά αιµοσφαίρια σχηµατίζονται µέσα στον 

µυελό των οστών ενώ τα γηραιά ερυθρά αιµοσφαίρια καταστρέφονται µέσα στο 

αίµα είτε από ειδικά κύτταρα του σπλήνα είτε του ύπατος και του µυελού των 

οστών.  
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Τα λευκά αιµοσφαίρια, τα οποία διακρίνονται σε κοκκώδη ή σε άκκοκα, 

είναι η επόµενη ιδιότητα του αίµατος. Τα λευκά αιµοσφαίρια χρησιµεύουν για την 

άµυνα του οργανισµού εναντίον των παθογόνων µικροβίων και των ξένων ουσιών. 

Επίσης, εξυπηρετούν στον γενετικό έλεγχο. Η λειτουργία τους επιτελείτε κατά 

κύριο λόγο έξω από τα αγγεία και συγκεκριµένα µέσα στο συνδετικό ιστό, όπου 

εµφανίζονται ως ελεύθερα κύτταρα. Τα λευκά αιµοσφαίρια, σχηµατίζονται στον 

λεµφαδενοειδή ιστό και στον µυελό των οστών, ενώ τα γηραιά λευκά αιµοσφαίρια 

καταστρέφονται από τα κύτταρα του δικτυοενδοθηλιακού συστήµατος, του 

σπλήνα, του ύπατος και του µυελού των οστών. 

Τέλος, προχωράµε στην τελευταία ιδιότητα του αίµατος που είναι τα 

αιµοπετάλια. Τα αιµοπετάλια χρησιµεύουν στην συγκόλληση του τοιχώµατος των 

αγγείων όταν αυτά πάθουν µικρή βλάβη ή ρήξη. 

Είναι µικρά πρωτοπλασµατικά σωµάτια διαµέτρου 1-3mm και ο αριθµός 

τους 150.000 – 400.000 ανά κυβικό χιλιοστό αίµατος. Τα αιµοπετάλια 

αποτελούνται από την χρωµατοµερής µοίρα και την καλοµερής µοίρα, δεν 

περιέχουν πυρήνα αλλά περιβάλλονται από κυτταρική µεµβράνη. 

Στη συνέχεια, θα αναλύσουµε τις φυσικές ιδιότητες του αίµατος. 

Το αίµα είναι υγρό παχύρρευστο και κολλώδες το οποίο έχει τις ακόλουθες 

ιδιότητες, (το χρώµα, την διαφάνεια, την γεύση, την γλοιότητα, το ειδικό βάρος 

και την οσµωτική πίεση). 

Το χρώµα του αίµατος καθορίζεται από τα ερυθρά αιµοσφαίρια και την 

αιµοσφαιρίνη. Το οξυγονωµένο αρτηριακό αίµα είναι λαµπρό πορφυρό, ενώ το 

φλεβικό είναι σκοτεινό (βαθύ) ερυθρό. 

Θα προχωρήσουµε στην δεύτερη φυσική ιδιότητα του αίµατος που είναι η 

αδιαφάνεια του αίµατος. Φυσιολογικά το αίµα είναι αδιαφανές διότι τα ερυθρά 

αιµοσφαίρια που περιέχει έχουν διαφορετικό δείκτη διαθλάσεως από το πλάσµα 

και αντανακλούν το φως. Έτσι, όταν τα ερυθρά αιµολυθούν, το αίµα γίνεται 

διαφανές.  

Η γεύση του αίµατος είναι υφάλµυρη, διότι περιέχει χλωριούχο νάτριο. 
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Η γλοιότητα είναι ακόµη µια ιδιότητα του αίµατος. Καθώς το αίµα κινείτε 

µεταξύ των διαφόρων στοιχείων του αναπτύσσεται µια εσωτερική τριβή ή 

γλοιότητα, η οποία εξαρτάται από τον αριθµό των ερυθρών αιµοσφαιρίων.  

Φυσιολογικά, η γλοιότητα του αίµατος είναι 3,5-5 φορές µεγαλύτερη από 

εκείνη του ύδατος, Όσο µεγαλύτερη είναι η γλοιότητα τόσο δυσκολότερα 

προωθείτε το αίµα µέσα στα αγγεία και τόσο µεγαλύτερες δυνάµεις χρειάζονται 

για να υπερνικηθούν οι αντιστάσεις. Η γλοιότητα του αίµατος εξαρτάται από το 

ποσό των πρωτεϊνών καθώς και την σχέση που έχουν αυτές µεταξύ τους (πηλίκο 

πρωτεϊνών). 

Συνεχίζουµε µε το ειδικό βάρος του αίµατος οπού εξαρτάται από το ποσό 

των πρωτεϊνών και από τον αριθµό των ερυθρών αιµοσφαιρίων και την 

περιεκτικότητα τους σε αιµοσφαιρίνη.  

Προχωρώντας και στην τελευταία ιδιότητα στην οσµωτική πίεση. Η µέση 

φυσιολογική οσµωτική πίεση είναι ίση σχεδόν µε εκείνη του πλάσµατος. Επίσης 

επισηµαίνεται ότι ο φυσιολογικός ορός έχει ίση οσµωτική πίεση µε το πλάσµα.  
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

Η φυσιολογία του αίµατος ουσιαστικά είναι οι λειτουργίες που τελεί το αίµα 

µέσα στον οργανισµό µας. 

Το αίµα εκτελεί λειτουργίες µεταφοράς ρυθµίσεως και άµυνας. Στην 

µεταφορά του το αίµα µεταφέρει διάφορες ουσίες όπως είναι αναπνευστικά αέρια, 

θρεπτικές και δοµικές ουσίες, περιττές ουσίες, διάφορες ανταλλασσόµενες ουσίες 

και θερµότητα. 

Συµµετέχει επιπροσθέτως και στην ρύθµιση της λειτουργίας του οργανισµού, 

µε την µεταφορά των κατάλληλων ορµονών ουσιών του οργανισµού, µε την 

µεταφορά των κατάλληλων ορµονών και ουσιών του οργανισµού µας. 

Επίσης συµβάλλει και στην άµυνα του οργανισµού εναντίον των βλαπτικών 

ουσιών διότι διαθέτει ειδικές ουσίες (αντισώµατα του πλάσµατος) κύτταρα (λευκά 

αιµοσφαίρια) αλλά και το φαινόµενο της αιµοστάσεως (το οποίο οφείλεται στα 

αιµοπετάλια και στους παράγοντες της πήξεως. 

Έξω από τα αγγεία το αίµα πήζει σε 5 – 7 λεπτά. 

Το αίµα που κυκλοφορεί στον οργανισµό είναι περίπου 80ω/ Κg ΒΣ στον 

άνδρα και 70ω/ Κg ΒΣ στην γυναίκα. 

Ο όγκος του αίµατος εξαρτάται από τον συνολικό όγκο των ερυθρών, από 

την περιεκτικότητα του πλάσµατος σε πρωτεΐνες και των ιντσών σε ηλεκτρολύτες. 

Στην συνέχεια θα αναφερθούµε στον αιµατοκρίτη. Ο αιµατοκρίτης είναι η 

εκατοστιαία σε όγκο αναλογία των ερυθρών στο συνολικό όγκο αναλογία των 

ερυθρών στο συνολικό όγκο του αίµατος. αν εξαιρεθούν οι χρόνιες λευχαιµίες που 

παρουσιάζουν σηµαντική αύξηση των λευκών αιµοσφαιρίων, τα κύτταρα του 

αίµατος εκτιµώµενα σε όγκο αντιπροσωπεύονται αποκλειστικά από τα ερυθρά δηλ 

το 45% αποτελούνται από τα ερυθρά και το 55% από το πλάσµα. Η µέση 

φυσιολογική τιµή του αιµατοκρίτη είναι 45% (47+-7%) για τον άνδρα και 42% +-

5% για τη γυναίκα.  
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ΜΥΕΛΟΣ ΤΩΝ ΟΣΤΩΝ 

 

Οι µικροκυψέλες της σπογγώδους ουσίας των οστών περιέχουν τον µυελό 

των οστών η συνάντηση του οποίου εξαρτάται κυρίως από την ηλικία του ατόµου. 

∆ιακρίνεται σε ερυθρό ωχρό ή λιπώδη και σε πηκτοειδή. Στα νεογνά όλα τα οστά 

περιέχουν ερυθρό µυελό. Ο µυελός των οστών αποτελείται από ένα δικτυωτό 

στρώµα και από τα ελεύθερα κύτταρα. 

 

Το βάρος του συνολικά στον ενήλικα ποικίλει από 1600-3700g. 

Ο µυελός των οστών αποτελεί το κύριο αιµοποιητικό όργανο του σώµατος 

οπού εκεί παράγονται όλα τα ερυθρά αιµοσφαίρια, τα αιµοπετάλια καθώς και το 

µεγαλύτερο µέρος των λευκών αιµοσφαιρίων. 

Ο πολλαπλασιασµός των κυττάρων του µυελού των οστών γίνεται µε την 

µιτωτική διαίρεση.  
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Η ωρίµανση όλων των κυττάρων του αίµατος µε εξαίρεση των αιµοπεταλίων 

συνοδεύονται από τις ακόλουθες µεταβολές: 

1. Το κύτταρο γίνεται µικρότερο 

2. Ο πυρήνας µικραίνει πυκνώνει και εξαφανίζονται τα πυρήνια. 

3. Πρωτόπλασµα µετατρέπεται από βασεόφιλο σε ξεόφιλο. 

Στον φυσιολογικό ερυθρό µυελό υπερτερούν σε αριθµό οι πρώιµες µορφές 

των λευκών έναντι των ερυθρών. 

Η παρουσία άωρων µορφών αποτελεί σηµείο εξαλλαγής του µυελού των 

οστών. 
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ΣΙ∆ΗΡΟΣ 

 

Για την σύνθεση της αιµοσφαιρίνης απαραίτητο συστατικό είναι ο σίδηρος 

(ΡΕ).Κύρια πηγή σιδήρου για τον οργανισµό αποτελεί η φυσιολογική αιµόλυση 

των ερυθρών αιµοσφαιρίων και η τροφή. Το ποσό του σιδήρου που 

προσλαµβάνεται στον οργανισµό εξαρτάται από τις ανάγκες του και από την 

διατροφή. Το συνολικό ποσό του σιδήρου που βρίσκεται στον οργανισµό 

κυµαίνεται µεταξύ 2-4g. Η απορρόφηση του σιδήρου γίνεται ενεργητικά από τον 

βλεννογόνο του δωδεκαδάκτυλου και της νήστιδας του λεπτού εντέρου 

(απορρόφηση σιδήρου γίνεται επίσης και µε διευκόλυνα µένη διάχυση µε την 

τροφή της αίµης των τροφών). Η αναγωγή του σιδήρου των τροφών γίνεται µε την 

βοήθεια του υδροχλωρικού οξέος του γαστρικού υγρού. Ο ρυθµός µε τον οποίο 

προσλαµβάνεται ο σίδηρος στον οργανισµό µας ρυθµίζεται από τους αδένες του 

Leiberkum διότι ανάλογα από τις ανάγκες του οργανισµού σε σίδηρο 

προκαθορίζεται στα αδενικά τους κύτταρα το ποσό της αποφερριτίνης που θα 

δεσµεύσει το σίδηρο. 

Από τη στιγµή που ο σίδηρος βρεθεί µέσα στα κύτταρα του βλεννογόνου του 

εντέρου ακολουθεί µία από τις παρακάτω οδούς, δηλαδή: 

i) Εισέρχεται γρήγορα στην κυκλοφορία και αφού οξειδωθεί σε σίδηρο, 

συνδέεται µε την τρασνσφερίνη ή σιδηροφιλίνη, που λειτουργεί ως όχηµα 

µεταφοράς. Με τον τρόπο αυτό ο σίδηρος πηγαίνει στους διάφορους ιστούς και τα 

όργανα, όπως είναι: 

1. Ο µυελός των οστών 

2. Οι µύες 

3. Το παρέγχυµα των οργάνων 

4. Το ήπαρ, ο σπλήνας, το πάγκρεας κτλ. 

 

Μέρος του σιδήρου του αίµατος ανταλλάσσεται αργά µε τη φερριτίνη των 

κυττάρων του εντέρου. 



 -67- 

ii) Αποθηκεύεται στα κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου, αφού πρώτα 

συνδεθεί µε την αποφερριτίνη και σχηµατίσει φερριτίνη. 

Ανάλογα µε τις ανάγκες του οργανισµού η φερριτίνη αποδίδει στο αίµα τον 

τρισθενή σίδηρο µετά από αναγωγή του σε δισθενή σίδηρο. Όταν οι αποθήκες 

συµπληρωθούν µε σίδηρο τότε διακόπτεται η πρόσληψη του από το βλεννογόνο 

του εντέρου. Η κατάσταση είναι γνωστή ως βλεννογονιακός αποκλεισµός.  

Η φυσιολογική τιµή του σιδήρου στον ορό του αίµατος είναι 70 – 160 

µg/100ml. Ελάττωση παρουσιάζεται στην υπόχρωµη σιδηροπενική αναιµία και 

αύξηση στην αιµοχρωµάτωση και γενικά στις υπέρχρωµες και αιµολυτικές 

αναιµίες. 

Αυξηµένες ανάγκες σιδήρου παρουσιάζουν τα παιδιά καθώς και οι 

γυναίκες κατά την έµµηνη ρύση, την κύηση, τον τοκετό και τη γαλουχία.  

 

Θα συνεχίσουµε περιγράφοντας τον όρο της αιµόλυσης 

Ο όρος αιµόλυσης προσδιορίζει την έξοδο της Ηb από τα ερυθρά 

αιµοσφαίρια ύστερα από την επίδραση διαφόρων φυσικών ή χηµικών παραγόντων. 

Φυσιολογική αιµόλυση εµφανίζουν τα γηρασµένα ερυθρά, τα οποία είναι γνωστό 

ότι παρουσιάζουν:  

- Επιβράδυνση της γλυκολύσεως 

- Ελάττωση της περιεκτικότητας κυρίως σε ATP, και λιπίδια της 

µεµβράνης τους. 

- Μείωση της δραστηριότητας των ενζύµων τους. 

 

i) Στην ωσµωτική αιµόλυση η οποία είναι µια απλή µορφή αιµολύσεως που 

συµβαίνει όταν τα ερυθρά βρεθούν σε υπότονο περιβάλλον. 

ii) Στην in vitro αιµόλυση, που παρατηρείται όταν τα ερυθρά τοποθετηθούν 

σε ισότονο διάλυµα ουρίας ή λιποδυαλιτικών ουσιών. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζει η in vivo αιµόλυση, η οποία διακρίνεται σε έξω – και ενδοαγγειακή.  
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i) Εξωαγγειακή αιµόλυση. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια καταστρέφονται στο 

σπλήνα ή το ήπαρ και η Hb που περιέχουν απελευθερώνεται αποδοµείται. 

ii) Ενδοαγειακή αιµόλυση. Όταν τα ελεύθερα αιµοσφαίρια καταστραφούν 

µέσα στα αγγεία η αιµοσφαιρίνη που απελευθερώνεται κυκλοφορεί ελεύθερα µέσα 

στο αίµα.  

Παρακάτω θα αναφερθούµε σε κάποιους παράγοντες οι οποίοι 

συµβάλλουν στην εµφάνιση της λευχαιµίας 

 

Οι εξατµίσεις των αυτοκινήτων αποτελούν έναν από τους κυριότερους 

παράγοντες που µολύνουν τον περιβαλλοντικό αέρα. 

Παράλληλα, έχουν εµπλακεί στη γένεση πολλών ασθενειών όπως µολύνσεις 

του αναπνευστικού συστήµατος, κρίσεις άσθµατος, χρόνια βρογχίτιδα, καρκίνο 

του πνεύµονα και λευχαιµία. 

Το βενζένιο είναι µία χηµική ουσία που έχει αποδειχτεί ότι προκαλεί 

λευχαιµία. Παλιότερα το βενζένιο χρησιµοποιούταν ως διαλύτης στις µπογιές και 

αποδείχτηκε ότι ήταν αιτία λευχαιµίας στους ελαιοχρωµατιστές. 

Το βενζένιο περιέχεται στις εξατµίσεις αυτοκινήτων και ερευνητές 

υποψιάζονται ότι όταν η συγκέντρωση της ουσίας αυτής στο περιβάλλον 

αυξάνεται, µπορεί να είναι αιτία αριθµού περιστατικών λευχαιµιών στα παιδιά και 

στους ενήλικες. 

Σε µια νέα έρευνα που έγινε στη Βόρειο Ιταλία παρατηρήθηκε η σχέση 

µεταξύ των εξατµίσεων λόγω κυκλοφορίας αυτοκινήτων, του βενζενίου που 

υπήρχε στην ατµόσφαιρα και του αριθµού των περιστατικών λευχαιµίας που 

εκδηλώνονται σε παιδιά. 

Καταγράφηκαν τα περιστατικά λευχαιµίας σε παιδιά που εκδηλώθηκαν από 

το 1978 έως το 1997 στην επαρχία Varese. Οι ερευνητές µέτρησαν την 

περιεκτικότητα του περιβαλλοντικού αέρα σε βενζένιο έξω από το σπίτι του κάθε 

παιδιού. 
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Με βάση τα δεδοµένα αυτά υπολογίστηκε ο ετήσιος µέσος όρος 

συγκέντρωσης του βενζενίου έξω από το σπίτι των παιδιών. Η συγκέντρωση του 

βενζενίου στον αέρα έξω από τα σπίτια, είχε σχέση µε την πυκνότητα της 

κυκλοφορίας, την απόσταση του σπιτιού από πολυσύχναστους δρόµους και τις 

καιρικές συνθήκες. 

Η σύγκριση των στοιχείων που προέκυψαν έδειξαν ότι όταν η συγκέντρωση 

του βενζενίου στον αέρα έξω από τον σπίτι των παιδιών ήταν αυξηµένη, οι 

πιθανότητες να προσβληθεί το παιδί από λευχαιµία ήταν σηµαντικά αυξηµένες σε 

σύγκριση µε παιδιά τα οποία δεν είχαν αυξηµένο βενζένιο έξω από το σπίτι τους. 

Στις περιπτώσεις όπου τα επίπεδα βενζενίου στον αέρα ήταν πιο αυξηµένα, ο 

κίνδυνος για λευχαιµία αυξανόταν κατά 400%. Στα ενδιάµεσα επίπεδα βενζενίου ο 

κίνδυνος για λευχαιµία στα παιδιά αυξανόταν κατά 50%. 

Ο αυξηµένος κίνδυνος λευχαιµίας ήταν παρόµοιος στα αγόρια και στα 

κορίτσια. ∆εν είναι η πρώτη φορά που οι εξατµίσεις αυτοκινήτων έχει 

ενοχοποιηθεί για την πρόκληση λευχαιµίας στα παιδιά και στους ενήλικες. 

Υπήρξαν όµως και έρευνες που έδειξαν τη σχέση αυτή. 

Οι διαφορές αυτές πιθανόν να οφείλονται στο ότι η συγκέντρωση του 

βενζενίου στον αέρα επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες. Οι καιρικές συνθήκες, 

η τελική πραγµατική έκθεση ενός παιδιού ή ενήλικα στο βενζένιο, οι µηχανισµοί 

άµυνας του κάθε οργανισµού είναι παράγοντες που επηρεάζουν το τελικό 

αποτέλεσµα.  

Οι εξατµίσεις των αυτοκινήτων και του βενζενίου που συγκεντρώνεται στον 

περιβαλλοντικό αέρα, φαίνεται µε βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας των Ιταλών, 

να είναι αιτία πρόκλησης λευχαιµίας. 

Η έρευνα αυτή εκτός από το γεγονός ότι επισηµαίνει το ρόλο των 

εξατµίσεων των αυτοκινήτων στην πρόκληση αριθµού λευχαιµιών σε παιδιά και 

ενήλικες, κρούει τον κώδωνα του κινδύνου για τις συνεχώς αυξανόµενες 

αρνητικές επιδράσεις της µόλυνσης του περιβαλλοντικού αέρα. 
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Η µόλυνση του περιβαλλοντικού αέρα εκτός από τους καρκίνους που 

προκαλεί, έχει µια συνεχώς αυξανόµενη αρνητική επίδραση σε πολλούς άλλους 

τοµείς της ανθρώπινης υγείας.  

Σήµερα όσο ποτέ άλλοτε οι αρµόδιες αρχές της κάθε χώρας αλλά και ο κάθε 

πολίτης ξεχωριστά θα πρέπει να προβληµατιστούν για να λάβουν τα µέτρα εκείνα 

που θα µειώσουν στο µέγιστο δυνατό βαθµό την απειλή αυτή που είναι αιτία ενός 

πολύ µεγάλου αριθµού θανάτων κάθε χρόνο σε παγκόσµια κλίµακα.  

 



 -71- 

Στη συνέχεια θα αναφερθούµε στη λευχαιµία των καπνιστών 

  

Οι καπνιστές διατρέχουν 150% έως 200% µεγαλύτερο κίνδυνο να 

προσβληθούν από οξεία λευχαιµία σε σύγκριση µε άτοµα που δεν καπνίζουν. 

Ένας από τους κυριότερους παράγοντες που ευθύνονται για την πρόκληση 

λευχαιµίας στους καπνιστές είναι το βενζένιο. Στον καπνό του τσιγάρου και άλλων 

καπνιστικών προϊόντων, εκτός από το βενζένιο, περιέχονται και άλλες χηµικές 

τοξικές ουσίες ου είναι ύποπτες για πρόκληση λευχαιµίας. 

Είναι πιθανόν ότι το βενζένιο δεν δρα εντελώς ανεξάρτητα για να προάγει τη 

λευχαιµογένεση στα κύτταρα στα κύτταρα του µυελού των οστών. Ωστόσο λόγω 

της συγκέντρωσης του, η συµβολή του σε συνεργεία µε άλλες ουσίες για τη 

γένεση της λευχαιµίας στους καπνιστές, είναι καθοριστική. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι ακόµη και χαµηλές έως µέτριες δόσεις του 

βενζενίου είναι ικανές να αυξήσουν τον κίνδυνο για λευχαιµία. Ο κίνδυνος που 

διατρέχουν οι καπνιστές να προσβληθούν από ασθένειες που απειλούν τη ζωή 

τους, εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από το πόσο πολύ καπνίζουν. 

Το βενζένιο δεν είναι µόνο αιτία πρόκλησης λευχαιµίας αλλά επιπρόσθετα οι 

λευχαιµίες που προκαλεί, συνοδεύονται από µεγαλύτερο ποσοστό θανάτών. 

∆ηλαδή η λευχαιµία εξαιτίας του βενζενίου του καπνίσµατος σκοτώνει 

περισσότερους ασθενείς. 

Συγκεκριµένα κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι το βενζένιο ευθύνεται για 

8% έως 48% των θανάτων που προκαλούνται από το σύνολο των λευχαιµιών των 

οποίων η αιτία ήταν το κάπνισµα. Η χηµική αυτή ουσία είναι επίσης υπεύθυνη για 

την πρόκληση 12% έως 58% των θανάτων από οξεία µυελογενή λευχαιµία λόγω 

καπνίσµατος. 

Το βενζένιο είναι επικίνδυνη καρκινογόνος ουσία που υπάρχει στον καπνό 

των καπνιστικών προϊόντων, στις εξατµίσεις των µηχανοκίνητων οχηµάτων και 

χρησιµοποιείται στις βιοµηχανίες των διαλυτών, του νάιλον και των µεµβρανών. 

Οι εργαζόµενοι στην εν λόγω βιοµηχανίες κινδυνεύουν περισσότερο από την 

έκθεση στο βενζένιο. 
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Οι τοξικές και καρκινογόνες ουσίες που απελευθερώνονται στο περιβάλλον, 

όπως το βενζένιο η πολυκυκλική αρωµατική υδρογονάνθρακες, το κάδµιο, το 

αρσενικό, το νίκελ, το χρώµιο, οι αρµατικές αµίνες, η νιτροζαµίνη και άλλες, 

δρουν συχνά µαζί για την πρόκληση σοβαρών ασθενειών που απειλούν τη ζωή των 

ανθρώπων. 

Για το λόγο αυτό, είναι σηµαντικό να εξετάζονται όχι µόνο οι δράσεις κάθε 

ουσίας αλλά και το τι συµβαίνει όταν διάφορα µείγµατα ή συνδυασµοί τοξικών, 

καρκινογόνων ουσιών δρουν ταυτόχρονα. Η πρόσθεση του κινδύνου από κάθε 

τοξική ουσία ξεχωριστά δεν αντικατοπτρίζει τον πραγµατικό συνολικό κίνδυνο 

που διατρέχουν οι εργαζόµενοι, οι καπνιστές ή ο υπόλοιπος πληθυσµός που 

εκτίθενται σε µείγµατα τοξικών ουσιών. 

Η Παγκόσµιος Οργάνωση Υγείας, τονίζει πως η χρήση του βενζενίου σε 

διάφορους επαγγελµατικούς τοµείς είναι υπεύθυνο για την πρόκληση χιλιάδων 

θανάτων λόγω λευχαιµίας. Το ενεργητικό και παθητικό κάπνισµα, προσθέτουν 

στις απώλειες ανθρώπινων ζωών λόγω λευχαιµιών που δηµιουργούνται εξαιτίας τα 

ου βενζενίου. 

Εκατοντάδες χιλιάδες κρούσµατα καρκίνου κάθε χρόνο είναι αποτέλεσµα 

της έκθεσης σε τοξικές ουσίες που µολύνουν το περιβάλλον. Πολλές από αυτές 

είναι δυνατόν να αποφεύγονται όπως το βενζένιο του καπνίσµατος και της 

επαγγελµατικής απασχόλησης. 

Το κάπνισµα προκαλεί ασθένειες σχεδόν σε όλα τα όργανα του ανθρώπινου 

σώµατος. Οι τοξίνες του καπνού, εισέρχονται στο αίµα διαµέσου του 

κυκλοφοριακού συστήµατος, φτάνουν σε όλους τους ιστούς. 

Τα επιδηµιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι οι άνδρες που καπνίζουν µειώνουν 

την ζωή τους κατά 13,2 χρόνια, ενώ οι γυναίκες τη µειώνουν κατά 14,5 χρόνια.  
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Παρακάτω θα αναφερθούµε σχετικά µε τα κινητά τηλέφωνα και την 

συσχέτισή τους µε τον καρκίνο και την λευχαιµία 

 

Η µαζική χρήση των κινητών τηλεφώνων έχει αυξήσει τις ανησυχίες, ότι 

ίσως προκαλέσουν πιθανές αρνητικές συνέπειες στην υγεία µας. Τα 

ηλεκτροµαγνητικά πεδία που εκπέµπονται κατά την χρήση των κινητών 

τηλεφώνων και ακόµα, επειδή αυτά χρησιµοποιούνται κοντά στο κεφάλι, 

δηµιούργησαν φόβους για πιθανή πρόκληση καρκίνων στον εγκέφαλο, λευχαιµίας, 

όγκων όπως το ακουστικό νεύρωµα, καρκίνων στα µάτια και στις σιαλογόνους 

αδένες. 

Μια µεγάλη αλλά και µακροχρόνια έρευνα που έγινε στην ∆ανία, προσθέτει 

ουσιαστικά νέα δεδοµένα στις γνώσεις µας για τις βραχυπρόθεσµες και 

µακροπρόθεσµες επιδράσεις της κινητής τηλεφωνίας όσο αφορά την πρόκληση 

καρκίνου και λευχαιµίας. Η ενδιαφέρουσα αυτή εργασία έγινε στο Ινστιτούτο 

Επιδηµιολογίας Καρκίνου της ∆ανικής Εταιρίας Καρκίνου στην Κοπεγχάγη. 

Συµπεριλήφθηκαν 400.000 ∆ανοί χρήστες κινητών τηλεφώνων. Έτυχαν 

παρακολούθησης για διάγνωση διαφόρων µορφών όγκων, καρκίνων και 

λευχαιµίας για 21 χρόνια µετά από την έναρξη χρήσης κινητού από τους 

συµµετέχοντες στην έρευνα ήταν µεταξύ 1982 και 1995. 

Τα αποτελέσµατα, ωστόσο, έδειξαν πως τόσο βραχυπρόθεσµα όσο και 

µακροπρόθεσµα, η χρήση κινητού τηλεφώνου δεν συσχετιζόταν µε αυξηµένες 

πιθανότητες προσβολής από όγκους στο εγκέφαλο, στις σιαλογόνους αδένες και 

στα µάτια. Επίσης, δεν υπήρχε αύξηση κινδύνου για λευχαιµία.  

 

Η σηµασία της έρευνας αυτής είναι µεγάλη διότι:  

1. ήταν µακροχρόνια 

2. περιέλαβε µεγάλο αριθµό ανθρώπων που χρησιµοποιούσαν κινητά τηλέφωνα 

για πολλά χρόνια. 
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3. και πολύ σηµαντικό το ότι η συχνότητα χρήσης των κινητών δεν βασίστηκε 

σε υποκειµενικά κριτήρια από τους χρήστες αλλά σε στοιχεία που είχαν οι 

εταιρίες παροχής κινητής τηλεφωνίας.  

Τα συµπεράσµατα, τα οποία κατέληξαν, επιβεβαιώνουν τις προηγούµενες 

έρευνες που είχαν γίνει πάνω σε αυτό τον τοµέα, και συγκεκριµένα µειώνουν τον 

βαθµό ανησυχιών για πρόκληση κάποιας µορφής καρκίνου, λόγω της χρήσης των 

κινητών τηλεφώνων. 

Το επίµαχο ζήτηµα ασφαλείας και των κινδύνων χρήσης του κινητού 

τηλεφώνου, δεν έχει τελειώσει. Για παράδειγµα τα παιδιά και οι έφηβοι, στους 

οποίους ο εγκέφαλος και το νευρικό σύστηµα βρίσκονται σε συνεχή και ευαίσθητη 

περίοδο ανάπτυξης. 

 

Μερικές προφυλάξεις που επιβάλλονται για την χρήση των κινητών 

τηλεφώνων: 

 

1. Αρχικά, πρέπει να εφαρµόζονται οι οδηγίες από τους διεθνώς 

αναγνωρισµένους οργανισµούς για τα ασφαλή επίπεδα των ΗΜΠ που πρέπει 

να υπάρχουν στην κινητή τηλεφωνία. 

2. Τα παιδιά πρέπει να χρησιµοποιούν κινητά τηλέφωνα µόνο όταν είναι 

απαραίτητο. 

3. Ο χρόνος χρήσης των κινητών τηλεφώνων πρέπει να είναι όσο το δυνατό 

συντοµότερος από τους ενήλικες και από τα παιδιά. 

4. Η χρήση των ειδικών ακουστικών τύπου hands free µειώνει πολύ τα ΗΜΠ 

στα οποία υποβάλλεται ο εγκέφαλος µας κατά την χρήση του κινητού. 

5. Επίσης, στο αυτοκίνητο είναι προτιµότερο να µη µιλούµε στο κινητό. Ακόµη 

και αν υπάρχει hands free, είναι προτιµότερο να αποφεύγουµε να µιλούµε 

διότι έστω και µε τη χρήση αυτής της τεχνολογίας, ο κίνδυνος δυστυχηµάτων 

και απώλειας ανθρώπινων ζωών είναι µεγαλύτερος. 
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6. Είναι καλό να γνωρίζουµε ότι κατά τη χρήση του κινητού εντός του 

αυτοκινήτου, η ένταση του ΗΜΠ που δηµιουργείτε είναι µεγαλύτερη. Για το 

λόγο αυτό είναι καλύτερα να τοποθετείτε στο αυτοκίνητο εξωτερική αντένα. 

Γεγονός αποτελεί το ότι οι έρευνες µέχρι σήµερα δεν έχουν δείξει ή 

επιβεβαιώσει επιδράσεις της κινητής τηλεφωνίας στη ζωή µας. 

Για την προφύλαξη της υγεία µας, επειδή ίσως υπάρχουν κενά στις γνώσεις 

µας, πρέπει να εφαρµόζονται οι συστάσεις για τα περιβαλλοντικά στάνταρ που 

δίνονται από τους διεθνείς οργανισµούς.  

 

Σε αυτή την ενότητα θα αναφερθούµε στα φαγητά των παιδιών και για 

το αν υπάρχει κίνδυνος να προκαλέσουν λευχαιµία 

 

Η συχνότερη µορφή κακοήθους νόσο που προσβάλλει τα παιδιά είναι η 

λευχαιµία. Η οξεία λευχαιµία λεµφοβλαστικού ή µυελοβλαστικού τύπου, αποτελεί 

περίπου το 35% του συνόλου των καρκίνων που παρουσιάζονται σε παιδιά και 

εφήβους. 

Η πρόληψη της παιδικής λευχαιµίας ή άλλων µορφών καρκίνου στα παιδιά 

και στους εφήβους, είναι πρακτικά ανύπαρκτη. Αυτό συµβαίνει διότι στα 

περισσότερα περιστατικά παιδικού καρκίνου η αιτιολογία είναι άγνωστη. 

Ο ρόλος της διατροφής στην πρόκληση λευχαιµίας στα παιδιά έχει µέχρι 

σήµερα διερευνηθεί επαρκώς.  

Τα περισσότερα περιστατικά λευχαιµίας στα παιδιά συµβαίνουν µεταξύ 2 και 

8 ετών. Έτσι λοιπόν, γεννιέται το ερώτηµα εάν η διατροφή των παιδιών από πολύ 

νωρίς στην ζωή τους παίζει κάποιο ρόλο στην πρόληψη της οξείας λευχαιµίας. 

Για να εξετάσουν αυτό το θέµα γιατροί και άλλοι επιστήµονες στην 

Καλιφόρνια, προσπάθησαν να εντοπίσουν φαγητά που τρώνε τα παιδιά στα δύο 

πρώτα χρόνια της ζωής τους που ίσως να σχετίζονται µε την λευχαιµία. 
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Συγκέντρωσαν πληροφορίες πάνω στη διατροφή των παιδιών ηλικίας 2 ετών 

από 328 παιδιά που είχαν διαγνωστεί µε λευχαιµία από το 1995 έως το 2002. Τις 

πληροφορίες σχετικά µε την διατροφή των παιδιών τις έδιναν οι γονείς τους ή 

αυτοί που φρόντιζαν τα παιδιά. 

Τα δεδοµένα που συνέλεξαν συγκρίθηκαν µε ισάριθµα παιδιά που δεν είχαν 

καρκίνο. Το βάρος της γέννησης των παιδιών και των δύο οµάδων ήταν ανάλογο 

και ακόµα, ο χρόνος θηλασµού των παιδιών και των δύο οµάδων δεν παρουσίαζε 

σηµαντικές διαφορές.  

 

Τα βασικά ευρήµατα των γιατρών από την Καλιφόρνια ήταν: 

 

1. Τα παιδιά που έτρωγαν πορτοκάλια ή µπανάνες 4 έως 6 φορές την εβδοµάδα 

στα πρώτα 2 χρόνια της ζωής τους, είχαν 50% λιγότερο κίνδυνο από τα 

υπόλοιπα παιδιά να παρουσιάσουν λευχαιµία πριν την ηλικία των 14 χρονών. 

2. Τα παιδιά που έπιναν πολύ χυµό πορτοκαλιού 4 έως 6 φορές την εβδοµάδα 

στα δύο πρώτα χρόνια της ζωής τους, είχαν επίσης, 50% λιγότερο κίνδυνο 

για λευχαιµία πριν την ηλικία των 14 χρονών. 

3. Όταν η ανάλυση των στοιχείων εστιάσθηκε στις ηλικίες από 3 έως 5 ετών, 

επειδή είναι στις ηλικίες που εκδηλώνονται περισσότερα περιστατικά 

παιδικής λευχαιµίας, επιβεβαιώνεται το γεγονός ότι η κατανάλωση 

πορτοκαλιού, µπανάνας και χυµού πορτοκαλιού στα δύο πρώτα χρόνια της 

ζωής, µείωνε τον κίνδυνο εκδήλωσης της λευχαιµίας κατά 50% περίπου. 

Αποτελέσµατα άλλων ερευνών είχαν αποδείξει ότι η κατανάλωση 

αλλαντικών, επεξεργασµένων κρεάτων, hot dog συσχετίζεται µε την εµφάνιση της 

λευχαιµίας. Τα νιτρικά και οι νιτροσαµίνες που περιέχονται στα αλλαντικά και 

άλλα επεξεργασµένα κρέατα, µπορούν να αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης 

λευχαιµίας.. 

Η έρευνα των γιατρών από την Καλιφόρνια δεν επιβεβαίωσε τα παραπάνω 

αποτελέσµατα των άλλων ερευνών. 
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Εν κατακλείδι, µπορούµε να πούµε πως τα φρούτα και οι χυµοί φρούτων που 

περιέχουν βιταµίνη C ή και κάλιο, όταν καταναλώνονται συστηµατικά στα δύο 

πρώτα χρόνια της ζωής τους, είναι δυνατόν να µειώσουν τον κίνδυνο για παιδική 

λευχαιµία.  

Ένας πιθανός λόγος που δεν διαπίστωσαν σχέση µεταξύ κατανάλωσης 

αλλαντικών ή επεξεργασµένων κρεάτων και λευχαιµίας, είναι η υψηλή 

κατανάλωση φρούτων πλούσιων σε βιταµίνη C, όπως τα πορτοκάλια. 

Η βιταµίνη C και άλλες αντιοξειδωτικές ουσίες που περιέχονται σε φρούτα 

και λαχανικά, είναι πιθανόν να προστατεύουν το παιδί από νοσηρούς παράγοντες 

που ίσως προκαλέσουν την λευχαιµία. 

Η διερεύνηση της επίδρασης των φαγητών των παιδιών µπορεί να επεκταθεί 

και σε άλλες µορφές καρκίνου των παιδιών, όπως εγκεφαλικοί όγκοι, τα 

λεµφώµατα και άλλοι. 
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑΣ ΣΕ ΕΝΗΛΙΚΕΣ ΚΑΙ ΠΑΙ∆ΙΑ 

 

Με το πέρασµα των χρόνων και την ραγδαία αύξηση της τεχνολογίας η 

θεραπεία των ασθενειών και ιδιαίτερα της λευχαιµίας έχει βελτιωθεί και γίνονται 

προσπάθείες για την εξάλειψη της. Πρέπει να επιτύχουµε σωστή και γρήγορη 

θεραπεία. Η οξεία λευχαιµία είναι µια ταχέως επιδεινούµενη νόσος µε 

θανατηφόρες επιπλοκές. Χωρίς θεραπεία ο ασθενείς κινδυνεύει άµεσα.  

Παλαιότερα ή νόσος ήταν συνυφασµένη αναπόφευκτα µε το θάνατο. Σήµερα 

τα 2/3 τον ασθενών θεραπεύονται σε ανήλικες και παιδιά, λόγω στη σηµαντική 

βελτίωση των µέσων θεραπείας όπως η χηµειοθεραπεία και η εφαρµογή της 

αλλογενούς µεταµοσχεύσεων µυελού των οστών. Η θεραπεία έχει σαν στόχο την 

εξάλειψη των λευχαιµικών κυττάρων από τον οργανισµό του ασθενούς, την 

διατήρηση της κατάστασης ύφεσης που θα επιτευχθεί και την παροχή κάθε µέτρου 

υποστηρικτικής αγωγής για να αντιµετωπισθούν οι επιπλοκές που δηµιουργεί η 

λευχαιµία στο παιδί. 

 

Οι Crom DB, Tyc VL, Rai SN, Deng X., Hudson MM, Booth A., Rodriquez 

LN, Zhang L., McCammon E., Kaste SC αναφέρουν ότι: 

Βελτιωµένες εργαστηριακές τεχνικές τώρα επιτρέπουν πολύ πιο λεπτοµερή 

αποκάλυψη των λευχαιµικών κυττάρων σε ορισµένα διαστήµατα καθ όλη την 

θεραπεία. Με την χρήση ροικής κυτταροµετρίας και µε την αλυσιδωτή αντίδραση του 

πολυµερισµού είναι δυνατό να ανιχνευθεί 1 λευχαιµικό κύτταρο στις 10.000 υγιών 

κυττάρων, παρουσιάζοντας 100 φορές περισσότερη ευαισθησία απ ότι η 

µορφολογική εξέταση στην οξεία λεµφοβλαστική αναιµία. 

Άτοµα µε την ροική κυτταροµετρία ή ανίχνευση στην οξεία µυελική είναι 

µικρότερη από ότι στην οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία και έτσι καθορίζεται αν 

είναι επίµονη η οξεία λεµφοβλαστική.Αυτή η ευαισθησία δίνει κλινικές οδηγίες για 

µελλοντικές κλινικές θεραπευτικές συστάσεις.  
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Η βασική αντιµετώπιση γίνεται µε την εφαρµογή πρωτοκόλλων 

χηµειοθεραπείας. Τα πρωτόκολλα αυτά πηγάζουν από πολύχρονη εµπειρία 

πολλών νοσοκοµειακών κέντρων διεθνώς και προσαρµόζονται και αναβαθµίζονται 

συνεχώς ανάλογα µε τα νέα ευρήµατα. Χάρις σε αυτά έχει επιτευχθεί στην 

Παιδογκολογία σηµαντική πρόοδος στην θεραπεία των παιδιών µε λευχαιµία, µε 

αποτέλεσµα σήµερα να έχουµε ίαση σε περισσότερο από 70% των περιπτώσεων. 

Τα πρωτόκολλα αυτά βασίζονται σε φάρµακα χηµειοθεραπείας. 

Αποτελούνται κυρίως από 3 φάσεις α) την αρχική φάση της εφόδου, β) τη φάση 

εδραίωσης και γ) τη φάση διατήρησης της ύφεσης γνωστής σαν φάση συντήρησης. 

Ταυτόχρονα γίνεται θεραπεία για το κεντρικό νευρικό σύστηµα που στόχο έχει την 

προφύλαξη του από τη λευχαιµία. 

Η ακτινοθεραπεία χρησιµοποιείται πολύ λιγότερο στις µέρες µας κυρίως 

στις περιπτώσεις εκείνες που υπάρχει διήθηση του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος από τη λευχαιµία ή ακόµη σε περίπτωση υποτροπής της ασθένειας. 

Η µεταµόσχευση µυελού των οστών επιφυλάσσεται µόνο στις περιπτώσεις 

που η ασθένεια έχει στην αρχή τέτοια χαρακτηριστικά που την κάνουν να είναι 

επικίνδυνη στο να παρουσιάσει υποτροπή. Επίσης αλλογενής µεταµόσχευση 

µυελού των οστών ενδείκνυται να γίνει σε περίπτωση υποτροπής της ασθένειας 

ιδιαίτερα εάν αυτή συµβεί κατά τα πρώτα δύο χρόνια από τη διάγνωση. 

Η ολική διάρκεια της θεραπείας κυµαίνεται µεταξύ 2 και 3 ετών. Μετά 

την ολοκλήρωση της θεραπείας, αν περάσουν 5 χρόνια χωρίς νέα εµφάνιση της 

νόσου, αυτό ισοδυναµεί µε µόνιµη ίαση του παιδιού. 

Σε 20 έως 30% των περιπτώσεων µπορεί να συµβεί υποτροπή, δηλαδή 

µπορεί να επανεµφανιστεί η νόσος µετά από την αρχική ύφεση. Ο χρόνος κατά 

τον οποίο µπορεί να εµφανιστεί η υποτροπή έχει σηµασία. Εάν συµβεί νωρίς στην 

εξέλιξη της νόσου η πρόγνωση είναι χειρότερη. 
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Επίσης ένα µέσο θεραπείας είναι τα κορτικοστεροειδή. 

Τα κορτικοστεροειδή χορηγούνται σε: 

1. αυτοάνοση αιµολυτική θεραπεία 

2. σε αρρώστους µε µεγάλες λεµφικές µάζες που είναι ανθεκτικοί σε άλλες 

µόρφές θεραπείας λόγω της λεµφολυτικής και της µη µυελοτοξικής δράσης 

τους, και 

3. σε απλασία του µυελού των οστών και και κυρίως σε θροµθοπενία µε 

αιµορραγικές εκδηλώσεις 

 

 

ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

Η µετάγγιση αίµατος γίνεται σε βαριά αναιµία που οφείλεται σε απώλεια 

αίµατος και σε κατάληψη του µυελού των οστών από λευχαιµικά κύτταρα. 

 

 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 

 

Χρησιµοποιείται σε λοιµώξεις και κατά κανόνα όταν αυτές οφείλονται σε 

µικρόβια. 

Ανθρώπινη γ σφαιρίνη όπου χρησιµοποιείται σε συχνές λοιµώξεις µε 

υπογαµµασφαιριναιµία. 

Σε αυτοάνοση αιµολυτική αναιµία δοκιµάστηκαν Ανοσοκατασταλτικά 

φάρµακα αντί των κορτικοστεροειδών. 

Αλλοπουρινόλη χρησιµοποιείται για την καταπολέµηση υπερουριχαιµίας. 



 -81- 

Εναιώρηµα αιµοπεταλίων, σε βαριές αιµορραγίες λόγω θροµβοπενίας 

Σπληνεκτοµή ενδείκνυται µόνο σε επίµονη αιµολυτική αναιµία, που δεν 

βελτιώνεται µε κορτικοστεροειδή ή ανοσοκατασταλτικά. 

 

Σύµφωνα µε πρόσφατες εξελίξεις το νέο πρωτοποριακό φάρµακο Στι-571 

έχει δοκιµασθεί σε κλινικές έρευνες κατά τα τελευταία χρόνια σε ασθενείς 

µευελογενή λευχαιµία και έχει δείξει πολύ ενθαρρυντικά αποτελέσµατα. Είναι µια 

πρωτοποριακή θεραπεία διότι βασίζεται σε ένα νέο τρόπο δράσης εναντίον 

κυττάρων διότι βασίζεται στην πρόοδο που επιτεύχθηκε µε την αναγνώριση των 

γονιδίων πάνω στο DNA. 

Αναµφίβολα βρισκόµαστε στην ανατολή µιας νέας εποχής οπού νέες 

εξειδικευµένες θεραπείες θα είναι αποτελεσµατικότερες εναντίον του καρκίνου 

και θα προσφέρουν ίαση σε περισσότερους καρκινοπαθείς συνανθρώπους µας. 

Οι θεραπείες αυτές θα βασίζονται στην γονιδιακή σύσταση του κάθε 

καρκίνου και θα στοχεύουν για τον κάθε καρκίνο την συγκεκριµένη ανωµαλία που 

τον δηµιουργεί πράγµα που δυστυχώς δεν είχαµε µέχρι σήµερα. Η 

παρακολούθηση των εξελίξεων είναι απαραίτητη για να προσφέρονται σε όλους 

τους ασθενείς έγκαιρα οι πλέον πρόσφατες και κατάλληλες για την περίπτωση 

τους θεραπείες. 

 

Ένα άλλο µεγάλο ερώτηµα είναι µεταµόσχευση για λευχαιµία µε µυελό 

των οστών ή µε κύτταρα οµφάλιου λώρου, ποια είναι η καλύτερη µέθοδος; 

 

Για την θεραπεία της λευχαιµίας η µεταµόσχευση µε βλαστικά κύτταρα από 

οµφάλιο λώρο νεογνού θεωρείται ως µία αποδεκτή εναλλακτική λύση σε 

περιπτώσεις που δεν υπάρχει συµβατός δότης που είναι σε θέση να προσφέρει 

αρχέγονα πολυδύναµα κύτταρα του µυελού των οστών για την µεταµόσχευση. 
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Παρά το γεγονός αυτό τα αρχέγονα πολυδύναµα κύτταρα του οµφάλιου 

λώρου θεωρούνται ως δεύτερη επιλογή. Ταυτόχρονα δεν υπάρχουν αρκετά 

στοιχεία που να δείχνουν εάν οι δύο µέθοδοι έχουν εξίσου καλά αποτελέσµατα 

όσον αφορά την επιβίωση των ασθενών. Για να απαντήσουν στο σηµαντικό αυτό 

ερώτηµα αποτελέσµατα σε 503 παιδιά ηλικίας κάτω των 16 ετών µε οξεία 

λευχαιµία που υποβλήθηκαν σε µεταµόσχευση µε χρήση αρχέγονων κυττάρων από 

οµφάλιο λώρο. Τα αποτελέσµατα αυτά συγκρίθηκαν µε εκείνα που έκαναν 

µεταµόσχευση µυελού των οστών. 
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Έχουµε σηµαντικά αποτελέσµατα 

 

Που δείχνουν ότι η µεταµόσχευση µε κύτταρα οµφάλιου λώρου, µπορεί να 

προσφέρει ακόµη καλύτερα αποτελέσµατα από ότι η µεταµόσχευση µε κύτταρα 

µυελού των οστών από συµβατό δότη. 

Έτσι θεωρείται ότι είναι πολύ σηµαντική η φύλαξη αρχέγονων κυττάρων 

οµφάλιου λώρου σε ειδικές τράπεζες για την πλέον καλύτερη θεραπεία µιας οξείας 

λευχαιµίας.    

Τελειώνοντας πρέπει να επισηµάνουµε ότι υπάρχει θεραπεία για την 

λευχαιµία µε ποσοστά επιτυχίας 80-90%. 

Η θεραπεία σε ιατρικά κέντρα ή σε εξειδικευµένες ιατρικές µονάδες του 

νοσοκοµείου µε εκπαιδευµένες νοσοκόµες µε έµπειρο ψυχολόγο και κοινωνική 

λειτουργό. Η θεραπεία εξαρτάται από το είδος και κατά πόσο είναι προχωρηµένη 

η ασθένεια και για αυτό το λόγο υπάρχουν διάφορα είδη θεραπείας. 

 

Η θεραπεία εκτός από τα πλεονεκτήµατα που επιφέρει δηµιουργούνται 

και κάποια µειονεκτήµατα όπως είναι οι παρενέργειες. 

 

Ανάλογα µε τη θεραπεία που θα τύχει ο ασθενείς θα έχει και τις ανάλογες 

παρενέργειες. Η χηµειοθεραπεία έχει σκοπό να καταστρέψει όλα τα κύτταρα του 

αίµατος υγιή και µη. Κατά τη χορήγηση της ο ασθενείς µπορεί να έχει 

δυσκοιλιότητα αναγούλες ναυτία εµετούς κόπωση και αϋπνία. 

Επίσης οι ενδείξεις του συκωτιού φτάνουν σε υψηλά επίπεδα. Έπειτα 

σηµαντικό θα ήταν να τονιστεί και η απόπτωση των µαλλιών η οποία µόλις 

τελειώσει η θεραπεία ξαναφυτρώνουν. 

Στην µεταµόσχευση µυελού των οστών έχουµε πολλές παρενέργειες και πιο 

επικίνδυνες. 
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ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΤΟΝΙΣΤΕΙ ΕΠΙΣΗΣ ΟΤΙ για να µπορέσει ο οργανισµός να 

αποδεχτεί το καινούργιο µόσχευµα χρειάζεται µια µορφή θεραπείας µε χάπια. 

Μετά την µεταµόσχευση ο µυελός χρειάζεται 3-4 εβδοµάδες για να λειτουργήσει. 

Σε περίπτωση επιπλοκών ο µυελός µπορεί να σταµατήσει να λειτουργεί και 

να χρειαστεί καινούργια µεταµόσχευση. 

Μετά την θεραπεία ο ασθενείς πρέπει να προσέχει για τα επόµενα 2-3 χρόνια 

από ιώσεις γιατί ο οργανισµός του είναι αδύναµος. 

 

ΤΙ ΣΗΜΑΙΝΕΙ ΟΜΩΣ ΥΠΟΤΡΟΠΗ ΤΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑΣ; 

Υποτροπή της λευχαιµίας σηµαίνει την επανεµφάνιση της λευχαιµίας µετά 

την θεραπεία. Η νόσος µπορεί να επανεµφανιστεί στον µυελό των οστών στο 

κεντρικό νευρικό σύστηµα ή στους όρχεις αν πρόκειται για αγόρι ή κορίτσι. 

Η υποτροπή µπορεί να εµφανιστεί µετά την θεραπεία σε διάστηµα 5 χρόνων. 

Συνήθως όµως εµφανίζεται τα πρώτα 2 χρόνια. Η αντιµετώπιση της απαιτεί  

Η υποτροπή συµβαίνει µόνο σε ορισµένες περιπτώσεις. 

 

ΠΟΙΑ ΟΜΩΣ ΕΙΝΑΙ Η ΖΩΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΙΑΣΗ; 

Μετά την ίαση ο ασθενής θα πρέπει να προσέχει για 1 µε 2 χρόνια από 

ιώσεις και κρυολογήµατα. Επειδή οι θεραπείες είναι αρκετά δυνατές, ο 

οργανισµός εξασθενεί και χρειάζεται χρόνο να επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα 

και να µπορέσει να προσέχει τον εαυτό του όπως όλοι οι υγιείς άνθρωποι. 

Να αποφεύγονται οι κλειστοί χώροι µε πολύ κόσµο, γιατί είναι πιο εύκολο να 

µεταφέρονται µικρόβια. Όταν ο ασθενής ασθενήσει θέλει περισσότερο χρόνο να 

θεραπευτεί από ένα υγιή άνθρωπο γιατί ο οργανισµός του είναι ακόµα 

εξασθενηµένος, ακόµα και για ένα απλό κρυολόγηµα, όπου αυτό µπορεί να έχει 

άλλες επιπλοκές στον οργανισµό όπως µια πνευµονία. Επίσης πρέπει να έχει ένα 

πλούσιο διαιτολόγιο µε πρωτεΐνες. Να ξεκουράζεται και να µην ταλαιπωρείται και 

να ασχολείται µε δραστηριότητες που τον κάνουν να αισθάνεται ωραία. 
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Επίσης δεν πρέπει να αντιµετωπίζεται µε προκατάληψη ή φόβο για την υγεία 

του αλλά σαν ένας κανονικός άνθρωπος. 

Ο D’ Antonio J. αναφέρει ότι: 

Είναι πολύ πολύπλοκη κατάσταση ή αντιµετώπιση ανθρώπων που τους έχει 

διαγνωστεί η λευχαιµία. Και πρέπει να έχουν οι ασθενείς πρόσβαση σε πληροφορίες, 

ψυχολογική υποστήριξη πνευµατική υποστήριξη, επιµόρφωση για την θεραπεία και 

την συµµετοχή τους σε κλινικές δοκιµές.  

Οι άνθρωποι που ξεπέρασαν τέτοιου είδους ασθένειες έχουν γίνει πολύ πιο 

δυνατοί και µπορούν να ξεπεράσουν τα προβλήµατα της ζωής πολύ πιο εύκολα 

γιατί ξέρουν ότι δεν υπάρχει πιο σηµαντικό πρόβληµα από αυτό της υγείας. 
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ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

1. Συνεχής παρακολούθηση αρρώστου για εµφάνιση σηµείων αιµορραγίας. 

Ούρα, κόπρανα, εµέσµατα πρέπει να ελέγχονται για αίµα, ενώ παράλληλα θα 

γίνεται συχνός έλεγχος της επιφάνειας του δέρµατος για πετέχειες και 

εκχυµώσεις. 

2. Ο άρρωστος πρέπει να προστατεύεται από πτώση, οι δε χειρισµοί να είναι 

πολύ λεπτοί για αποφυγή τραυµατισµού. 

3. Εξέταση αίµατος πρέπει να γίνεται συχνά για να ελέγχεται η αιµατολογική 

κατάσταση του αρρώστου και η τοξική επίδραση των φαρµάκων στο µυελό 

των οστών. 

4. Συχνός έλεγχος ηλεκτρολυτών, ουρίας, κρεατινίνης ουρικού οξέος, ηπατικών 

ενζύµων και χολερυθρίνης. 

 

Για την αντιµετώπιση της αναιµίας γίνεται µετάγγιση πλήρους αίµατος. 

 

Η θροµβοπενία αντιµετωπίζεται µε µεταγγίσεις εναιωρήµατος αιµοπεταλίων. 

Η µετάγγιση αιµοπεταλίων πρέπει να γίνεται 2-3 φορές την εβδοµάδα. 

 

Πίεση πρέπει να εφαρµόζεται στα σηµεία ενέσεων για µερικά λεπτά, για 

αποφυγή δηµιουργίας αιµατώµατος. 

 

Για προφύλαξη δυσκοιλιότητας και αποφυγή τραυµατισµού του πρωκτού, 

χορηγούνται υπακτικά φάρµακα και κατάλληλη δίαιτα. 

 

Επαρκής ανάπαυση είναι απαραίτητη για πρόληψη κόπωσης και λοιµώξεων. 
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Χορήγηση καταπραυντικών κατά την νύχτα για υποβοήθηση του ύπνου 

εξαιτίας αυξηµένου πόνου στα οστά και ανησυχίας.Θα πρέπει να ενθαρρύνονται 

οκτώ ώρες ύπνου την νύχτα και βραχείες περίοδοι ύπνου κατά την ηµέρα. 

 

Λήψη µέτρων για αντιµετώπιση πόνου και ενοχλήσεων που συνοδεύουν την 

λευχαιµία. 

 

Εξασφάλιση άνεσης του αρρώστου µε έλεγχο του πυρετού. 

Α) Χορήγηση αντιπυρετικών. Η ασπιρίνη αποφεύγεται, γιατί µεταβάλλει την 

λειτουργία των αιµοπεταλίων και προκαλεί υποπροθροµβιναιµία 

 

Καθηµερινός έλεγχος της στοµατικής κοιλότητας για εµφάνιση εξελκώσεων-

συχνά συµβαίνουν σε αρρώστους που παίρνουν µεθοτρεξάτη και ενηµέρωση 

γιατρού. Οι επώδυνες εξελκώσεις του στόµατος και του φάρυγγα καθιστούν τη 

φροντίδα του στόµατος απαραίτητη πριν από τα γεύµατα και τουλάχιστον κάθε 2-

3 ώρες. 

 

1. Αναισθησία του φάρυγγα µε Xylocaine. Τροφή η υγρά δεν χορηγούνται, αν 

δεν επανέλθει το αντανακλαστικό κατάποσης. 

2. Πλύση του στόµατος µε αραιωµένο διάλυµα υπεροξειδίου του υδρογόνου 

εναλλάξ µε διάλυµα γλυκερίνης και λεµονιού. 

3. Χρήση µαλακής οδοντόβουρτσας ή σπάτουλας µε το λύπιο βαµβακιού για 

αποµάκρυνση των υπολειµµάτων τροφής και των πηγµάτων αίµατος από 

δόντια και ούλα. 

4. Χορήγηση µαλακής δίαιτας για αποφυγή του µηχανικού ερεθισµού της 

στοµατικής κοιλότητας. 

5. Επάλειψη µε γλυκερίνη των χειλιών για αποφυγή δηµιουργίας ρωγµών. 
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Η ανορεξία, που συχνά παρατηρείται, οφείλεται στις επώδυνες εξελκώσεις 

του στόµατος, στη δυσφορία εξαιτίας διόγκωσης του ήπατος και του σπλήνα και 

πιθανόν στη χηµειοθεραπεία ή την ακτινοβολία. 

1. Επιτρέπεται στον άρρωστο να διαλέγει τις τροφές ανάλογα µε τις 

προτιµήσεις του και να ζητείται η συµβουλή διαιτολόγου, αν είναι ανάγκη. 

2. Χορηγείται δίαιτα πλούσια σε λευκώµατα, βιταµίνες και θερµίδες. 

3. Τα γεύµατα είναι συχνά και µικρά. 

4. Αν οι εµετοί αποτελούν σοβαρό πρόβληµα πρέπει να χορηγούνται 

αντιεµετικά µισή ώρα περίπου πριν από το φαγητό και να ελέγχονται οι 

ηλεκτρολύτες του αίµατος. 

 

Εξασφάλιση επαρκούς ενυδάτωσης. 

1. Άρρωστοι µε λευχαιµία πρέπει να παίρνουν 3-4 λίτρα υγρών την ηµέρα για 

πρόληψη αφυδάτωσης και αραίωση του ουρικού όξεος, που είναι αυξηµένο 

εξαιτίας της ταχείας και αυξηµένης καταστροφής των λευχαιµικών κυττάρων 

από τα από τα αντιλευχαιµικά φάρµακα. 

2. Κρύσταλλοι ουρικού οξέως σχηµατίζονται στα ουροφόρα σωληνάρια, τα 

αποφράσσουν και προκαλούν νεφρική βλάβη ανουρία. 

3. Χορήγηση αλλοπουρινόλης συνίσταται 24 ώρες πριν αρχίσει η 

χηµειοθεραπεία, για αποφυγή κρυστάλλων ουρικού οξέως. 

Αν ο άρρωστος δεν µπορεί να πάρει από το στόµα την τροφή ή τα υγρά τότε 

πρέπει να τα πάρει παρεντερικά. 

 

Ενέσεις πρέπει να αποφεύγονται εξαιτίας της θροµβοπενίας και η χορήγηση 

φαρµάκων είναι προτιµότερο να γίνεται από το στόµα. 

 

Πλύσιµο χεριών και έλεγχος των επισκεπτών είναι ζωτικής σηµασίας. 
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Ακτινογραφία θώρακα. 

 

Οι νοσηλευτές που φροντίζουν των άρρωστο, δεν θα πρέπει να φροντίζουν 

άλλους αρρώστους που µπορεί να είναι δυνητικές πηγές µόλυνσης. Άν ο 

νοσηλευτής έχει συνάχι, θα πρέπει να φορά µάσκα. 

 

Καλή επικοινωνία µε την οικογένεια του ασθενή 

 

Εκτίµηση της ικανότητας του αρρώστου για συµµετοχή σε δραστηριότητες. 

Το σχέδιο φροντίδας του αρρώστου θα πρέπει ν καταστρώνεται κατά τέτοιον 

τρόπο, ώστε να του επιτρέπει να εκτελεί όσο το δυνατό περισσότερες 

δραστηριότητες και να έχει µια φυσιολογική ζωή. Άν είναι δυνατό, ο άρρωστος 

πρέπει να µένει σπίτι του και να συνεχίσει να εργάζεται και να πηγαίνει στις 

κοινωνικές δραστηριότητες. 

 

Απογοήτευση και κατάθλιψη υπάρχουν σχεδόν πάντοτε, όταν ο άρρωστος 

αντιµετωπίζει τα προβλήµατα µιας χρόνιας νόσου που απειλεί την ζωή του και των 

µεταβολών που µπορεί να εµφανίζει το σώµα του. 

1. Ενθάρρυνση του αρρώστου να εκφράσει τα αισθήµατά του σχετικά µε την 

θεραπεία και τα προβλήµατα που προέρχονται από αυτή. 

2. Υποστήριξη του αρρώστου συναισθηµατικά για να µπορέσει να 

αντιµετωπίσει τις µεταβολές που συµβαίνουν στο σώµα του και στο 

πρόγραµµα των ηµερήσιων δραστηριοτήτων του. 

 

Η ΕΛΠΙ∆Α ΓΙΑ ΥΦΕΣΗ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΕΙΝΑΙ ΚΡΙΣΙΜΗ ΓΙΑ ΤΟΝ 

ΑΡΡΩΣΤΟ ΚΑΙ ΤΗΝ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ. ΠΑΡΟΛΑ ΑΥΤΑ ΜΙΑ ΡΕΑΛΙΣΤΙΚΗ 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΑΙ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΤΥΠΟΥ ΤΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 

ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΕΙΝΑΙ ΑΠΑΡΑΙΤΗΤΑ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΤΟΥ ΗΘΙΚΟΥ ΤΟΥ ΑΡΡΩΣΤΟΥ ΚΑΙ ΤΗΣ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ ΤΟΥ 
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ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ ΣΕ ΒΡΕΦΗ ΝΕΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ 

 

 

 

Οι λευχαιµίες είναι η πιο συχνή µορφή κακοήθειας σε παιδιά. Αποτελούν 

περίπου το 40% των καρκίνων που εκδηλώνονται στην παιδική ηλικία. 

Εδώ και µερικές δεκαετίες ήταν γνωστό πως η πρόγνωση για παιδιά µε 

λευχαιµία σχετίζονταν µε διάφορους παράγοντες όπως η ηλικία ο αριθµός των 

λευκών αιµοσφαιρίων κατά την διάγνωση και άλλα κλινικά χαρακτηριστικά. 

Η πρόοδος που έχει επιτευχθεί στον τοµέα της γενετικής έχει επιτρέψει µια 

καλύτερη µελέτη και ταξινόµηση των παιδικών λευχαιµιών. 

Σήµερα όµως οι λευχαιµίες που παρουσιάζονται στα βρέφη έχουν 

ταξινοµηθεί καλύτερα χάρη στις µοριακές γονιδιακές µελέτες που γίνονται στο 

επίπεδο DNA. 

Πρόσφατες µελέτες έχουν δείξει ότι ορισµένες από τις λεµφοβλαστικές 

λευχαιµίες που παρουσιάζονται στα βρέφη έχουν µια συγκεκριµένη γονιδιακή 

ανωµαλία που εµπλέκει το χρωµόσωµα 11 και το χρωµόσωµα 4. 
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Η ανωµαλία αυτή δηµιουργεί το ογκογονίδιο MLL το οποίο είναι υπεύθυνο 

για την δηµιουργία λευχαιµίας. 

Οι διαπιστώσεις αυτές οδήγησαν τους γιατρούς στο συµπέρασµα για τις 

λευχαιµίες που εκδηλώνονται στα βρέφη µε την γονιδιακή ανωµαλία MLL, οι 

θεραπείες οι οποίες πρέπει να δίνονται πρέπει να είναι πολύ πιο επιθετικές. Είναι 

σηµαντικό να τονιστεί ότι οι υπόλοιπες οξείες λεµφοβλαστικές λευχαιµίες που 

εκδηλώνονται σε βρέφη που δεν παρουσιάζουν την γονιδιακή ανωµαλία έχουµε 

µια πρόγνωση ανάλογη µε αυτή που βλέπουµε γενικά στα παιδιά µε ένα ποσοστό 

ίασης που ξεπερνά το 70%. Εκείνο που αναµένουµε είναι, σύντοµα η πρόοδος 

αυτή να επιτρέψει τη δηµιουργία εξειδικευµένων γονιδιακών θεραπειών που να 

είναι περισσότερο αποτελεσµατικές µε λιγότερες επιπλοκές που να προσφέρουν 

ίαση µε καλή ποιότητα ζωής σε όλα τα παιδία που πλήττονται από κακοήθεις 

νόσους.  

Ο Colby – Graham MF, Chordas C. υποστηρίζει ότι: 

Η εξέλιξη στη θεραπεία στην πρόγνωση της παιδικής λευχαιµίας έχει 

καταγράψει σηµαντικές επιτυχίες στην σύγχρονη ιατρική. Η παιδική λευχαιµία που 

κάποτε ήταν µία παγκόσµια θανατηφόρος ασθένεια, τώρα αντιµετωπίζεται κατά 75 - 

85% οξεία λεµφοκυτταρική λευχαιµία κατά 40-50% οξεία µυελογενής λευχαιµία.  

Σε αυτή την επιτυχία συµβάλλανε και οι εξειδικευµένοι νοσηλευτές που 

φροντίζουν παιδιά µε λευχαιµία. 
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ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

α) Αν η θεραπεία είναι αποτελεσµατική, επιτυγχάνεται ύφεση και αναµένεται 

παράταση της ζωής του αρρώστου. 

β) Κάθε µήνα της ζωής του ανθρώπου θα πρέπει να γίνεται επανεξέταση της 

χηµειοθεραπείας και της φυσικής κατάστασης του αρρώστου. Ο άρρωστος και η 

οικογένεια του θα πρέπει να ενηµερωθούν για τις παρενέργειες του της θεραπείας 

και την ανάγκη συµµόρφωσης µε το θεραπευτικό σχήµα. 

 

2) Αξιολόγηση των ψυχολογικών αντιδράσεων του αρρώστου 

 

α) Η συµβολή του ιερέα, του ψυχιάτρου και του φυσικοθεραπευτή στη 

φυσική και συναισθηµατική υποστήριξη του αρρώστου, ώστε να µπορέσει να 

χειριστεί την αρρώστια του, είναι αξιόλογη. 

β) Οι κοινωνικοί λειτουργοί µπορούν να βοηθήσουν τον άρρωστο και την 

οικογένειά του στην αντιµετώπιση των οικονοµικών τους προβληµάτων. 

 

3) Επιπλοκές 

  

Οι πιο κοινές επιπλοκές της λευχαιµίας και τα συνηθέστερα αίτια θανάτου 

είναι: 

α) Λοίµωξη 

β) Αιµορραγία 

γ) Νεφρική ανεπάρκεια.  
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Κλείνοντας, η λευχαιµία είναι µια κακοήθης νεοπλασµατικής αιτιολογίας 

αιµατολογική νόσος, η οποία προσβάλει ένα µεγάλο ποσοστό ατόµων, όλων των 

οµάδων του πληθυσµού, τόσο των ενηλίκων όσο και της παιδικής ηλικίας. 

Καθώς µπορεί να αποβεί µοιραία για την ζωή του ανθρώπου, κρίνεται 

απαραίτητη η άµεση επαγρύπνηση τόσο του ιατρικού όσο και του νοσηλευτικού 

προσωπικού στην έγκαιρη διάγνωση και την άµεση θεραπευτική παρέµβαση, γιατί 

άλλωστε µε τις νέες εξελιγµένες θεραπευτικές µεθόδους έχουµε καταφέρει να 

µειώσουµε σηµαντικά την θνησιµότητα από το νόσο και έχει αυξηθεί το 

προσδόκιµο επιβίωσης.  

Ωστόσο µείζονος σηµασίας είναι και το ενδιαφέρον του ίδιου του ασθενούς 

για την υγεία του. Πρέπει όλοι να ενδιαφερόµαστε για την υγεία µας γιατί η υγεία 

είναι το σηµαντικότερο αγαθό. Ας µην ξεχνάµε ότι η πρόληψη είναι πάντα 

καλύτερη από την θεραπεία.. 
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