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Με ιδιαίτερη χαρά προλογίζω το βιβλίο του συναδέλφου χειρουργού 
Βασίλη Κομπορόζου (επιμελητή έκδοσης) και των συνεργατών του, Γ. 
Θεοδωρόπουλου και Χ. Γεωργιάδη, με τίτλο  
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ΤΟΥ ΟΡΘΟΚΟΛΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ  

ΚΑΙ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΡΩΚΤΟΥ» 
Πρόκειται για ένα λεπτομερές βιβλίο που διεξέρχεται το θέμα, με 

τρόπο εμπεριστατωμένο, με λόγο στρωτό και κατανοητό, με δομή 
απόλυτα οργανωμένη, έτσι ώστε να βοηθάει τον αναγνώστη να ανατρέχει 
και να ανευρίσκει πολύ εύκολα αυτό που αναζητεί, και τέλος, πλήρη 
τεκμηρίωση των γραφομένων, με βάση την πλέον πρόσφατη διεθνή 
βιβλιογραφία, που ασφαλώς προσδίδει στο βιβλίο κύρος και διαχρονική 
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θε ιατρική απόφαση και πράξη, πρέπει να βασίζονται σε τεκμηριωμένα 
στοιχεία και γνώσεις και όχι μόνο στην προσωπική εμπειρία και τις 
απόψεις του γιατρού (evidence-based medicine). 

To βιβλίο απαρτίζεται από επτά (7) κεφάλαια, ξεκινώντας από τον 
προσυμπτωματικό πληθυσμιακό έλεγχο για τον καρκίνο του παχέος 
εντέρου (ΚΠΕ) (1ο κεφάλαιο), το γενικό μέρος των οδηγιών για την 
αντιμετώπιση του ΚΠΕ (2ο κεφάλαιο), τον καρκίνο του κόλου και του 
ορθού (3ο και 4ο κεφάλαια αντίστοιχα), τη λαπαροσκοπική κολεκτομή για 
την αντιμετώπιση του ΚΠΕ (5ο κεφάλαιο), τον κληρονομικό ΚΠΕ (6ο 
κεφάλαιο) και τέλος, τον καρκίνο του πρωκτού (7ο κεφάλαιο) που 
αποτελεί άλλωστε αυτοτελή νοσολογική οντότητα. 

Κάθε κεφάλαιο, αποτελείται από πολλές υπο-ενότητες που καλύπτουν 
κάθε πιθανή περίπτωση ασθενή με ΚΠΕ, με τεκμηριωμένες απαντήσεις, 
που καθοδηγούν με ασφάλεια τον θεράποντα χειρουργό, ογκολόγο ή 
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ακτινοθεραπευτή, στη σωστή αξιολόγηση και αντιμετώπιση του πάσχο-
ντα, με βάση τα τελευταία διεθνή πρότυπα και δεδομένα.  

Συμπερασματικά, η μονογραφία αυτή του Κου Κομπορόζου και των 
εκλεκτών συνεργατών του, την οποία έχει θέσει υπό την αιγίδα της η 
Ελληνική Χειρουργική Εταιρεία, αποτελεί μία φιλόδοξη όσο και αξιό-
λογη προσπάθεια αξιόπιστης προσέγγισης στο θέμα το οποίο πραγμα-
τεύεται. 

Θα ήταν ευχής έργον να γραφτούν και άλλα ανάλογα βιβλία με 
κατευθυντήριες οδηγίες (guidelines) σε διάφορα θέματα από καταξιω-
μένους στον τομέα τους συναδέλφους, τα οποία η Ελληνική Χειρουργική 
Εταιρεία πρόθυμα θα θέτει υπό την αιγίδα της, με την ευχή να προω-
θήσουν τη διαμόρφωση της χειρουργικής πρακτικής στη χώρα μας, με 
τελικό στόχο την ποιοτικότερη και πλέον σύγχρονη προσφορά υγείας 
στον Έλληνα ασθενή. 

 
     Αθήνα, Μάιος 2012 

 
ΑΛΚΙΒΙΑΔΗΣ ΚΩΣΤΑΚΗΣ 

Ομότιμος Καθηγητής Χειρουργικής & Μεταμοσχεύσεων 
Πρόεδρος Ελληνικής Χειρουργικής Εταιρείας 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ  

 
Ο καρκίνος του παχέος εντέρου, ορθού και πρωκτού είναι ευρέως 

διαδεδομένες κλινικές οντότητες σε ολόκληρο τον κόσμο. Η υπάρχουσα 
διεθνής βιβλιογραφία αυξάνεται με ιλιγγιώδεις ρυθμούς, ενώ η πολυπα-
ραγοντική αντιμετώπισή τους θεωρείται επιβεβλημένη. Η έλλειψη 
ποιοτικού ελέγχου εξ άλλου συμβάλλει στην ελαχιστοποίηση των 
αποτελεσμάτων. Στο περιβάλλον αυτό ο χειρουργός δεν είναι δυνατόν να 
αντιμετωπίζει τον ασθενή με προσωπικές πρακτικές, αλλά θα πρέπει να 
βασίζεται σε τεκμηριωμένες γνώσεις [evidence based medicine]. 

Το παρόν δοκίμιο εκπονήθηκε με πρωτοβουλία του τμήματος Χει-
ρουργικής του Παχέος Εντέρου, υπό την Αιγίδα της Ελληνικής Χει-
ρουργικής Εταιρείας, με σκοπό την συστηματική παρουσίαση των 
υπαρχουσών τεκμηριωμένων απόψεων και συστάσεων, σε ότι αφορά 
στην αντιμετώπιση του ορθοκολικού καρκίνου και του καρκίνου του 
πρωκτού. Ελπίζω ότι θα αποτελέσει χρήσιμη πηγή πληροφοριών αλλά 
και συστάσεων όχι μόνο για τον χειρουργό που το ειδικό ενδιαφέρον του 
εντοπίζεται στον συγκεκριμένο τομέα, αλλά και για τον γενικό χειρουργό 
και τον ειδικευόμενο. 

Η παρούσα έκδοση αντιπροσωπεύει τις προσπάθειες των συγγρα-
φέων, οι οποίοι επελέγησαν λόγω του ειδικού ενδιαφέροντός τους, και οι 
οποίοι δεν εφείσθησαν χρόνου και προσπαθειών για την κατά το δυνατόν 
άρτια παρουσίαση του πονήματος. 

Ιδιαίτερη μνεία και ευχαριστίες αρμόζουν στους συγγραφείς-συ-
νεργάτες μου κ.κ. Γ. Θεοδωρόπουλο και Χρ. Γεωργιάδη για την σημα-
ντική και ενθουσιώδη συμβολή τους στην συγγραφή και ολοκλήρωση της 
παρούσης εκδόσεως, καθώς επίσης στους συναδέλφους κ.κ. Κ. Τούτουζα, 
Π. Πατρικάκο, Ν. Μιχαλόπουλο, Δ. Τσάμη, Π. Σταμόπουλο και Ι. 
Φλέσσα, για την βοήθεια που προσέφεραν. Τέλος, εκ μέρους του Τμή-
ματος Χειρουργικής Παχέος Εντέρου της ΕΧΕ, επιθυμώ να εκφράσω 
θερμές ευχαριστίες στην εταιρεία Coloplast, Αν. Μαυρογένης A.E., με 
την ευγενική χορηγία της οποίας συνετελέσθη η παρούσα έκδοση.  

 
Ο επιμελητής της εκδόσεως 

 
ΒΑΣΙΛΕΙΟΣ ΚΟΜΠΟΡΟΖΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 
 
Η έκδοση κατευθυντήριων οδηγιών είναι στενά συνυφασμένη με 

αυτό που συλλήβδην ονομάζουμε ιατρική βασισμένη σε αποδείξεις 
(Evidence Based Medicine). 

Οι αποδείξεις για ένα θέμα στην ιατρική προέρχονται από διάφορες 
δημοσιεύσεις και βασίζονται κυρίως σε δημοσιευμένες μελέτες πάνω στο 
υπό συζήτηση θέμα. Όπως είναι λογικό η βαρύτητα μιας μελέτης πάνω σε 
ένα γνωστικό αντικείμενο εξαρτάται από το είδος και την ποιότητα της 
μελέτης. Ως προς το είδος και την ποιότητά τους, οι μελέτες ταξινομού-
νται ιεραρχικά σε αυτό που είναι γνωστό ως η πυραμίδα του Evidence-
based Medicine (βλ. Σχήμα 1). 

Στην κορυφή της πυραμίδας βρίσκονται οι μετα-αναλύσεις και οι 
συστηματικές ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας και ακολουθούν οι 
τυχαιοποιημένες μελέτες, οι μελέτες cohort, άλλες αναδρομικές μελέτες, 
ιδέες και γνώμες ειδικών, έρευνες σε ζώα και τέλος πειραματικές μελέτες 
σε εργαστήρια. Το επίπεδο των ενδείξεων (level of evidence) καθορίζεται 
ανάλογα με την παρουσία ή όχι μελετών για ένα γνωστικό αντικείμενο 
στο υψηλότερο δυνατό επίπεδο. Έτσι π.χ. αν για ένα γνωστικό αντικεί-

 
Σχήμα 1: Η πυραμίδα του Evidence Based Medicine 
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μενο υπάρχουν μελέτες μετα-ανάλυσης ή καλά σχεδιασμένες τυχαιο-
ποιημένες μελέτες, το επίπεδο της ένδειξης είναι υψηλό ενώ αν οι 
δημοσιεύσεις που υπάρχουν αφορούν τη γνώμη ειδικών, το επίπεδο 
ένδειξης είναι χαμηλό. Αν και ο τρόπος με τον οποίο καθορίζεται το 
επίπεδο της ένδειξης από διάφορους επιστημονικούς φορείς δεν είναι 
κοινός (π.χ. US Preventive Services Task Force, UK National Health 
Service, GRADE Working Group) εν τούτοις όλες οι ταξινομήσεις του 
επιπέδου της ένδειξης βασίζονται στην πιο πάνω πυραμίδα.  

Οι κατευθυντήριες οδηγίες ή συστάσεις για την εφαρμογή ή όχι μιας 
ιατρικής πράξης μπορούν να ιεραρχηθούν σε διάφορες βαθμίδες με βάση 
το ισοζύγιο οφέλους ή κινδύνου από την εφαρμογή της πράξης αυτής και 
με βάση το επίπεδο ένδειξης που έχει η συγκεκριμένη πράξη στην 
βασισμένη σε αποδείξεις ιατρική. Αν και οι βαθμοί σύστασης από τον 
ένα επιστημονικό φορέα στον άλλο διαφέρουν, εν τούτοις σε αδρές 
γραμμές ο σκελετός και η φιλοσοφία τους είναι κοινή.  

Στο ανά χείρας σύγγραμμα, η προσπάθεια μας βασίστηκε στη 
φιλοσοφία της απόδοσης των σύγχρονων οδηγιών που αφορούν τον 
καρκίνο του παχέος εντέρου και του πρωκτού με τη μεγαλύτερη δυνατή 
σαφήνεια και με τρόπο που να είναι εύχρηστο από την πλευρά του 
αναγνώστη. 

Το επίπεδο της ένδειξης και ο βαθμός σύστασης όπου αναφέρονται, 
βασίζονται στο αντίστοιχο επίπεδο ένδειξης και βαθμό σύστασης που 
περιγράφεται στη βιβλιογραφική αναφορά που το συνοδεύει. Π.χ. 
(Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης Α [2]) σημαίνει ότι η 
κατευθυντήρια οδηγία βασίζεται σε επίπεδο ένδειξης ΙΙ και έχει βαθμό 
σύστασης Α με βάση τη βιβλιογραφική αναφορά 2 που θα βρείτε στο 
τέλος του κεφαλαίου. 

Με μικρότερη πλάγια γραφή παρατίθενται δίκην επεξήγησης τα 
ευρήματα μελετών που υποστηρίζουν τη σύσταση που συνοδεύουν ή 
αναλύουν σε περισσότερο βάθος το θέμα που αναφέρεται πιο πάνω. 
 

Β. ΚΟΜΠΟΡΟΖΟΣ, Γ. ΘΕΟΔΩΡΟΠΟΥΛΟΣ, Χ. ΓΕΩΡΓΙΑΔΗΣ 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. 
ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ: 
ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΙΑΚΟΣ 
ΕΛΕΓΧΟΣ 

 
 
Στον καρκίνο του παχέος εντέρου από πολλά χρόνια έχει αναγνω-

ριστεί τόσο η αναγκαιότητα της πρώιμης ανίχνευσης όσο και της πρό-
ληψης του, λόγω της μεγάλης συχνότητας που αυτός εμφανίζει στον 
παγκόσμιο πληθυσμό. Τα τελευταία χρόνια προτείνονται κατευθυντήριες 
οδηγίες στην κατεύθυνση της πρόληψης και της πρώιμης ανίχνευσης [1-
3].  

 
 

1.1 Συστάσεις για το γενικό πληθυσμό. 
 
Οι οδηγίες για το γενικό πληθυσμό που προτείνονται από το 

Αμερικανικό Κολέγιο των Γαστρεντερολόγων (2009), παρατίθενται 
συνοπτικά στον πίνακα 1.  

Το Αμερικανικό Κολέγιο των Γαστρεντερολόγων στις 
κατευθυντήριες οδηγίες του το 2009 ουσιαστικά ξεχώρισε τις εξετά-
σεις πρόληψης του καρκίνου του παχέος εντέρου από τις εργαστη-
ριακές εξετάσεις ανίχνευσης του [3]. Η διαφορά τους έγκειται στο 
γεγονός ότι οι διαγνωστικές εξετάσεις πρόληψης έχουν τη 
δυνατότητα να απεικονίσουν και τον καρκίνο αλλά και άλλες 
προκαρκινικές καταστάσεις, όπως είναι οι πολύποδες στο παχύ 
έντερο. Αντίθετα, οι εξετάσεις ανίχνευσης του καρκίνου έχουν 
χαμηλή ευαισθησία στην ανίχνευση των πολυπόδων και χαμηλότερη 
ευαισθησία στην ανίχνευση των νεοπλασματικών εξαλλαγών [3-7]. 
Έτσι οι προληπτικές εξετάσεις είναι προτιμώμενες των εξετάσεων 
ανίχνευσης και αυτές πρέπει να προτείνονται πρώτα, χωρίς να 
προσφέρονται ισότιμα στον «ασθενή» όλες οι διαθέσιμες επιλογές 
που υπάρχουν. Εξ άλλου τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι 
υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα ένα άτομο να προβεί τελικά σε 
προληπτικές εξετάσεις, παρά όταν του προτείνεται να επιλέξει από 
έναν μακρύ κατάλογο διαγνωστικών εξετάσεων. Επιπλέον τονίζεται 
ότι οι οδηγίες θα πρέπει να δίδονται με όσο το δυνατό μεγαλύτερη 
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απλότητα, γεγονός που βοηθά τόσο τον κλινικό ιατρό όσο και τον 
«ασθενή» [8, 9]. 

 
 

Πίνακας 1. Συστάσεις από το Αμερικανικό Κολέγιο των Γαστρεντε-
ρολόγων για την πρώιμη ανίχνευση και πρόληψη του 
καρκίνου του παχέος εντέρου (έτος: 2009) 

Εξετάσεις πρόληψης 
καρκίνου παχέος 
εντέρου 

• Κολοσκόπηση κάθε 10 έτη-ηλικία 
έναρξης: 50 έτη (Grade 1b)  
 
ή εναλλακτικά 

• Εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση κάθε 5-
10 έτη (Grade 2b) 

• CT κολοσκόπηση κάθε 5 έτη (Grade 
1c) 

Εξετάσεις ανίχνευσης 
καρκίνου παχέος 
εντέρου 
(πραγματοποιούνται σε 
περίπτωση άρνησης της 
κολοσκόπησης και των 
άλλων εξετάσεων 
πρόληψης) 

• Ανίχνευση αίματος στα κόπρανα με 
ανοσοχημεία ετησίως-ηλικία έναρξης: 
50 έτη (Grade 1B)  
 
ή εναλλακτικά 

• Hemoccult Sensa ετησίως (Grade 1B) 
• DNA κοπράνων κάθε 3 έτη (Grade 

2B) 
 

1.1.1 Προληπτικές εξετάσεις 
 
• Η βασική προληπτική απεικονιστική εξέταση που πρέπει να 

προτείνεται αρχικά είναι η κολοσκόπηση (Σύσταση κατηγορίας 
1B) [3]. 

 
• Η κολοσκόπηση θα πρέπει να πραγματοποιείται κάθε 10 χρόνια, 

με ηλικία έναρξης τα 50 έτη και για τα δύο φύλα, με εξαίρεση 
τους Αφρο-Αμερικανούς που η ηλικία έναρξης μετακινείται 
νωρίτερα μια πενταετία, δηλαδή στα 45 έτη (Σύσταση κατηγορίας 
2C) [3, 10]. 

 
• Η ηλικία των 50 ετών, στην οποία θα πρέπει κάποιος να ξεκινήσει 

τον προληπτικό έλεγχο, αφορά σε άτομα που δεν έχουν 
οικογενειακό ιστορικό καρκίνου παχέος εντέρου, με μέτριο 
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κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο του παχέος εντέρου. (Σύσταση 
κατηγορίας 1B) [3]. 

 
• Για υποπληθυσμούς που ανήκουν στον προαναφερθέντα 

πληθυσμό, με λίγο όμως μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν 
καρκίνο του παχέος εντέρου, όπως των ανδρών και περισσότερο 
των καπνιστών και των παχυσάρκων, δεν έχουν δοθεί διαφορε-
τικές κατευθυντήριες οδηγίες [11-14]. Η έναρξη του προληπτικού 
ελέγχου σε νεαρότερη ηλικία σε παχύσαρκους και καπνιστές θα 
επανεκτιμηθεί και πιθανόν να ισχύσει στο μέλλον, αλλά προς το 
παρόν υπάρχει η τρέχουσα στρατηγική ο κλινικός ιατρός να 
καταβάλει ιδιαίτερη προσπάθεια προκειμένου να πεισθεί ένα 
τέτοιο άτομο να προβεί σε προληπτικό έλεγχο [15-19].  

Η κολοσκόπηση αποτελεί πλέον την αιχμή της πρόληψης του 
καρκίνου του παχέος εντέρου. Αυτό συμβαίνει γιατί μπορεί να 
συνδυάσει την ευρεία διαθεσιμότητα με την εξέταση ολόκληρου του 
παχέος εντέρου, την διάγνωση και θεραπεία σε μια συνεδρία, την 
άνεση του ασθενούς όταν πραγματοποιείται υπό μέθη και τέλος 
είναι η μόνη εξέταση με τόσο μεγάλο μεσοδιάστημα (10 έτη) μεταξύ 
των συνεδριών. Το χρονικό διάστημα των 10 ετών που μεσολαβεί 
μέχρι την επενεξέταση για την πρόληψη του καρκίνου του παχέος 
εντέρου, κρίνεται ασφαλές, με πολύ σπάνιες εξαιρέσεις παραλλαγών 
όγκων με πολύ μεγάλους ρυθμούς ανάπτυξης, όπως σε περιπτώσεις 
μικροδορυφορικής αστάθειας, ή φαινότυπου CpG Island 
Methylator [18, 19]. Βέβαια η κολοσκόπηση δεν είναι άμοιρη 
επιπλοκών αφού υπάρχει ο κίνδυνος διάτρησης του εντέρου και 
αιμορραγίας και επιπλέον εμπεριέχει και την δυσάρεστη συνιστώσα 
της εντερικής προετοιμασίας προ της εξετάσεως [20, 21, 22].  

Οι αποδείξεις ότι η κολοσκόπηση συμβάλλει στην πρόληψη 
του καρκίνου του παχέος εντέρου είναι έμμεσες, δεδομένου ότι δεν 
υπάρχει καμία προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη που να συγκρίνει 
ομάδα πληθυσμού με κολοσκόπηση και ομάδα πληθυσμού χωρίς 
καμία προληπτική εξέταση. Αντιθέτως οι ενδείξεις υπέρ της 
κολοσκόπησης είναι ουσιαστικές [23-28]. Τυχαιοποιημένες μελέτες 
έδειξαν ελάττωση της επίπτωσης του καρκίνου του παχέος εντέρου 
έως και 80% σε πληθυσμούς που υποβλήθηκαν σε προληπτική 
σιγμοειδοσκόπηση και επί ανευρέσεως πολυπόδων σε ολική 
κολοσκόπηση έναντι πληθυσμών χωρίς κανένα προληπτικό έλεγχο 
[29]. Παράλληλα, αντίστοιχες μελέτες cohort έδειξαν μείωση της 
επίπτωσης του καρκίνου κατά 76-90% σε πληθυσμούς που 
υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπικό έλεγχο του παχέος εντέρου και 
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πολυπεκτομή, σε σύγκριση με πληθυσμούς χωρίς κανένα προληπτι-
κό έλεγχο [30-33]. Παρόλα ταύτα η κολοσκόπηση σαν διαγνωστική 
προληπτική μέθοδος θα πρέπει να γίνεται από εξειδικευμένο 
ιατρικό προσωπικό, που θα λαμβάνει όλα τα αναγκαία μέτρα, 
προκειμένου να βελτιώνεται η ποιότητα και η αποδοτικότητα σε 
σχέση με το οικονομικό κόστος της εξέτασης [30].  

  
• Εναλλακτική εξέταση πρόληψης του καρκίνου του παχέος 

εντέρου αποτελεί η εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση, η οποία θα 
πρέπει να πραγματοποιείται κάθε 5 έως 10 έτη (Σύσταση 
κατηγορίας 2B) [3].  

Τα τελευταία χρόνια η χρήση της εύκαμπτης σιγμοειδοσκό-
πησης έχει μειωθεί δραματικά, γιατί μικρό μόνο μέρος του παχέος 
εντέρου μπορεί να εξεταστεί, η προετοιμασία του εντέρου δεν είναι 
τόσο αποδοτική και οι ασθενείς δεν υποβάλλονται σε ενδοσκόπηση 
υπό «μέθη». Παρόλα αυτά, περίπου το 60-70% των νεοπλασιών 
μπορούν να ανιχνευτούν με τη σιγμοειδοσκόπηση [34]. Στον προλη-
πτικό έλεγχο η χρήση της προτείνεται ανά πενταετία ή δεκαετία, 
εφόσον το άτομο αρνείται τον πλήρη κολοσκοπικό έλεγχο [35, 36].  

 
• Ο βαριούχος υποκλυσμός διπλής σκιαγραφικής αντίθεσης δεν 

προτείνεται πλέον σαν μέσο προληπτικού ελέγχου και έχει σχεδόν 
εγκαταλειφθεί, δεδομένου ότι η ικανότητα ανίχνευσης των πολυ-
πόδων είναι σημαντικά μικρότερη από την CT κολοσκόπηση, η 
οποία έχει συμπεριληφθεί στις προληπτικές εξετάσεις για την 
ανίχνευση του καρκίνου του παχέος εντέρου και προτείνεται η 
πραγματοποίηση της ανά πενταετία (Σύσταση κατηγορίας 1C) [3].  

Η επανάληψη σε βραχύτερο χρονικό διάστημα αυτής της 
εξέτασης έγκειται στο γεγονός ότι η ικανότητα ανίχνευσης των 
πολυπόδων μεγέθους μικρότερου των 5 mm είναι ελάχιστη. 
Μειονεκτήματα της μεθόδου είναι το γεγονός ότι η μέθοδος 
παρουσιάζει αρκετά ψευδώς θετικά ευρήματα, ενώ την ανίχνευση 
κάποιου πολύποδα μεγαλύτερου των 6 mm θα πρέπει να 
ακολουθήσει κολοσκόπηση και πολυπεκτομή [23, 24, 37]. Αξίζει να 
αναφερθεί ότι η αξία των υπολοίπων ευρημάτων πέραν του παχέος 
εντέρου είναι μη προσδιορίσιμη, ενώ θα πρέπει να ενημερώνεται ο 
ασθενής για την ακτινοβολία την οποία θα δεχτεί κατά τη διάρκεια 
του προληπτικού του ελέγχου [38, 39].  
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1.1.2 Eξετάσεις πρώιμης ανίχνευσης  
 
• Στην περίπτωση που κάποιος δεν επιθυμεί να πραγματοποιήσει 

ορισμένες από τις προληπτικές εξετάσεις, εναλλακτικά μπορεί να 
προσφύγει στις εξετάσεις ανίχνευσης του καρκίνου του παχέος 
εντέρου. Τις περισσότερες φορές η αιτία να καταφύγει κάποιος 
στις εξετάσεις ανίχνευσης, είναι η απροθυμία να πραγματοποιήσει 
κολοσκόπηση, ή σιγμοειδοσκόπηση, ή λόγοι οικονομικής φύσεως. 
Εν προκειμένω, η πρώτη εξέταση που προτείνεται είναι η εξέταση 
των κοπράνων για πρόσμιξη αίματος με χρήση ανοσοχημείας 
(FIT) που θα πρέπει να επαναλαμβάνεται ετησίως (Σύσταση 
κατηγορίας 1B) [3].  

Η FIT έχει αποδεδειγμένα καλύτερα χαρακτηριστικά και 
ανώτερη αποδοτικότητα από τα test που βασίζονται στη γουαϊάκη 
[40]. Παράλληλα, είναι αρκετά φθηνότερη από τη μέτρηση του 
DNA των κοπράνων. Αυτοί είναι και οι δύο λόγοι που η FIT είναι η 
πρωταρχικά προτεινόμενη από τις εξετάσεις ανίχνευσης του καρκί-
νου στο παχύ έντερο [41].  

 
• Αντί της FIT μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην ανίχνευση του 

καρκίνου του παχέος εντέρου το Hemoccult Sensa και η μέτρηση 
του DNA των κοπράνων. Το Hemoccult Sensa είναι μια εξέλιξη 
των εξετάσεων ανίχνευσης αίματος που βασίζονται στη γουαϊάκη 
και έχει μεγαλύτερη ευαισθησία από τις παλαιότερες εξετάσεις, 
αλλά, όπως προαναφέρθηκε, χαμηλότερη από τη FIT. Προτείνεται 
η πραγματοποίησή του ετησίως (Σύσταση κατηγορίας 1B) [3].  

 
• H εξέταση του DNA των κοπράνων βασίζεται στην ανίχνευση 

σημειακών μεταλλάξεων στο DNA που απομονώνεται από τα 
κόπρανα, όπως κάποιες μεταλλάξεις στα γονίδια APC, KRAS, 
P53, BAT26. Σε νεότερες εκδόσεις αυτών των εξετάσεων έγινε 
προσπάθεια να ξεπεραστούν τεχνικά προβλήματα όπως η σταθε-
ροποίηση των ρυθμιστικών διαλυμάτων αλλά και προσπάθεια 
βελτίωσης της ειδικότητας και της ευαισθησίας της εξέτασης. 
Στην τελευταία έκδοση η ευαισθησία αγγίζει το 87%, η 
ειδικότητα το 82%, ενώ το κόστος παραμένει υψηλότερο από 
εκείνα των FIT και Hemocult Sensa. Η χρήση του προτείνεται να 
γίνεται κάθε 3 έτη (Σύσταση κατηγορίας 2B) [3]. Παρόλα αυτά 
δεν υπάρχουν τεκμηριωμένα δεδομένα σε ότι αφορά το μεσο-
διάστημα που θα πρέπει να παρεμβάλλεται μεταξύ των 
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διαδοχικών εξετάσεων, αλλά και της κλινικής σύστασης που θα 
πρέπει να δίδεται στον ασθενή σε περίπτωση θετικού DNA test 
και αρνητικής κολοσκόπησης. Οπωσδήποτε όμως, η πραγματο-
ποίηση της εξέτασης σε χρονικό μεσοδιάστημα μικρότερο των 3 
ετών θα αύξανε υπέρογκα το οικονομικό κόστος του προληπτικού 
ελέγχου [41-44].  

 
 

1.2 Συστάσεις σε άτομα με θετικό οικογενειακό ιστορικό  
 

• Τα άτομα που προσέρχονται για προληπτικό έλεγχο για τον 
καρκίνο του παχέος εντέρου με θετικό οικογενειακό ιστορικό, 
χρήζουν ιδιαίτερων κατευθυντηρίων οδηγιών. Αν κάποιο άτομο 
έχει 1ου βαθμού συγγενή, στον οποίο έχει διαγνωσθεί πάνω από 
την ηλικία των 60 είτε καρκίνος του παχέος εντέρου, είτε 
προχωρημένο αδένωμα, δηλαδή αδένωμα πάνω από 1 cm ή με 
υψηλού βαθμού δυσπλασία ή με λαχνωτά χαρακτηριστικά, τότε οι 
οδηγίες είναι ταυτόσημες με εκείνες του γενικού πληθυσμού, 
δηλαδή κολοσκόπηση από την ηλικία των 50 ετών κάθε δεκαετία 
(Σύσταση κατηγορίας 2B) [3]. Στην περίπτωση που η διάγνωση 
στον 1ου βαθμού συγγενή έγινε προ της ηλικίας των 60 ετών, ή 
υπάρχουν 2 συγγενείς 1ου βαθμού με καρκίνο, ή προχωρημένο 
αδένωμα, τότε προτείνεται η κολοσκόπηση να γίνεται κάθε 5 
χρόνια, αρχής γενομένης είτε στην ηλικία των 40 ετών, είτε σε 
ηλικία μικρότερη κατά 10 έτη από την πρωιμότερη ηλικία 
διάγνωσης του 1ου βαθμού συγγενή (Σύσταση κατηγορίας 2B) 
[3]. Πολλές φορές δεν είναι εύκολη η αναζήτηση του τύπου του 
αδενώματος, εφόσον δεν υπάρχουν στοιχεία από τους ίδιους τους 
ασθενείς, καθώς τίθεται και το ζήτημα της έλλειψης αρχείων, ή 
του απορρήτου του κλινικού ιατρού που είχε χειρουργήσει, ή είχε 
κολοσκοπήσει το συγγενή 1ου βαθμού. 

 
• Στην περίπτωση που υπάρχει η υποψία ότι ένας ασθενής παρου-

σιάζει τα χαρακτηριστικά κάποιου οικογενούς συνδρόμου και 
ιδιαίτερα της οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης (FAP), 
τότε μια ενδεδειγμένη πρακτική είναι κατ’ αρχήν η γενετική 
συμβουλή και ακολούθως οι γενετικές εξετάσεις. Οι γενετικές 
εξετάσεις που πραγματοποιούνται αφορούν στην ανίχνευση 
μεταλλάξεων στο γονιδίωμα και συγκεκριμένα στο γονίδιο APC 
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και αν αυτό αποδειχθεί αρνητικό, στο γονίδιο MYH. Σε ασθενείς 
που έχουν αποδεδειγμένα FAP με γενετικά test, ή υπάρχει σοβαρή 
υποψία με βάση το οικογενειακό ιστορικό, η στρατηγική που θα 
πρέπει να ακολουθηθεί είναι ο ετήσιος κολοσκοπικός έλεγχος ή ο 
έλεγχος με εύκαμπτο σιγμοειδοσκόπιο, μέχρι του σημείου που η 
κολεκτομή θα αποτελέσει την καλύτερη λύση, σύμφωνα με τον 
κλινικό ιατρό αλλά και με την επιθυμία του ασθενή (Σύσταση 
κατηγορίας 2B) [3, 45]. Μετά το χειρουργείο και εφόσον έχει 
παραμείνει τμήμα του ορθού, ο ενδοσκοπικός έλεγχος πρέπει να 
πραγματοποιείται κάθε 6-12 μήνες και ανάλογα πάντα με τα 
ευρήματα της ενδοσκόπησης (Σύσταση κατηγορίας 2B) [3, 45].  

 
• Στην περίπτωση που ο ασθενής φέρει την εξασθενημένη μορφή 

της οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης (attenuated FAP) 
με μικρότερο αριθμό πολυπόδων από την κλασική μορφή, (10-
100 πολύποδες), συνιστώμενη πρακτική είναι η γενετική 
συμβουλή, τα γενετικά test για ανεύρεση μεταλλάξεων στα γονί-
δια APC και MYH και ο κολοσκοπικός έλεγχος, τα ευρήματα του 
οποίου θα εξατομικεύσουν τον περαιτέρω έλεγχο και την παρακο-
λούθηση (Σύσταση κατηγορίας 2C) [3]. Τέλος θα ήταν παράλειψη 
να μην αναφερθεί ότι στην οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση 
εκτός από τον έλεγχο του παχέος εντέρου, απαιτείται παράλληλα 
και ενδοσκοπική παρακολούθηση του ανωτέρου πεπτικού.  

 
• Οι ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια Bethesda για την ύπαρξη 

κληρονομούμενου μη πολυποδισιακού καρκίνου του παχέος 
εντέρου (HNPCC) θα πρέπει να υποβάλλονται σε εξέταση 
ανίχνευσης πιθανής μικροδορυφορικής αστάθειας των κυττάρων 
του όγκου τους, ή του όγκου κάποιου προσβεβλημένου μέλους 
της οικογένειας τους, ή/και ανοσοϊστοχημική χρώση του όγκου 
για πρωτεϊνες επιδιόρθωσης DNA. Όταν τα προηγούμενα test 
είναι θετικά, τότε απαιτείται και η διενέργεια γενετικών test, που 
όταν είναι θετικά στον ασθενή, θα πρέπει να διενεργούνται και 
στους εξ αίματος συγγενείς του [47]. Όταν τα γενετικά test 
βρεθούν θετικά, ή στην περίπτωση που τα test είναι ανεπιτυχή και 
υπάρχει μεγάλη υποψία για HNPCC, τότε ο κολοσκοπικός 
έλεγχος θα πρέπει να πραγματοποιείται κάθε 2 έτη, ξεκινώντας 
από την ηλικία των 20-25 ετών και μέχρι την ηλικία των 40 ετών. 
Μετά την ηλικία των 40, η κολοσκόπηση είναι δόκιμο να πραγμα-
τοποιείται ετησίως (Σύσταση κατηγορίας 2B) [3, 48].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. 
Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ 
ΕΝΤΕΡΟΥ – ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 
 

Η χειρουργική εκτομή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο στη ριζική 
αντιμετώπιση του καρκίνου του παχέος εντέρου [1, 2, 3, 4]. Το 90-92% 
των ασθενών αντιμετωπίζεται χειρουργικά. Η τυπική εκτομή του όγκου 
είναι η μόνη θεραπεία που απαιτείται για καρκίνο πρώιμου σταδίου [5]. 
Καθώς το στάδιο της νόσου αυξάνεται σε σχέση με το βάθος της 
διήθησης και την παρουσία μεταστατικής συμμετοχής των περιοχικών 
λεμφαδένων και των απομακρυσμένων οργάνων, η πιθανότητα εξάλειψης 
της νόσου μόνο με την χειρουργική θεραπεία ελαχιστοποιείται. Τα πο-
σοστά υποτροπής και επιβίωσης σχετίζονται με το στάδιο ΤΝΜ της 
νόσου. Οι επικουρικές θεραπείες φαίνεται ότι αυξάνουν την επιβίωση 
στους ασθενείς με υψηλή πιθανότητα υποτροπής, που έχουν αντιμετω-
πιστεί χειρουργικά [6].  

 
 

2.1 Ορισμοί 
 
Υπάρχουν διχογνωμίες σε ότι αφορά τον καθορισμό του σημείου 

μετάπτωσης του κόλου και στο ορθό, με αποτέλεσμα εμφανείς 
αβεβαιότητες κατά την ένταξη των ασθενών σε πρωτόκολλα του κόλου ή 
του ορθού. Αν και ανατομικώς το ορθό παριστά τα τελευταία 18 cm του 
παχέος εντέρου, που καταλήγει στον πρωκτικό δακτύλιο, οι καρκίνοι του 
ενδοπεριτοναϊκού τμήματός του συμπεριφέρονται όπως τα καρκινώματα 
του υπολοίπου παχέος εντέρου σε ότι αφορά την υποτροπή και την 
πρόγνωση. Για το λόγο αυτό, το όριο ανάμεσα σε κόλον και ορθό για τον 
καρκίνο του παχέος εντέρου ορίζεται με βάση ογκολογικούς και όχι 
ανατομικούς ή λειτουργικούς όρους. 

• Οι ορισμοί που ευρέως χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη 
θέλουν το κόλον να ξεκινά σε απόσταση 12 εκ από την πρωκτική 
αύλακα όπως αυτή μετράται με το άκαμπτο ορθο-σιγμοειδο-
σκόπιο, ενώ ως ορθό ορίζεται το τμήμα που εντοπίζεται σε από-
σταση μικρότερη των 12 cm από την πρωκτική αύλακα. (Επίπεδο 
ένδειξης: IV–V, Βαθμός Σύστασης: Β [1]). 
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Οι ορισμοί αυτοί βασίζονται στο γεγονός ότι η συχνότητα 
υποτροπής για καρκίνους που εντοπίζονται σε απόσταση πάνω από 
12 εκ από την πρωκτική αύλακα είναι συμβατή με την ανάλογη 
συχνότητα υποτροπής του καρκίνου του κόλου (9,6% για καρκίνους 
πάνω από τα 12 εκ έναντι 30% για καρκίνους κάτω από τα 12 εκ 
από την πρωκτική αύλακα) [7]. Ο ορισμός αυτός υποστηρίζεται και 
από κλινικά δεδομένα με έμφαση στην αποτελεσματικότητα της 
ακτινοβολίας ως προς τη μείωση του ποσοστού τοπικής υποτροπής, 
σε σχέση με την απόσταση του όγκου από τον πρωκτικό δακτύλιο 
[8]. 

Ενδοσκοπικά και διεγχειρητικά κριτήρια χρησιμοποιούνται 
για τον καθορισμό της αρχής του ορθού και του τέλους του κόλου. 
Λόγω της φύσης της τεχνικής η εύκαμπτη ορθο-σιγμοειδοσκόπηση 
δεν έχει σταθερή αξιοπιστία. Η άκαμπτη ορθο-σιγμοειδοσκόπηση 
(προτείνεται η αριστερή πλαγία θέση του ασθενούς) φαίνεται να 
είναι μια αξιόπιστη μέθοδος απεικόνισης του ύψους του ορθού και 
εξαρτάται λιγότερο από τον χειριστή, ή την τεχνική. Τα διεγχει-
ρητικά τοπογραφικά κριτήρια είναι περιγραφικά και μάλλον ανα-
κριβή. Το σημείο στο οποίο περατούνται οι κολικές ταινίες, ή η 
θέση της οπίσθιας περιτοναϊκής ανάκαμψης, χρησιμοποιούνται ως 
τα σημεία μετάπτωσης, αλλά ποικίλουν σε μεγάλο βαθμό ανάλογα 
με την ηλικία και το φύλο. 

 
 

Σύμβολα-Κλειδιά: 
 Για σκοπούς σύντμησης και κοινής γλώσσας επικοινωνίας χρησιμο-

ποιούνται ευρέως κάποια σύμβολα-κλειδιά τα οποία και παρατίθενται πιο 
κάτω [8]: 

 
c:  Η προσθήκη του γράμματος “c” πριν το στάδιο χρησιμοποιείται όταν 

αναφερόμαστε στο κλινικό στάδιο της νόσου. 
p:  Η προσθήκη του γράμματος “p” πριν το στάδιο χρησιμοποιείται όταν 

αναφερόμαστε στο παθολογοανατομικό στάδιο της νόσου. 
y:  Η προσθήκη του γράμματος “y” πριν το στάδιο χρησιμοποιείται όταν 

αναφερόμαστε στο στάδιο της νόσου μετά τη χορήγηση χημειοθερα-
πείας ή/και ακτινοθεραπείας σε συνδυασμό με τα γράμματα “c” και 
“p” ανάλογα αν αναφερόμαστε στο κλινικό ή παθολογοανατομικό 
σταδιο της νόσου. 

Τ:  Η κατά βάθος διήθηση του τοιχώματος του ορθού από τον πρωτοπαθή 
όγκο. 

Ν:  Η λεμφαδενική διασπορά της νόσου. 
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Μ:  Η παρουσία ή μη απομακρυσμένων μεταστάσεων. 
R0: Εκτομή του όγκου σε υγιή μακροσκοπικά και μικροσκοπικά όρια. 
R1: Εκτομή του όγκου σε υγιή μακροσκοπικά, αλλά διηθημένα σε κάποιο/α 

σημεία μικροσκοπικά όρια. 
R2: Ατελής εκτομή του όγκου με παραμονή μακροσκοπικά νόσου. 
ITC (isolated tumor cells): Μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα 
(i+): Παρουσία μεμονωμένων καρκινικών κυττάρων 
TD (Tumor Deposits): Εναποθέσεις όγκου υπορογόνια, στο μεσεντέριο ή 

στους μη περιτοναιοποιημένους περικολικούς ή περιορθικούς ιστούς 
 
 

2.2 Επιδημιολογία 
 

Ο καρκίνος του παχέος εντέρου είναι ο τέταρτος σε συχνότητα και 
αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτου από καρκίνο στις ΗΠΑ. Το 2010 
υπολογίζεται ότι παρουσιάστηκαν 102.900 νέες περιπτώσεις καρκίνου 
του κόλου και 39.670 νέες περιπτώσεις καρκίνου του ορθού, ενώ 51.370 
άνθρωποι απεβίωσαν λόγω ορθοκολικού καρκίνου [10]. 

  
Η θνητότητα από καρκίνο του παχέος εντέρου τα τελευταία 

30 έτη έχει μειωθεί. Η ελάττωση αυτή μπορεί να αποδοθεί τόσο 
στην πρωιμότερη διάγνωση μέσα από τα προγράμματα πληθυσμια-
κού ελέγχου, όσο και στη βελτίωση των θεραπευτικών παρεμβά-
σεων για την αντιμετώπιση της νόσου. 

 
 

2.3 Προσυμπτωματικός πληθυσμιακός έλεγχος 
  
Οι συστάσεις προσυμπτωματικού πληθυσμιακού ελέγχου για καρκί-

νο του κόλου αναφέρονται στο κεφάλαιο 1 της παρούσας έκδοσης. 
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2.4 Σταδιοποίηση 
 

Η σταδιοποίηση του καρκίνου του παχέος εντέρου για σκοπούς 
πρόγνωσης ακολουθεί το σύστημα σταδιοποίησης κατά ΤΝΜ όπως αυτό 
περιλαμβάνεται στην 7η αναθεώρηση που εξέδωσαν το 2010 η Union 
International Contre le Canceur (UICC) και η American Joint Committee 
on Cancer (AJCC) [9] (βλ. Πιν. 1, 2, 3, 4). 

 
 

Πίνακας 1. Ανατομικό στάδιο/προγνωστικές ομάδες 
Στάδιο T N M Dukes MAC 

0 Tis N0 M0 –  
I T1 N0 M0 A A 
I T2 N0 M0 A B1 

IIA T3 N0 M0 B B2 
IIB T4a N0 M0 B B2 
IIC T4b N0 M0 B B3 
IIIA T1–T2 N1/N1c M0 C C1 

IIIA T1 N2a M0 C C1 
IIIB T3T4a N1/N1c M0 C C2 

IIIB T2–T3 N2a M0 C C1/C2 
IIIB T1–T2 N2b M0 C C1 
IIIC T4a N2a M0 C C2 
IIIC T3T4a N2b M0 C C2 
IIIC T4b N1–N2 M0 C C3 
IVA Any T Any N M1a – – 

IVB Any T Any N M1b – – 
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Πίνακας 2. Πρωτοπαθής όγκος (Τ) 
TX  Ο πρωτοπαθής όγκος δεν μπορεί να εκτιμηθεί 
T0  Καμία ένδειξη όγκου 
Tis  Ιn situ καρκίνωμα: ενδοεπιθηλιακό καρκίνωμα ή διήθηση 

της βασικής μεμβράνης χωρίς επέκταση στη βλεννογόνια 
μυϊκή στοιβάδα 

T1  Ο όγκος διηθεί μέχρι τη βλεννογόνια μυϊκή στοιβάδα ή και 
τον υποβλενογόνιο χιτώνα 

T2  Ο όγκος διηθεί μέχρι τον ιδίως μυϊκό χιτώνα 
T3  Ο όγκος διηθεί δια του μυϊκού χιτώνα το περικολικό ή 

περιορθικό λίπος 
Τ4a  Ο όγκος διηθεί διαπερνώντας και την επιφάνεια του 

σπλαγχνικού περιτοναίου  
T4b Ο όγκος διηθεί ή προσκολλάται σε παρακείμενα όργανα ή 

δομές 
 
 

Πίνακας 3. Περιοχικοί λεμφαδένες (N) 
NX Οι περιοχικοί λεμφαδένες δεν μπορούν να εκτιμηθούν 
N0  Απουσία λεμφαδενικών μεταστάσεων  
N1  Μετάσταση σε 1-3 λεμφαδένες  
N1a  Μετάσταση σε ένα περιοχικό λεμφαδένα 
N1b  Μεταστάσεις σε 2-3 περιοχικούς λεμφαδένες 
N1c  Καρκινικές εναποθέσεις(TD) υπορογόνια, στο μεσεντέριο ή 

στους μη περιτοναιοποιημένους περικολικούς ή περιορθι-
κούς ιστούς χωρίς μεταστάσεις στους περιοχικούς λεμφα-
δένες 

N2  Μεταστάσεις σε 4 και πλέον περιοχικούς λεμφαδένες  
N2a  Μεταστάσεις σε 4-6 περιοχικούς λεμφαδένες 
N2b  Μεταστάσεις σε 7 και πλέον περιοχικούς λεμφαδένες 

 
 

Πίνακας 4. Απομακρυσμένες μεταστάσεις (M) 
M0  Απουσία απομακρυσμένων μεταστάσεων  
M1  Παρουσία απομακρυσμένων μεταστάσεων  
M1a  Απομακρυσμένες μεταστάσεις περιορισμένες σε ένα όργανο 

ή μια θέση (π.χ. Ήπαρ, πνεύμονας, ωοθήκη, μη περιοχικός 
λεμφαδένας) 

M1b  Μετάσταση σε πέραν του ενός οργάνου ή θέσης 
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2.5 Η περιεγχειρητική αγωγή 
 

2.5.1 Προετοιμασία του εντέρου 
 
Σύγχρονες προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες αμφισβήτησαν το 

όφελος που προσθέτει ο μηχανικός καθαρισμός του παχέος εντέρου ως 
προς τη μείωση των λοιμώξεων χειρουργικού πεδίου, το ποσοστό 
αναστομωτικών διαφυγών, ή τη θνητότητα, σε σύγκριση με ασθενείς που 
δεν υποβάλλονταν σε μηχανικό καθαρισμό του εντέρου. Παρά την 
παρουσία αρκετών μελετών, δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα έτσι ώστε 
να δικαιολογείται η χρήση, ή η αποφυγή χρήσης μηχανικού καθαρισμού 
του εντέρου. Προκειμένου για καρκίνο του ορθού τα δεδομένα είναι 
ακόμα πιο ανεπαρκή για την εξαγωγή συμπερασμάτων. Παρά τις ως άνω 
μελέτες οι πλειονότητα των χειρουργών εξακολουθεί να εφαρμόζει 
κάποιου είδους μηχανικό καθαρισμό του εντέρου. 

• Αν και μπορεί να απαλειφθεί, η επιλεγμένη χρήση του μηχανικού 
καθαρισμού συνεχίζει να δικαιολογείται στην προετοιμασία του 
ασθενούς για κολεκτομή.  

 
Παρά την καθιερωμένη χρήση του προεγχειρητικού μηχανι-

κού καθαρισμού του παχέος εντέρου με καθαρτικά διαλύματα, 
διάφορες προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες, μία μετα-ανάλυση 
14 τυχαιοποιημένων μελετών και μία συστηματική ανασκόπηση δεν 
απέδειξαν κάποιο όφελος από το μηχανικό καθαρισμό σε 
προγραμματισμένες κολεκτομές [11-13]. Ένα από τα προβλήματα 
των μελετών είναι η έλλειψη επαρκούς ισχύος γεγονός που αυξάνει 
το ποσοστό στατιστικού λάθους τύπου ΙΙ. Στη μετα-ανάλυση των 
Bucher και συν., όπου συγκρίθηκαν 565 ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε προεγχειρητικό μηχανικό καθαρισμό με 579 που δεν έλαβαν 
διαλύματα καθαρισμού του εντέρου, στην ομάδα του μηχανικού 
καθαρισμού διαπιστώθηκε μεγαλύτερο ποσοστό αναστομωτικών 
διαφυγών (Odds Ratio, OR: 1,8) [13]. Επιπλέον οι λοιμώξεις 
χειρουργικού πεδίου ήταν περισσότερες στους ασθενείς που είχαν 
υποβληθεί σε μηχανικό καθαρισμό. Αντιθέτως η μετα-ανάλυση των 
Guenaga και συν., που περιελάμβανε 14 τυχαιοποιημένες μελέτες, 
δεν έδειξε στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων 
[12]. Πάντως, στις περισσότερες από τις μελέτες χρησιμοποιήθηκαν 
τα υψηλού όγκου διαλύματα πολυαιθυλενογλυκόλης, ενώ τα 
παραπάνω δεδομένα μπορεί να μην ισχύουν με τα χαμηλότερου 
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όγκου διαλύματα φωσφορούχου νατρίου, που χρησιμοποιούνται 
περισσότερο σήμερα. 

 

2.5.2 Χημειοπροφύλαξη 
 

Στις επεμβάσεις παχέος εντέρου, η προεγχειρητική χημειοπροφύλαξη 
προστατεύει από λοιμώξεις χειρουργικού πεδίου. Εκτός από τα αερόβια, 
σε αυτές τις επεμβάσεις τα αναερόβια μικρόβια αποτελούν υπολογίσιμο 
τμήμα της μικροβιακής χλωρίδας και παρουσιάζουν σημαντική απειλή 
ανάπτυξης λοίμωξης χειρουργικού πεδίου. Συνεπώς στις περιπτώσεις 
αυτές η αναερόβια κάλυψη θεωρείται επιβεβλημένη.  

Οι μελέτες σε αυτό τον τομέα είναι πάρα πολλές, με πολλούς 
συνδυασμούς αντιβιοτικών, σε διάφορες δόσεις και τρόπους χορήγησης 
και με διάφορες παραμέτρους να εξετάζονται [14-15]. Τα συμπεράσματα 
των εν λόγω μελετών είναι τα εξής: 

• Η προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτικών έχει απόλυτη ένδειξη 
στις εκλεκτικές επεμβάσεις για καρκίνο παχέος εντέρου [15-16] 
(Επίπεδο ένδειξης Ι, Βαθμός σύστασης Α [4]).  

• Η προεγχειρητική χημειοπροφύλαξη πρέπει να χορηγείται όσο το 
δυνατό πιο κοντά στο χρόνο τομής του δέρματος (το πολύ 30 min 
έως 1 ώρα προ της τομής εκτός αν πρόκειται για βανκομυκίνη ή 
κινολόνες). Η έναρξη χορήγησης 120 min πριν την τομή αυξάνει 
το ποσοστό λοιμώξεων χειρουργικού πεδίου. Η έναρξη της 
χημειοπροφύλαξης μετά το πέρας της επέμβασης δεν έχει καμία 
επίδραση στη μείωση του ποσοστού λοιμώξεων χειρουργικού 
πεδίου [16-19]. 

• Στις προγραμματισμένες επεμβάσεις για καρκίνο παχέος εντέρου 
η χρήση των αντιβιοτικών δεν πρέπει να παρατείνεται πέραν των 
24 ωρών μετεγχειρητικά, ενώ σύμφωνα με τις μελέτες μια και 
μόνο δόση προεγχειρητικά συνήθως είναι επαρκής [15, 20-26]. 

• Σε ασθενείς όπου ο χρόνος της επέμβασης υπερβαίνει το διπλάσιο 
του χρόνου ημίσειας ζωής του αντιβιοτικού πρέπει να χορηγείται 
επαναληπτική δόση. Ο χρόνος αυτός για τις κεφαλοσπορίνες συ-
νήθως είναι 3 έως 4 ώρες. Επίσης επαναληπτική δόση απαιτείται 
σε επεμβάσεις με μεγάλη απώλεια αίματος (μεγαλύτερη από 4 
μονάδες, ή κατ’ άλλους 2 λίτρα) [16]. 
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• Ο συνδυασμός κεφαλοσπορίνης β΄ γενιάς με μετρονιδαζόλη δεν 
υστερεί έναντι κανενός άλλου συνδυασμού αντιβιοτικών ενώ 
υπερέχει σημαντικά ως προς το κόστος [15]. Από αρκετές μελέτες 
η από του στόματος χορήγηση ερυθρομυκίνης και νεομυκίνης την 
παραμονή του χειρουργείου φέρεται εξίσου αποτελεσματική με 
την προεγχειρητική ενδοφλέβια χορήγηση [27] ενώ ο συνδυασμός 
των δύο φαίνεται να μειώνει περαιτέρω τις λοιμώξεις [15]. 

• Υπάρχει η εσφαλμένη αντίληψη από πολλούς χειρουργούς ότι η 
παραμονή παροχετεύσεων ή καθετήρων πρέπει να συνοδεύεται 
από χημειοπροφύλαξη. Η πρακτική αυτή δεν συμβάλλει στην 
ελάττωση των λοιμώξεων χειρουργικού πεδίου [28-30]. 

 
 Η μετα-ανάλυση των Nelson και συν., 2009, περιέλαβε 182 

μελέτες με 30.880 ασθενείς και 50 διαφορετικά αντιβιοτικά [15]. Από 
αυτή τη μελέτη επιβεβαιώθηκε η δραστικότητα της χημειοπροφύλαξης ως 
προς τη μείωση των λοιμώξεων χειρουργικού πεδίου (σχετικός κίνδυνος 
(RR) 0.30, 95% (CI) 0.22 έως 0.41). Η βραχείας διάρκειας έναντι μακράς 
διάρκειας χημειοπροφύλαξη δεν είχε καμία στατιστικά σημαντική 
διαφορά (σχετικός κίνδυνος RR 1.06, 95% CI 0.89 έως 1.27) όπως και η 
χορήγηση μίας δόσης έναντι πολλαπλών (σχετικός κίνδυνος RR 1.17, 
95% CI 0.67 έως 2.05). Η προσθήκη αναερόβιας κάλυψης βελτίωσε τα 
ποσοστά λοίμωξης του χειρουργικού πεδίου (σχετικός κίνδυνος RR 0.55, 
95% CI 0.35 έως 0.85). Επίσης τα σκευάσματα που συνήθως χρησιμο-
ποιούνται εδώ και χρόνια δεν υπολείπονται σε δραστικότητα έναντι 
άλλων νεότερων αντιβιοτικών ή συνδυασμού αντιβιοτικών. 

 

2.5.3 Μεταγγίσεις  
 

Οι μεταγγίσεις αίματος πρέπει να βασίζονται στις φυσιολογικές 
ανάγκες του ασθενούς (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης C [4]).  

 
Η ανάγκη για μετάγγιση καθορίζεται από το επίπεδο της 

αιμοσφαιρίνης πριν από το χειρουργείο, τη φυσιολογική κατάσταση 
του ασθενούς και τις διεγχειρητικές απώλειες αίματος. Είναι, 
ωστόσο, αποδεδειγμένες οι ανοσοκατασταλτικές επιδράσεις των 
μεταγγίσεων. Ασθενείς που λαμβάνουν αίμα περιεγχειρητικά 
διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο λοιμώξεων. Επίσης, αν και αρκετές 
μελέτες υποστηρίζουν το μεγαλύτερο κίνδυνο για κακοήθη 
υποτροπή και ελαττωμένη επιβίωση, οι μεταναλύσεις επί του 
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θέματος αμφισβητούν την ύπαρξη πραγματικής αιτιώδους σχέσης 
[31-38].  

 

2.5.4 Θρομβοπροφύλαξη  
 

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε κολεκτομές για καρκίνο παρου-
σιάζουν αυξημένο κίνδυνο εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης και πνευμο-
νικής εμβολής [39]. Λεπτομερείς οδηγίες για τη χορήγηση θρομβοπροφύ-
λαξης σε ασθενείς που θα υποβληθούν σε κολεκτομές για καρκίνο παχέος 
εντέρου, παρέχονται από το εγχειρίδιο Antithrombotic and Thrombolytic 
Therapy: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clincial 
Practice Guidelines (8th Edition) δημοσιευμένου στο περιοδικό Chest 
[June 1, 2008; 133 (6 suppl)].  

 
• Όλοι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε κολεκτομή για καρκίνο 

πρέπει να λαμβάνουν θρομβοπροφύλαξη (Επίπεδο ένδειξης Ι, 
Βαθμός σύστασης Α [4]) (Σύσταση 1Α [39]). 

• Oι ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους στις συνήθεις δόσεις, οι 
χαμηλές δόσεις κλασσικής ηπαρίνης σε 8ωρη χορήγηση καθώς 
και η fondaparinux, αποτελούν την ενδεδειγμένη αγωγή στους 
ασθενείς που υποβάλλονται σε κολεκτομή.(Σύσταση 1Α [39]). 

• Σε ασθενείς με πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου, εκτός από τη 
φαρμακευτική θρομβοπροφύλαξη, συνιστάται και μηχανική 
θρομβοπροφύλαξη, (κάλτσες διαβαθμισμένης συμπίεσης, ή/και 
συσκευές διακεκομμένης αεροσυμπίεσης των κάτω άκρων) 
(Σύσταση 1C [39]). 

• Ασθενείς με αυξημένη πιθανότητα αιμορραγίας, πρέπει να 
προφυλάσσονται με μηχανική θρομβοπροφύλαξη (Σύσταση 1C 
[39]). 

• Οι ασθενείς με καρκίνο του παχέος εντέρου πρέπει να προ-
φυλάσσονται από φλεβοθρόμβωση καθ όλη τη διάρκεια της πα-
ραμονής τους στο νοσοκομείο (Σύσταση 1Α [39]), ενώ υπάρχουν 
ενδείξεις ότι οι ασθενείς ωφελούνται από τη συνέχιση της 
αντιθρομβωτικής αγωγής στο σπίτι μέχρι και για 4 εβδομάδες με-
τά την έξοδό τους από το νοσοκομείο (Σύσταση 2Α [39]).  

 
Πολλαπλές μελέτες έχουν αποδείξει την αποτελεσματικότητα 

της χορήγησης ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους στην πρόληψη 
της εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης και της πνευμονικής εμβολής 
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[40-45]. Στην προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη των Mc Leod και 
συν., που αφορούσε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργική του 
παχέος εντέρου, η θροβοπροφυλακτική δράση της ηπαρίνης χαμη-
λού μοριακού βάρους και της κοινής ηπαρίνης σε υποδόρια 
χορήγηση, ήταν ισοδύναμες [44]. Πέραν της ηπαρίνης, η αναγκαιό-
τητα πρόσθετης χρήσης άλλων μέσων, όπως συσκευών διακεκομμέ-
νης αεροσυμπίεσης των κάτω άκρων, δεν έχει ακόμα διευκρινιστεί 
με σαφήνεια [39]. 

 

2.5.5 Έλεγχος θρέψης και διατροφική υποστήριξη ασθενών με 
καρκίνο παχέος εντέρου 

 
Χειρουργικές επεμβάσεις της βαρύτητας των επεμβάσεων για 

καρκίνο του παχέος εντέρου συνεπάγονται υπερέκκριση ορμονών του 
stress και μεσολαβητών της φλεγμονής, με αποτέλεσμα τον αυξημένο 
καταβολισμό. Η συνισταμένη αυτής της αλληλουχίας μεταφράζεται στην 
κλινική πράξη σε αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα, γεγονός που έχει 
αποδειχτεί από πολλές μελέτες [46-48]. Στόχος της διατροφικής 
υποστήριξης και ιδιαίτερα της εντερικής διατροφής τόσο προ- όσο και 
μετεγχειρητικά είναι η μείωση του καταβολισμού και η επιτάχυνση του 
αναβολισμού. Η εφαρμογή διατροφικής υποστήριξης σε χειρουργικούς 
ασθενείς έχει αποδείξει ότι μειώνει τη νοσηρότητα, τη θνητότητα, τη 
μετεγχειρητική παραμονή στο νοσοκομείο και το κόστος [49]. 

Η κακή σίτιση στους χειρουργικούς ασθενείς είναι εν μέρει 
αποτέλεσμα της νόσου, αλλά και σε μεγάλο βαθμό απότοκος 
λανθασμένων αντιλήψεων και χειρισμών από τη πλευρά του 
χειρουργού. Συνήθη σφάλματα στη χειρουργική πράξη είναι η παρα-
τεταμένη νηστεία προεγχειρητικά, η κακή (ή και καθόλου) εκτίμηση 
της θρεπτικής κατάστασης του ασθενούς και η καθυστερημένη 
έναρξη σίτισης μετεγχειρητικά [48]. 
 

Σημαντικό βήμα στην προσπάθεια βελτίωσης της διατροφικής 
κατάστασης του χειρουργικού ασθενούς αποτελεί η εκτίμηση του 
διατροφικού κινδύνου, γεγονός, που θα επηρεάσει τις αποφάσεις. 

• Ως σοβαρός διατροφικός κίνδυνος ορίζεται η παρουσία ενός εκ 
των κατωτέρω [48, 50]: 

 1. Απώλεια βάρους >10-15 % του σωματικού βάρους κατά το 
τελευταίο εξάμηνο. 

  2. ΒΜΙ < 18.5 kg/m2. 
  3. Υποκειμενική συνολική εκτίμηση βαθμού C. 
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            4. Αλβουμίνη ορού < 3 mg/dl (Σε απουσία ηπατικής, ή νεφρικής 
δυσλειτουργίας) 

 
Εκτιμώντας σωστά το χειρουργικό ασθενή μπορεί κανείς να 

καθορίσει τις ενδείξεις διατροφικής υποστήριξης [50, 51].  
• Οι ενδείξεις για τη χορήγηση περιεγχειρητικής εντερικής 

διατροφής αφορούν ως επί το πλείστον [51]: 
• Ασθενείς με σοβαρό διατροφικό κίνδυνο (βλ. πιο πάνω), 
• Ασθενείς που αναμένεται να παραμείνουν νήστεις για 
τουλάχιστον 7 ημέρες και 
• Ασθενείς που αναμένεται να λάβουν λιγότερο από το 60% 
των διατροφικών τους αναγκών για περισσότερες από 10 ημέρες.  
 

• Στους ασθενείς με σοβαρό διατροφικό κίνδυνο, η εφαρμογή εντε-
ρικής διατροφικής υποστήριξης επιβάλλεται για 10-14 ημέρες, 
ακόμα και αν πρέπει να αναβληθεί το χειρουργείο [51].  

Διάφορες τεχνικές διατροφικής ενίσχυσης των χειρουργικών 
ασθενών έχουν θέση στην κλινική πράξη [51]. Το πρώτο βήμα είναι 
-κατά γενική ομολογία- η μεγιστοποίηση των ωφελειών από την 
από του στόματος σίτιση, κάνοντας πλήρη εκμετάλλευση της 
παρεχόμενης από το νοσοκομείο τροφής. Δεύτερο βήμα αποτελεί η 
χορήγηση συμπληρωμάτων από το στόμα. Σε περίπτωση που τα ως 
άνω δεν επαρκούν, θέση έχει η χορήγηση εντερικής διατροφής από 
σωλήνα σιτήσεως. 

 
• Η έναρξη σίτισης μετεγχειρητικά το συντομότερο δυνατό, αποτελεί 

αποφασιστικό βήμα στην άμβλυνση των επιπτώσεων μιας χει-
ρουργικής επεμβάσεως στη μεταβολική κατάσταση του ασθενούς. 

Από μελέτες φαίνεται ότι ασθενείς που υποβάλλονται σε 
χειρουργικές επεμβάσεις στον γαστρεντερικό σωλήνα για καρκίνο, 
έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να χρειαστούν εντερική διατροφική 
υποστήριξη μετεγχειρητικά, σε σχέση με άλλους χειρουργικούς 
ασθενείς [52]. 

 

2.5.6 “Fast track surgery” στον καρκίνο του παχέος εντέρου 
 

Αρκετά από όσα έχουν πιο πάνω αναφερθεί έχουν βρει εφαρμογή σε 
ένα σχετικά πρόσφατο τρόπο χειρουργικής σκέψης και πρακτικής που 
συλλήβδην έχει ονομαστεί «fast track surgery» [52]. 
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Η αντιμετώπιση ενός χειρουργικού ασθενούς στα πλαίσια της 
χειρουργικής “fast track” προϋποθέτει αλλαγή νοοτροπίας σε πολλές 
παραμέτρους όπως τη χορήγηση υγρών, τις χειρουργικές προσπελάσεις, τη 
μετεγχειρητική αναλγησία, την κινητοποίηση του ασθενούς, τη χρήση 
ρινογαστρικών σωλήνων και παροχετεύσεων καθώς και τη διατροφική 
υποστήριξη του ασθενούς. Αυτή η χειρουργική νοοτροπία οδηγεί σε 
χαμηλότερη νοσηρότητα και θνητότητα, μικρότερη παραμονή στο 
νοσοκομείο και καλύτερη ποιότητα ζωής μετεγχειρητικά, σε σχέση με την 
ανοικτή χειρουργική για καρκίνο παχέος εντέρου.  

Κατά πόσο η χειρουργική “fast track” υπερέχει της λαπαροσκοπικής 
χειρουργικής ως προς διάφορες παραμέτρους, μένει να αποδειχθεί. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΚΟΛΟΥ 
 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες και πληροφορίες σχετικά με 
τον προσυμπτωματικό πληθυσμιακό έλεγχο για καρκίνο του 
κόλου παρατίθενται στο: 
 ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ: 
ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ  
 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες και πληροφορίες σχετικά με 
τους ορισμούς, την επιδημιολογία, και τη σταδιοποίηση του 
καρκίνου του κόλου παρατίθενται στο: 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 
ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ – ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ. 

 
 

3.1 Αρχές παθολογοανατομικής εξέτασης στον καρκίνο του 
κόλου 

 
Ο καρκίνος του κόλου σταδιοποιείται μετά την χειρουργική διε-

ρεύνηση της κοιλιακής χώρας και την παθολογοανατομική εξέταση του 
χειρουργικού παρασκευάσματος. Οι παράμετροι που πρέπει να περι-
λαμβάνονται στην παθολογοανατομική έκθεση είναι [1-14] (Επίπεδο 
ένδειξης: IΙ, Βαθμός Σύστασης: Α [2]): 

 
• Ο βαθμός της ιστολογικής διαφοροποίησης,  

Ο βαθμός διαφοροποίησης ορίζεται ως ακολούθως: 
 GX   Ο βαθμός ιστολογικής διαφοροποίησης δεν μπορεί να 
καθοριστεί.  

 G1    Καλώς διαφοροποιημένο 
 G2    Μετρίως διαφοροποιημένο 
 G3    Φτωχής διαφοροποίησης 
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 G4     Αδιαφοροποίητο 
 
• Το βάθος της διήθησης και επέκτασης σε γειτονικούς ιστούς (Τ). 

Ο όγκος ο οποίος είναι προσκολλημένος σε άλλα όργανα ή 
ανατομικές δομές μακροσκοπικά κατηγοριοποιείται σαν cΤ4b. 
Ωστόσο αν στη θέση της προσκόλλησης δεν ανιχνεύεται 
μικροσκοπικά η παρουσία καρκινικών κυττάρων, η σταδιοποίηση 
είναι pT1-4a αναλόγως του βάθους διήθησης του όγκου [15]. 

 
• Ο αριθμός των περιοχικών λεμφαδένων που εκτιμήθηκαν και ο 

αριθμός των θετικών περιοχικών λεμφαδένων (Ν),  
Στην 7η έκδοση του εγχειριδίου σταδιοποίησης των 

νεοπλασιών της διεθνούς ένωσης κατά του καρκίνου (UICC 
Cancer Staging Manual, American Joint Committee on Cancer, 
AJCC, Cancer Staging Manual) και το Αμερικανικό Κολέγιο 
Παθολογοανατόμων (College of American Pathologists, CAP) 
προτείνουν την εξέταση 12 τουλάχιστον λεμφαδένων (ελάχιστος 
αριθμός: 10-14) για να αναγνωρισθεί με ακρίβεια καρκίνος παχέος 
εντέρου σταδίου ΙΙ, δηλαδή για να αποκλειστεί με αξιοπιστία η 
απουσία λεμφαδενικών μεταστάσεων [10, 15]. Ο αριθμός των 
λεμφαδένων που αφαιρούνται ποικίλει σε σχέση με την ηλικία, το 
φύλο, τον βαθμό της ιστολογικής διήθησης και την εντόπιση του 
όγκου [16-20]. Σε καρκίνο του παχέος εντέρου σταδίου ΙΙ (pN0), αν 
αρχικά αναγνωρίζονται λιγότεροι από 12 λεμφαδένες, συνιστάται ο 
παθολογοανατόμος να αναζητήσει τα παρασκευάσματα και να γίνει 
επανεξέταση των δειγμάτων. Αν και σε αυτή την περίπτωση δεν 
μπορούν να αναγνωρισθούν 12 λεμφαδένες θα πρέπει να σημειωθεί 
σε μια νέα έκθεση ότι έχει πραγματοποιηθεί εκτεταμένος έλεγχος 
για την ανεύρεση επιπρόσθετων λεμφαδένων. Ο παθολογοανατόμος 
οφείλει να αναζητεί όσο το δυνατόν περισσότερους λεμφαδένες. Ο 
κορυφαίος λεμφαδένας είναι ο πιο εγγύς λεμφαδένας περίπου 1 cm 
από την απολίνωση των αγγείων στην κορυφή του αγγειακού 
μίσχου. Αν ο κορυφαίος λεμφαδένας είναι θετικός τότε σχετίζεται με 
μειωμένη επιβίωση [21]. Έχει αποδειχθεί ότι ο αριθμός των 
αρνητικών λεμφαδένων είναι ανεξάρτητος προγνωστικός παρά-
γοντας για τους ασθενείς με καρκίνο παχέος εντέρου σταδίου ΙΙΙ 
[22-23]. (Επίπεδο ένδειξης: IΙ, Βαθμός Σύστασης: Α, [2]). 

Η ακρίβεια της σταδιοποίησης του καρκίνου του παχέος 
εντέρου αυξάνεται με την αύξηση του αριθμού των λεμφαδένων που 
εκτιμώνται μικροσκοπικά. Δέκα ή περισσότεροι λεμφαδένες 
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ανευρίσκονται στο 98% των παρασκευασμάτων και 13 ή 
περισσότεροι στο 91% χωρίς να χρησιμοποιηθούν τεχνικές 
καθαρισμού του λίπους. Χρησιμοποιώντας όμως τέτοιες τεχνικές, ο 
μέσος αριθμός των διαθέσιμων λεμφαδένων για ιστολογική εξέταση 
μπορεί να αυξηθεί έως και 58% [24-26]. Με βάση παλαιότερες 
μελέτες που πιστοποίησαν ότι 15 έως 21 λεμφαδένες χρειάζεται να 
εκτιμηθούν προκειμένου να ανιχνευθεί λεμφαδενική μετάσταση στο 
95% των ασθενών στους οποίους λεμφαδενική διήθηση είναι 
πραγματικά παρούσα, οι οδηγίες της ASCRS 2004 καθόρισαν τον 
αριθμό 15 ως τον ελάχιστο αναγκαίο αριθμό λεμφαδένων που 
πρέπει να έχουν μικροσκοπικά αξιολογηθεί (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, 
Βαθμός σύστασης Β [4]). Οι σύγχρονες οδηγίες του NCCN, 2011 
ορίζουν το ελάχιστο αριθμό λεμφαδένων στους 12 (Επίπεδο 
ένδειξης: IΙ, Βαθμός Σύστασης: Α, [2]). Αυτή η οδηγία βασίζεται 
στη σύσταση από την American Joint Committee on Cancer 
(AJCC) και το Αμερικανικό Κολέγιο των Παθολογοανατόμων 
(College of American Pathologists, CAP), σύμφωνα με την οποία η 
ακριβής ταυτοποίηση ενός καρκίνου σταδίου ΙΙ (pN0), δηλαδή η 
απουσία λεμφαδενικής διήθησης απαιτεί την εξέταση τουλάχιστον 
12 λεμφαδένων, ειδάλλως υφίσταται κίνδυνος υποσταδιοποίησης 
της νόσου. Εάν πρόκειται για καρκίνωμα σταδίου ΙΙ και οι ανευ-
ρεθέντες λεμφαδένες είναι λιγότεροι από 12, ο παθολογοανατόμος 
πρέπει να κάνει περαιτέρω προσπάθειες επαναπροσδιορισμού με 
επανεξέταση του αποσταλέντος υλικού, και, εάν, παρόλα αυτά, ο 
αριθμός των ανευρεθέντων λεμφαδένων δεν αποδειχθεί επαρκής, 
να καταγραφεί στην τελική ιστολογική εξέταση. Ειδικά για τα 
στάδια ΙΙΙΒ και ΙΙΙC, ο αριθμός των ανευρεθέντων λεμφαδένων 
αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη [22].  

Στη μελέτη των Malassagne και συν., η διήθηση των κορυ-
φαίων λεμφαδένων αύξησε κατά 2,5 φορές την ογκολογική θνητό-
τητα των ασθενών [21]. Αυτό το εύρημα υποστηρίχτηκε από 
τυχαιοποιημένη μελέτη 1.117 ασθενών από την Αυστραλία, όπου 
αναδείχθηκε ελάττωση της 5ετούς επιβίωσης από 54% σε 26% 
στους ασθενείς με μεταστατική διήθηση των κορυφαίων λεμφα-
δένων [22]. Αυξανόμενες ενδείξεις υποστηρίζουν την εξέταση 
μεγαλύτερου αριθμού λεμφαδένων σε δεδομένες συνθήκες, όπως 
ειδικά για τις κακοήθειες επιπέδου διήθησης Τ4, προκειμένου να 
καθοριστεί με ακρίβεια το πραγματικό στάδιο της νόσου [16, 26]. 

Το πιθανό όφελος της εκτίμησης του φρουρού λεμφαδένα για 
τον καρκίνο του παχέος εντέρου έχει σχετισθεί με την δυνατότητα 
ακριβέστερης σταδιοποίησης της παθολογίας των λεμφαδένων, δια 
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μέσου της ανεύρεσης μικρομεταστατικής νόσου στον λεμφαδένα 
φρουρό [16]. Διάφορα αποτελέσματα μελετών έχουν παρουσιασθεί 
τα οποία εκτιμούν την μικρομεταστατική νόσο στον λεμφαδένα 
φρουρό, χρησιμοποιώντας χρώση πολλαπλών ιστολογικών τομών 
με αιματοξυλίνη-ηωσίνη (H &E) ή δια μέσου της ανεύρεσης θετικής 
χρώσης για κυτοκερατίνη με ανοσοϊσοστοχημεία [27-32]. Παρόλο 
που τα αποτελέσματα των μελετών δείχνουν πολλά υποσχόμενα, δεν 
υπάρχει ακόμη ομοιομορφία στον ορισμό της αληθούς μικρο-
μεταστατικής νόσου. Αν και η 7η έκδοση της AJCC θεωρεί τις 
«καρκινικές αθροίσεις» που είναι μικρότερες από 0,2 χιλιοστά 
μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα, μερικές μελέτες έχουν αποδεχθεί 
την ανίχνευση τέτοιων μεμονωμένων κυττάρων με την ανοσοϊ-
στοχημεία ως μικρομεταστάσεις [33]. Προς το παρόν ο φρουρός 
λεμφαδένας και η ανίχνευση καρκινικών κυττάρων με ανοσοϊστο-
χημεία θα πρέπει να θεωρούνται ως τεχνικές υπό διερεύνηση και τα 
αποτελέσματά τους θα πρέπει να χρησιμοποιούνται πάντα με προ-
σοχή και σε συσχέτιση με τα κλινικά δεδομένα. (Επίπεδο ένδειξης: 
IΙ, Βαθμός Σύστασης: Α [2]). 

 
• Εκτίμηση της παρουσίας απομακρυσμένων μεταστάσεων σε άλλα 

όργανα, στο περιτόναιο, ή μη περιοχικών μεταστάσεων (Μ)  
 

• Η κατάσταση του εγγύς, άπω και περιμετρικού ορίου.  
Στον καρκίνο του κόλου το περιμετρικό όριο εκτομής 

αντιπροσωπεύεται από τον ινώδη μαλακό ιστό που βρίσκεται εγγύ-
τερα στο βαθύτερο σημείο διήθησης του όγκου και δημιουργείται 
κατά την οξεία ή αμβλεία παρασκευή και αποκόλληση του παχέος 
εντέρου από το οπισθοπεριτόναιο, και αντιστοιχεί στην πλευρά του 
κόλου που δεν καλύπτεται από το ορογονικό στρώμα μεσοθηλιακών 
κυττάρων [10]. Η ορογονική επιφάνεια του σπλαγχνικού 
περιτοναίου δεν αντιπροσωπεύει το περιμετρικό όριο εκτομής. Το 
περιμετρικό όριο πρέπει να αξιολογείται παθολογοανατομικά σε 
κάθε αφαιρεθέν κολονικό τμήμα που δεν καλύπτεται εξ ολοκλήρου 
από περιτόναιο. Αντίθετα, στο πλήρως περιβαλλόμενο από 
σπλαγχνικό περιτόναιο εγκάρσιο κόλον, το μεσεντερικό όριο 
εκτομής (εύρος συναφαιρεθέντος μεσοκόλου) αποτελεί το μόνο 
σχετικό περιμετρικό όριο εκτομής [10]. Κατά την ιστοπαθολογική 
εκτίμηση, η διάκριση των περιβαλλόμενων από περιτόναιο και των 
μη καλυπτόμενων, ερχόμενων σε επαφή με το οπισθοπεριτόναιο 
επιφανειών μπορεί να είναι δύσκολη και γι’ αυτό ο χειρουργός 
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προτρέπεται να επισημαίνει τις μη περιτοναϊκές επιφάνειες με 
ράμμα ή χειρουργικό clip [15]. 

 
• Η παρουσία αγγειακής, λεμφαγγειακής διήθησης, περινευρικών 

διηθήσεων ή/και εξωλεμφαδενικών καρκινικών εμφυτεύσεων. 
Η υποσταδιοποίηση V και L θα πρέπει να χρησιμοποιείται για 

να αναγνωρίζεται η παρουσία ή απουσία αγγειακής ή λεμφαγγει-
ακής διήθησης αντίστοιχα, ενώ το πρόθεμα PN (Perineural 
Invasion) στοιχειοθετεί την παρουσία περινευρικής διήθησης [15]. 
Η παρουσία περινευρικής διήθησης (PNI) περιλαμβάνεται στις 
παραμέτρους υψηλού κινδύνου για συστηματική υποτροπή και 
σχετίζεται με χειρότερη πρόγνωση των ασθενών [11, 12]. 

Σε αναδρομική μελέτη 269 ασθενών η παρουσία PNI 
συσχετίστηκε με κατά 4 φορές μικρότερη 5ετή επιβίωση [11]. 
Πολυπαραγοντική ανάλυση ασθενών με καρκίνο σταδίου ΙΙ 
επιβεβαίωσε τη χειρότερη 5ετή επιβίωση των ασθενών με ΡΝΙ 
έναντι αυτών χωρίς ΡΝΙ στα ιστολογικά παρασκευάσματα (29% vs 
82%, p=0,0005) [12]. 

Οι εξωλεμφαδενικές καρκινικές εναποθέσεις (extra-nodal 
tumor deposits - TD), επίσης αναφερόμενες ως περικαρκινικές 
διηθήσεις, ή δορυφόρα καρκινικά οζίδια, αποτελούν διακριτές, 
ανώμαλου σχήματος εναποθέσεις καρκινικών κυττάρων στον 
περικολικό λιπώδη ιστό, οι οποίες δεν σχετίζονται με υπολείμματα 
λεμφαδενικού ιστού, αλλά βρίσκονται εντός της οδού της λεμφικής 
απορροής του πρωτοπαθούς όγκου [13-14]. Στην πλειονότητά τους 
θεωρείται ότι προέρχονται από λεμφαγγειακές και σπανιότερα 
περινευρικές διηθήσεις. Η παρουσία και ο αριθμός τους θα πρέπει 
να αναφέρεται στην παθολογοανατομική έκθεση, αφού έχει 
αναγνωριστεί η στατιστικά σημαντική επίδρασή τους στη δυσμενή 
ογκολογική πορεία των ασθενών [14]. Οι εξωλεμφαδενικές 
καρκινικές εναποθέσεις σταδιοποιούνται ως pN1c. 

  
• Εξέταση των MMR πρωτεϊνών σε όλους τους ασθενείς κάτω των 

50 ετών, με βάση την αυξημένη πιθανότητα παρουσίας 
συνδρόμου Lynch (HNPCC) σε αυτήν την ηλικιακή ομάδα. 
Επίσης, οι ΜΜR πρωτεΐνες συνιστάται να ελέγχονται σε όλους 
τους ασθενείς με καρκίνο σταδίου ΙΙ, στους οποίους σχεδιάζεται η 
έναρξη χημειοθεραπείας μόνο με τη χρήση φλουοροπυριμιδινών 
(5-FU). 
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Μεταλλάξεις στα γονίδια επιδιόρθωσης βάσεων DNA (Mismatch 
Repair, MMR) (ΜLH1, MSH2, MSH6), ή τροποποιήσεις τους, 
όπως η υπερμεθυλίωση, οδηγούν σε έλλειψη των αντίστοιχων 
πρωτεϊνών MMR [34]. Γενετικές μεταλλάξεις σε επίπεδο βλαστικού 
κυττάρου (germline mutations) σε 1 ή περισσότερα από τα γονίδια 
αυτά ανευρίσκονται στο μη πολυποδισιακό ορθοκολικό καρκίνο 
(Hereditary Non-Polyposis Cancer, HNPCC) ή σύνδρομο Lynch, 
που ευθύνεται για το 2-5% του συνόλου των καρκίνων του παχέος 
εντέρου [35-36]. Σωματικές μεταλλάξεις και ελλείμματα στο 
σύστημα MMR ανευρίσκονται στο 19% των καρκίνων του παχέος 
εντέρου, ενώ υπερμεθυλίωση του επαγωγέα του γονιδίου MLH1, η 
οποία συσχετίζεται με την απενεργοποίηση των γονιδίων MMR, 
ανευρίσκεται σε ποσοστό έως και 52% των ορθοκολικών καρκίνων 
[37-38]. Η ανοσοϊστοχημική ανάλυση μπορεί να εκτιμήσει το 
επίπεδο των πρωτεϊνών MMR στον ιστό του όγκου [39]. Ένας 
άλλος δείκτης της έλλειψης των πρωτεϊνών MMR είναι η 
μικροδορυφορική αστάθεια (Microsatellite Instability, MSI), η 
οποία ανιχνεύεται από την αυξημένη, ή την ελαττωμένη ποσότητα 
βραχέων επαναλαμβανόμενων ακολουθιών DNA στον κακοήθη 
ιστό, που είναι το αποτέλεσμα προσθήκης ή εξάλειψης 
επαναλαμβανόμενων βάσεων DNA. Όγκοι με την παρουσία 
μικροδορυφορικής αστάθειας ταξινομούνται σε MSI-high (MSI-H) 
ή MSI-low (MSI-L), αναλόγως της έκτασης της αστάθειας στους 
εξεταζόμενους δείκτες, ενώ όγκοι που δεν διαθέτουν το 
χαρακτηριστικό αυτό της μικροδορυφορικής αστάθειας ορίζονται 
ως MSI-stable (MSS) [39]. 

Σε ασθενείς σταδίου ΙΙ, το έλλειμμα στην έκφραση των πρωτεϊνών 
ΜΜR, ή η παρουσία υψηλής μικροδορυφορικής αστάθειας, (ΜSI-H 
status), είναι δείκτης ευνοϊκότερης ογκολογικής πορείας των 
ασθενών και ελαττωμένου οφέλους, (πιθανά και με δυσμενή 
δράση), από τη χρήση χημειοθεραπείας με φλουοροροπυριμιδίνες 
(5-FU) [40-41]. 

 Δεδομένα από την αναδρομική ανάλυση ασθενών με καρκίνο 
σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ, που συμπεριελήφθησαν στη μελέτη PETACC-3, 
υποστηρίζουν ότι η προγνωστική αξία των MSI/MMR είναι 
περισσότερο ισχυρή από την ικανότητα των βιοδεικτών αυτών να 
προβλέπουν την ανταπόκριση των ασθενών στη χημειοθεραπεία με 
5-FU [42]. Σε αυτή τη μελέτη το ΜSI-H status των καρκίνων 
συσχετίστηκε με καλύτερη πρόγνωση. Πρέπει να τονιστεί ότι το 
ΜSI-H status σε σχέση με το MSS status είναι πιο συχνό σε 
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καρκίνους σταδίου ΙI (στάδιο ΙΙ έναντι στάδιο ΙΙΙ: 22% vs 12%, 
p<0,0001) [42]. 

 Σύγχρονες ενδείξεις υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς με καρκίνο 
σταδίου ΙΙ και ΜSI-H φαίνεται να έχουν καλή πρόγνωση και δεν 
ωφελούνται από την επικουρική χημειοθεραπεία με 5-FU [41]. 

 
 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΜΗ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ  
 
 

3.2 Αντιμετώπιση ασθενών με κακοήθη πολύποδα. 
 
Ως κακοήθης ορίζεται ο αδενωματώδης πολύποδας ο οποίος περιέχει 

καρκινικά κύτταρα που διηθούν την υποβλεννογόνια μυϊκή στιβάδα, με 
την καρκινική διήθηση να περιορίζεται στον υποβλεννογόνιο χιτώνα (pT1 
ή Τ1ΝxMx σύμφωνα με το σύστημα ΤΝΜ). Αποτελούν το 2-12% των 
κολοσκοπικά εξαιρεθέντων πολυπόδων [2].  

Η κλινική απόφαση για την αναγκαιότητα διενέργειας κολεκτομής 
και η ογκολογική επάρκεια και ασφάλεια της ενδοσκοπικής πολύ-
πεκτομής, καθορίζονται από τα χαρακτηριστικά, τη βιολογική συμπε-
ριφορά του κακοήθους πολύποδα, τον κίνδυνο ύπαρξης συνοδών λεμφα-
δενικών μεταστάσεων και από τη γενική κατάσταση του ασθενούς.  

Ο κίνδυνος παρουσίας κακοήθειας σε ένα αδενωματώδη 
πολύποδα σχετίζεται με το μέγεθος του πολύποδα και συγκεκριμένα 
για μέγεθος 0,6-1,5 εκ είναι 2%, 1,6-2,5 εκ 19%, 2,6-3,5 εκ 43% 
και >3,5 εκ 76% [3, 4].  

Ο κύριος παράγοντας παρουσίας λεμφαγγειακής διασποράς 
αποτελεί το βάθος διήθησης των καρκινικών κυττάρων εντός του 
πολύποδα. Η ταξινόμηση κατά Haggitt βασίζεται στο επίπεδο 
διήθησης [43]. 
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Πίνακας 1. Ταξινόμηση κατά Haggit 
Επίπεδο 0 Χωρίς διήθηση, βαρειά δυσπλασία 
Επίπεδο 1 Το καρκίνωμα διηθεί διά της υποβλεννογονίου μυϊκής 

στιβάδας, αλλά περιορίζεται στην κεφαλή του έμμισχου 
πολύποδα 

Επίπεδο 2 Το καρκίνωμα διηθεί έως τον αυχένα, το όριο μεταξύ της 
κεφαλής και του μίσχου του έμμισχου πολύποδα 

Επίπεδο 3 Το καρκίνωμα διηθεί το μίσχο του έμμισχου πολύποδα 
Επίπεδο 4 Το καρκίνωμα διηθεί τον υποβλεννογόνιο χιτώνα του 

εντέρου κάτω από το μίσχο του έμμισχου πολύποδα 
 

Όλοι οι κακοήθεις άμισχοι αδενωματώδεις πολύποδες είναι 
επιπέδου 4 κατά Haggitt. 

 
Ο Κudo ταξινόμησε περαιτέρω το βάθος της υποβλεννο-

γόνιας διήθησης ως ακολούθως [44]: 
SM1: Διήθηση έως το ανώτερο 1/3 του υποβλεννογονίου 
χιτώνα 
SM2: Διήθηση έως και το μέσο 1/3 του υποβλεννογονίου 
χιτώνα 
SM3: Διήθηση έως και το κατώτερο 1/3 του υποβλεννογονίου 
χιτώνα 
 
Τα επίπεδα 1, 2 και 3 κατά Haggitt είναι SM1, ενώ το 

επίπεδο 4 κατά Haggitt μπορεί να είναι SM1, SM2 ή SM3. 
Ο κίνδυνος λεμφαδενικών μεταστάσεων είναι <1% για 

έμμισχους κακοήθεις πολύποδες με επίπεδο διήθησης κατά Haggitt 
1, 2 και 3, ενώ για τα αδενώματα με επίπεδο 4 κατά Haggitt, 
έμμισχα ή άμισχα, ο κίνδυνος αυτός κυμαίνεται σε 12 έως 25% [45-
46]. Παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο λεμφαγγει-
ακής διασποράς είναι: η παρουσία λεμφαγγειακής διήθησης εντός 
του νεοπλάσματος, η χαμηλή διαφοροποίηση, η μικροκυψελιδική 
αρχιτεκτονική, οι επίπεδοι (flat) και υπεσκαμμένοι (depressed) 
πολύποδες και το επίπεδο διήθησης SM3 [47-49]. 

 
• Κατά την ενδοσκοπική αφαίρεση ευμεγέθων, άμισχων ή πολυ-

πόδων με ύποπτα για εξαλλαγή μακροσκοπικά χαρακτηριστικά, 
ειδικά δε αν θεωρείται πιθανά ατελής η ενδοσκοπική εκτομή τους, 
συστήνεται η υποβλεννογόνια χορήγηση χρωστικής ουσίας, όπως 
η blue de methylene ή σινική μελάνη, η οποία προσδίδει μόνιμη 
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χρώση που αναγνωρίζεται εύκολα από την ορογονική πλευρά του 
εντερικού τοιχώματος κατά τη διάρκεια της χειρουργικής 
διερεύνησης, εφόσον αυτή απαιτηθεί. Σε περίπτωση ανεύρεσης 
κακοήθους πολύποδα που απαιτεί περαιτέρω χειρουργική εκτομή, 
σύμφωνα με τα κριτήρια που αναλύονται παρακάτω, η σήμανση 
της θέσης της ενδοσκοπικής πολυπεκτομής με χρωστική πρέπει να 
διενεργείται εντός 2 εβδομάδων από το χρόνο της κολοσκοπικής 
αφαίρεσης, εφόσον, βέβαια, τούτο δεν είχε λάβει χώρα τη στιγμή 
της αρχικής ενδοσκοπικής εξαίρεσης [2]. 

• Σύμφωνα με τις συστάσεις των Nivatvongs και συν., [45] και τις 
κατευθυντήριες οδηγίες του NCCN, 2011, η ενδοσκοπική αφαί-
ρεση ενός κακοήθους πολύποδα ως ολόκληρο, αδιάσπαστο 
παρασκεύασμα, με υγιή όρια εκτομής και με «ευνοϊκά» ιστο-
λογικά χαρακτηριστικά, επαρκεί ογκολογικά και δεν χρήζει περαι-
τέρω χειρουργικής εξαίρεσης (Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός 
Σύστασης: Β, [2]). 

«Ευνοϊκά» ιστολογικά χαρακτηριστικά αποτελούν η καλή 
(Grade 1) και μέση (Grade 2) διαφοροποίηση του νεοπλάσματος, η 
απουσία λεμφαγγειακής διήθησης και το «αρνητικό» όριο εκτομής, 
ενώ «δυσμενή» χαρακτηριστικά είναι η χαμηλή (Grade 3) διαφο-
ροποίηση, η παρουσία λεμφαγγειακής διήθησης και το «θετικό» 
όριο εκτομής [2, 48]. Δεν υπάρχει απόλυτη συμφωνία για το πως 
ορίζεται η διήθηση του ορίου εκτομής. Αποδεκτοί ορισμοί είναι η 
παρουσία κακοήθων κυττάρων σε απόσταση <1 mm από το όριο 
εκτομής, σε απόσταση <2 mm από το όριο, ή η παρουσία τους εντός 
της ζώνης της διαθερμίας του ενδοσκοπικού βρόγχου [2, 48]. 

 
• Η διενέργεια κολεκτομής με en block συναφαίρεση των 

επιχωρίων λεμφαδένων αποτελούν την ενδεδειγμένη θεραπεία [2, 
47], εάν: 

• Το παρακεύασμα της ενδοσκοπικής πολυπεκτομής είναι 
τεμαχισμένο, ή η εξαίρεση έγινε κατά τμήματα [piecemeal].   

• Τα όρια είναι αδύνατο να εκτιμηθούν επαρκώς 
ιστοπαθολογικά. 

• Τα όρια είναι διηθημένα.   
• Το αδενοκαρκίνωμα  που εμπεριέχεται στον πολύποδα έχει 

δυσμενή ιστολογικά χαρακτηριστικά. 
• Η διήθηση είναι επιπέδου 4 κατά Haggitt. 
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Υπάρχει σχετική αμφισβήτηση για το εάν η ενδοσκοπική 
εξαίρεση ενός άμισχου πολύποδα μπορεί να θεωρηθεί επαρκής 
ογκολογικά, ή εάν οι άμισχοι πολύποδες πρέπει να υποβάλλονται σε 
μια ογκολογικά ριζική εκτομή του αντίστοιχου τμήματος του παχέος 
εντέρου. Τα βιβλιογραφικά δεδομένα υποδεικνύουν ότι η επίπτωση 
ανεπιθύμητων συμβαμάτων, όπως υπολειπόμενη νόσος, υποτροπή, 
θνητότητα και αιματογενείς μεταστάσεις, αλλά όχι και λεμφαδενικές 
μεταστάσεις, είναι υψηλότερη μετά την ενδοσκοπική αφαίρεση 
άμισχων πολυπόδων συγκριτικά με τα έμμισχα αδενώματα. Πάντως 
η προσεκτική ανάλυση των δεδομένων αποδεικνύει ότι η 
μακροσκοπική εμφάνιση του αδενωματώδους πολύποδα αφ’ εαυτής 
δεν είναι ο σημαντικότερος παράγοντας για την ανεπιθύμητη 
ογκολογική έκβαση και ότι η ενδοσκοπική αφαίρεση αποτελεί 
επαρκή θεραπεία για την αντιμετώπιση ενός πλήρως εξαιρεθέντα, 
με αρνητικά ιστολογικά όρια άμισχου πολύποδα που φέρει αδενο-
καρκίνωμα καλής ή μέσης διαφοροποίησης και δεν παρουσιάζει 
σημεία λεμφαγγειακής διήθησης εντός του παρασκευάσματος [42, 
50]. 

 
• Η ενδοσκοπική επιτήρηση της θέσης της πολυπεκτομής 

περιλαμβάνει την ενδοσκοπική παρακολούθησή της σε 2-3 μήνες 
και ακολούθως κάθε 6 μήνες για τα 2 πρώτα χρόνια. Πλήρης 
κολοσκόπηση γίνεται στο 3ο έτος και, έπειτα, ανά 3ετία. 

 
 

3.3 Αντιμετώπιση ασθενών που χρήζουν διακοιλιακής 
ογκολογικής εκτομής 

 

3.3.1 Προεγχειρητικός έλεγχος 
 
Οι ασθενείς που παρουσιάζονται με διηθητικό καρκίνο του παχέος 

εντέρου απαιτείται να έχουν σταδιοποιηθεί επαρκώς με μια σειρά από 
κλινικές και παρακλινικές εξετάσεις, όπως: λήψη ιατρικού ιστορικού, 
ανασκόπηση παθολογοανατομικών εκθέσεων, κολοσκόπηση όλου του 
μήκους του παχέος εντέρου, γενική αίματος, βιοχημικό προφίλ, μέτρηση 
καρκινικοεμβρυϊκού αντιγόνου καθώς επίσης και αξονική τομογραφία 
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(CT) θώρακος, κοιλίας και πυέλου [Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός 
Σύστασης: Β, (2)]. 

Κατά το σχεδιασμό της χειρουργικής στρατηγικής για την αντι-
μετώπιση ενός καρκίνου στο παχύ έντερο, η κατά το δυνατόν πλήρης 
αντίληψη της ακριβούς εντόπισης του όγκου, του σταδίου της νόσου και 
της γενικής κατάστασης του ασθενούς αποτελούν απαραίτητα στοιχεία 
[3].  

Διαθέσιμα συστήματα βαθμολόγησης αναλύουν τον αναισθη-
σιολογικό κίνδυνο, όπως το ASA score (American Society of 
Anesthesia), αλλά και τους πρόσθετους κινδύνους από τη 
συνεκτίμηση της θρεπτικής κατάστασης του ασθενούς και τη 
διενέργεια της κολεκτομής, όπως το POSSUM. Η εντόπιση της 
πρωτοπαθούς βλάβης και η ιστολογική διάγνωση της βιοψίας 
μπορούν να καθοδηγήσουν την επιλογή της ογκολογικής επέμβασης, 
καθώς και τα ιδεώδη όρια εκτομής [1, 3, 4]. Η παρουσία του όγκου 
σε διαχωριστικές ζώνες αιμάτωσης, όπως η ηπατική και η σπληνική 
καμπή οδηγεί σε αναγκαστικά περισσότερο εκτεταμένες εκτομές 
(εκτεταμένη δεξιά ή εκτεταμένη αριστερή κολεκτομή) του παχέος 
εντέρου, προκειμένου να επιτύχουμε την ογκολογική επάρκεια, αλλά 
και την ασφάλεια της επικείμενης αναστόμωσης των κολονικών 
κολοβωμάτων. Ενδείξεις που συνηγορούν με την παρουσία 
κληρονομικού μη πολυποδισιακού καρκίνου του παχέος εντέρου 
(Hereditary Nonpolyposis Colon Cancer, HNPCC), όπως δεξιά 
εντόπιση της κακοήθους εστίας, νεαρή ηλικία, φλεγμονώδης 
αντίδραση που μοιάζει με αυτή που απαντάται στη νόσο Crohn, 
θετικό οικογενειακό ιστορικό, ιδιαίτερα δε εάν τα παραπάνω 
συνοδεύονται από την παρουσία μικροδορυφορικής αστάθειας στα 
δείγματα της βιοψίας, κατευθύνουν στην ανάγκη διενέργεια υφολι-
κής, αντί τμηματικής κολεκτομής [3]. 

 
• Η κολοσκόπηση αποτελεί το καταλληλότερο μέσο διάγνωσης και 

εντόπισης του καρκινώματος, ενώ προσφέρει τη δυνατότητα 
λήψης βιοψιών και σήμανσης της βλάβης με μόνιμη χρωστική για 
το διεγχειρητικό εντοπισμό της, εφόσον τούτο θεωρηθεί αναγκαίο 
[1, 3, 4]. 

 
• Η αξονική τομογραφία κοιλίας αποτελεί το απεικονιστικό μέσο 

εκλογής για την προεγχειρητική αξιολόγηση του ενδοκοιλιακά 
μεταστατικού ορθοκολικού καρκίνου [1, 3, 4, 51].  
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Πληροφορίες για την τοπική επέκταση του όγκου, (ειδικά σε 
ασθενείς με παρουσία ψηλαφητής μάζας, ασυνήθους κοιλιακού 
άλγους και ανεξήγητων μη φυσιολογικών τιμών στο βιοχημικό 
έλεγχο), την ύπαρξη περιοχικής λεμφαδενοπάθειας, (ευαισθησία 
που κυμαίνεται από 19 έως 67%) και την παρουσία ηπατικών 
μεταστάσεων (ευαισθησία και ειδικότητα για την ανίχνευση 
μεταστατικών εστιών >1 cm, 90% και 95%, αντίστοιχα) μπορούν 
να ληφθούν από τη CT κοιλίας [52]. Πολλές φορές, ωστόσο, οι 
πληροφορίες αυτές δεν επηρεάζουν την απόφαση για χειρουργική 
επέμβαση και επιπλέον τα στοιχεία που παρέχει η προεγχειρητική 
CT είναι εύκολα αναγνωρίσιμα κατά τη διάρκεια της χειρουργικής 
επέμβασης. Έτσι, αντί της προεγχειρητικής, η CT κοιλίας που 
λαμβάνεται μετεγχειρητικά αποτελεί τη βάση απεικονιστικής 
εκτίμησης (baseline) πριν την εφαρμογή επικουρικής θεραπείας. 
Σύμφωνα με τις συνιστώμενες πρακτικές αντιμετώπισης που 
συντάχθηκαν το 2004 από την Αμερικανική Εταιρεία Χειρουργών 
Παχέος Εντέρου & Ορθού (American Society of Colon & Rectal 
Surgeons, ASCRS) «ενδείκνυται η προεγχειρητική CT κοιλίας σε 
επιλεγμένους ασθενείς, ενώ η χρήση της σαν εξέταση ρουτίνας είναι 
προαιρετική» (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης Β [4]). 
Ωστόσο με τη σύγχρονη τάση ταυτόχρονης χειρουργικής αφαίρεσης 
της πρωτοπαθούς και των τυχόν ανευρισκομένων σύγχρονων 
ηπατικών μεταστάσεων, καθώς και με την καθιέρωση 
πρωτοκόλλων χορήγησης νεοεπικουρικής χημειοθεραπείας σε 
ομάδες ασυμπτωματικών καρκίνων σταδίου IV, η προεγχειρητική 
CΤ κοιλίας μπορεί να τροποποιήσει την στρατηγική αντιμετώπισης 
του καρκίνου και έτσι σήμερα αποτελεί αναπόσπαστη εξέταση στην 
προεγχειρητική σταδιοποίηση του αδενοκαρκινώματος του παχέος 
εντέρου [2]. 

 
• Η αναγνωρισμένη προγνωστική αξία των ορολογικών επιπέδων 

του καρκινοεμβρυϊκού αντιγόνου (CEA), ως δείκτη πληρότητας 
εξαίρεσης της καρκινικής μάζας, αλλά και πιθανής υποτροπής, σε 
περίπτωση ανόδου της τιμής του, έχει καθιερώσει την προεγχει-
ρητική μέτρηση του εν λόγω καρκινικού δείκτη απαραίτητη, 
(Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης Α [4]), ενώ μετεγχει-
ρητικά η τακτική παρακολούθηση των επιπέδων του πρέπει να 
ξεκινά μετά από 3 μήνες [4, 53].  
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• Η καθιερωμένη χρήση προεγχειρητικής ακτινογραφίας θώρακα 
για τον έλεγχο μεταστατικής νόσου στους πνεύμονες είναι αποδε-
κτή, σύμφωνα με τις οδηγίες της ASCRS, 2004, (Επίπεδο 
ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης C [4]), αν και στις σύγχρονες 
οδηγίες του NCCN, 2011 έχει υποκατασταθεί από την αξονική 
τομογραφία θώρακος, η οποία μέχρι πρότινος εθεωρείτο απα-
ραίτητη μόνο για τον καρκίνο του ορθού, ενώ σήμερα φαίνεται να 
περιλαμβάνεται στις απαραίτητες προεγχειρητικές εξετάσεις του 
ορθοκολικού καρκίνου [2]. 

 
• Το σπινθηρογράφημα εκπομπής ποζιτρονίων (Positron Emission 

Tomography scan, PET scan) δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σαν 
εξέταση ρουτίνας για τον προεγχειρητικό έλεγχο του καρκίνου 
του παχέος εντέρου, παρά μόνο σε ένδειξη σύγχρονης μετα-
στατικής νόσου. 

Ύποπτες αλλοιώσεις στον έλεγχο με CT, ή με τη μαγνητική 
τομογραφία (MRI) μπορεί να αποτελέσουν ένδειξη διενέργειας 
PET scan για την περαιτέρω διευκρίνισή τους. Το PET scan 
μπορεί να προσφέρει πολύτιμη βοήθεια στη διευκρίνιση ύποπτων 
εστιών από τη CT ή τη μαγνητική τομογραφία, εφόσον αυτές 
ξεπερνούν σε μέγεθος το 1 εκ, καθώς επίσης και στον αποκλεισμό 
μεταστατικής νόσου σε δυνητικά χειρουργικά αφαιρέσιμη υπο-
τροπή της νόσου, προκειμένου να αποφευχθεί μια μη αναγκαία 
και μη θεραπευτική εκτομή, με δυνητικά μεγάλη νοσηρότητα [2].  

 

3.3.2 Συστάσεις περιεγχειρητικής αγωγής 
 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες και πληροφορίες σχετικά με την 
περιεγχειρητική αγωγή των ασθενών με καρκίνο του κόλου 
παρατίθενται στο: 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 
ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ – ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ. 
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3.3.3 Αρχές χειρουργικής εκτομής 
 

3.3.3α Ιδανικό μήκος και όρια εκτομής 
 
• Για τον εξαιρέσιμο καρκίνο του παχέος εντέρου χειρουργική 

επέμβαση εκλογής είναι η κολεκτομή με εξαίρεση των περιο-
χικών λεμφαδένων. Η έκταση της κολεκτομής καθορίζεται από 
την εντόπιση του όγκου και περιλαμβάνει την πάσχουσα περιοχή 
μαζί με το αντίστοιχο αγγειακό δίκτυο αυτής και τους λεμφαδένες 
που αυτό περιλαμβάνει.  

• Το μήκος εκτομής του παχέος εντέρου πρέπει να αντιστοιχεί στη 
λεμφαγγειακή αποχέτευση του φέροντος τον όγκο τμήματος του 
παχέος εντέρου (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης Β [4]). 
Το καθοριστικό κριτήριο της ογκολογικά επαρκούς εκτομής του 
ιδανικού μήκους τμήματος του εντέρου είναι η εξαίρεση του 
τροφοδοτούντος αγγειακού μίσχου από την έκφυσή του και του 
αντίστοιχου λεμφαδενικού ιστού. Όταν ο πρωτοπαθής όγκος είναι 
σε ίση απόσταση ανάμεσα σε δύο τροφοδοτούντα αγγεία, τότε και 
τα δύο αγγεία πρέπει να απολινώνονται κοντά στην έκφυσή τους 
[1, 4]. Έτσι, οι όγκοι που εντοπίζονται σε ζώνες μετάβασης 
πρέπει να εκτέμνονται μαζί με τις γειτονικές λεμφαδενικές 
περιοχές προκειμένου να συμπεριληφθούν και οι δύο πιθανές 
κατευθύνσεις λεμφαδενικής διασποράς [1, 4]. 

• Το παρασκεύασμα πρέπει να διαφυλάσσεται σε όσον το δυνατό 
καλύτερη κατάσταση σε ότι αφορά την φυσιολογική του 
ανατομία, έτσι ώστε να είναι δυνατή η ενδελεχής εξέταση των 
ορίων από τον παθολογοανατόμο.  

Η εκτομή θεωρείται ανεπαρκής όταν η αφαίρεση του 
πρωτοπαθούς όγκου με τα συνοδά αγγεία και λεμφαδένες του δεν 
είναι πλήρης. Ιδανικά, η κάτω μεσεντέριος αρτηρία θα πρέπει να 
εκτέμνεται στην έκφυσή της, ωστόσο αυτό δεν υποστηρίζεται από 
τις υπάρχουσες ενδείξεις. Στη μελέτη των Rouffett και συν., στην 
οποία 260 ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε αριστερή ημικολεκτομή, ή 
σε τμηματική εκτομή του αριστερού κόλου, ο διάμεσος χρόνος 
επιβίωσης, η νοσηρότητα και η θνητότητα ανάμεσα στις δύο ομάδες 
ήταν παρόμοια [54].  

 
• Η εξαίρεση της αγγείωσης του προσβεβλημένου τμήματος του 

παχέος εντέρου, η οποία είναι παράλληλη με τη λεμφαγγειακή 
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του αποχέτευση, υπαγορεύει το μήκος του παχέος εντέρου που 
εκτέμνεται. Παρόλο που υπάρχουν διχογνωμίες, τουλάχιστον 5 
cm φυσιολογικού εντέρου και από τις δύο πλευρές της 
πρωτοπαθούς κακοήθους εστίας είναι το ελάχιστο μήκος που 
απαιτείται προκειμένου να επιτευχθεί η αφαίρεση των επικολικών 
και παρακολικών (κατά μήκος της επιχειλίου αρτηρίας) 
λεμφαδένων, για να ελαχιστοποιηθούν οι πιθανότητες υποτροπής 
στην περιοχή της αναστόμωσης, καθώς και το ενδεχόμενο 
αναστομωτικής διαφυγής. Το μήκος αυτό, μπορεί να επεκταθεί 
ανάλογα με τον λεμφαδενικό καθαρισμό που πραγματοποιείται. 
(Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός Σύστασης: D [1]).  

• Το μήκος του ειλεού που εκτέμνεται δεν επηρεάζει την τοπική 
υποτροπή. Σε ογκολογικές επεμβάσεις του παχέος εντέρου, επι-
βάλλεται λελογισμένη εξαίρεση του λεπτού εντέρου, όταν αυτό 
είναι αναγκαίο, προς αποφυγή συνδρόμου δυσαπορρόφησης [1]. 
Σε κάθε περίπτωση, δεν είναι δυνατό να εκτιμηθεί με ακρίβεια η 
ανεξάρτητη επίδραση των ορίων εκτομής του παχέος εντέρου 
στην επιβίωση και στις ογκολογικές υποτροπές, διότι το μήκος 
εκτομής και η έκταση της λεμφαδενεκτομής είναι δύο άρρηκτα 
συνδεδεμένες παράμετροι που βρίσκονται σε άμεση συνάρτηση. 

• Ασθενείς με πολλαπλές εστίες καρκίνου του παχέος εντέρου, με 
κληρονομούμενο καρκίνο του παχέος εντέρου [σε έδαφος 
συνδρόμου μη πολυποδισιακού καρκίνου (σύνδρομο Lynch) ή 
εξασθενημένων τύπων οικογενούς πολυποδιάσεως (Attenuated 
Familial Adenomatous Polyposis, AFAP)], μετάχρονων καρκίνων 
σε διαφορετικά τμήματα του παχέος εντέρου, και, σε περιπτώσεις 
οξείας κακοήθους απόφραξης, ειδικά εάν η κατάσταση του εγγύς 
της απόφραξης τμήματος του παχέος εντέρου είναι άγνωστη, 
πρέπει να θεωρούνται υποψήφιοι για υφολική κολεκτομή με 
ειλεορθική αναστόμωση. Η ύπαρξη καρκίνου σε έδαφος 
ελκώδους κολίτιδας ή οικογενούς πολυποδίασης (Familial 
Adenomatous Polyposis, FAP), αλλά και η ίδια η FAP (προ της 
ανάπτυξης κακοήθειας) πρέπει να αντιμετωπίζονται με ολική 
ορθοκολεκτομή με ή χωρίς αποκατάσταση με ειλεο-πρωκτική 
αναστόμωση.  
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3.3.3β Εύρος εκτομής (R)  
 
Εκτός από το στάδιο του όγκου, η ατελής χειρουργική εξαίρεσή του 

επηρεάζει σημαντικά την πρόγνωση και τη θεραπεία. Η απουσία, ή η 
παρουσία υπολειπόμενου όγκου μετά τη χειρουργική επέμβαση 
περιγράφεται με το γράμμα R [1]. 

 
• Η εκτομή του όγκου κατηγοριοποιείται ως εξής:  

R0 – Όλες οι μακροσκοπικές αλλοιώσεις εκτέμνονται, με 
ιστολογικά όρια ελεύθερα νόσου. 
R1 – Όλες οι μακροσκοπικές αλλοιώσεις εκτέμνονται αλλά με 
θετικά ιστολογικά όρια  
R2 – Εμφανής υπολειμματική νόσος παραμένει χωρίς να εκταμεί.  

• Οι όγκοι σταδίου Τ4 αποτελούν μια σύνθετη ομάδα και θα πρέπει 
να αντιμετωπίζονται ξεχωριστά από άλλες Τ ομάδες. Τα 
περιφερικά όρια θα πρέπει να περιγράφονται και να είναι 
ιστολογικά ελεύθερα νόσου ούτως ώστε η εκτομή να θεωρείται 
θεραπευτική. Ο χειρουργός θα πρέπει να δίνει ιδιαίτερη έμφαση 
στα περιφερικά όρια κατά την διάρκεια της χειρουργικής επέμβα-
σης. Το παρασκεύασμα και όλες οι περιοχές ενδιαφέροντος θα 
πρέπει να σημειώνονται, έτσι ώστε να αναγνωρίζονται από τον 
παθολογοανατόμο. Ασθενείς οι οποίοι δεν έχουν ιστολογική 
επιβεβαίωση περιφερικών ορίων ελευθέρων νόσου, ή που 
υπεβλήθησαν σε μια εκτομή R1 ή R2, θεωρούνται ότι έχουν 
ανεπαρκή θεραπευτική αντιμετώπιση. Η ανεπαρκής εκτομή δεν 
αλλάζει το στάδιο κατά TΝM αλλά επηρεάζει σημαντικά την 
ιασιμότητα της νόσου. (Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός Σύστασης: 
Β, [1, 4]). 

 

3.3.3γ Έκταση λεμφαδενεκτομής  
 
Η εξαίρεση των σύστοιχων λεμφαδενικών ομάδων έχει ιδιαίτερη 

προγνωστική και θεραπευτική αξία.  
• Η σωστή λεμφαδενεκτομή πρέπει να εκτείνεται έως την έκφυση 

του πρωτογενώς τροφοδοτούντος αγγειακού κλάδου. Σε όλες τις 
δυνητικά θεραπευτικές κολεκτομές, η αφαίρεση των λεμφαδένων 
πρέπει να γίνεται en block με το προς εκτομή τμήμα του εντέρου. 
Οι λεμφαδένες στην περιοχή της έκφυσης των τροφοφόρων 
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αγγείων, πρέπει να συναφαιρούνται, όταν αυτό είναι εφικτό και 
να σημαίνονται για ιστοπαθολογική εκτίμηση [1, 2, 4, 8]. 

Δευτερογενείς αναλύσεις της μελέτης Intergroup ΙΝΤ-0089 σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου με ορθοκολικό καρκίνο σταδίου ΙΙ/ΙΙΙ, οι 
οποίοι έλαβαν χημειοθεραπεία, έδειξαν ότι η ακρίβεια σταδιο-
ποίησης του καρκίνου του παχέος εντέρου συσχετίστηκε με τον 
αριθμό των εξαιρεθέντων λεμφαδένων (λιγότεροι λεμφαδένες απαι-
τήθηκαν για την επιβεβαίωση αληθούς λεμφαδενικής «αρνητι-
κότητας» σε καρκίνους Τ3/4, παρά σε καρκίνους Τ1/2) [55]. Αύξη-
ση του αριθμού των εξετασθέντων λεμφαδένων συσχετίστηκε με 
αύξηση της επιβίωσης ασθενών με νόσο, τόσο με θετικούς, όσο και 
με αρνητικούς λεμφαδένες [56], ενώ τα αποτελέσματα πληθυ-
σμιακής μελέτης επιβεβαιώνουν τη βελτίωση της επιβίωσης μετά 
την εξέταση περισσοτέρων των 12 λεμφαδένων [56]. Ασθενείς οι 
οποίοι θεωρούνται σταδίου Ν0, ενώ έχουν εξετασθεί < 12 λεμφα-
δένες, δεν είναι ιδεωδώς σταδιοποιημένοι και θεωρούνται ως ασθε-
νείς υψηλού κινδύνου. (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός Σύστασης: C 
[4]). 

 
• Εάν κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης υπάρξει 

υποψία ότι λεμφαδένες που βρίσκονται εκτός του πεδίου εκτομής 
είναι διηθημένοι, τότε αυτοί πρέπει να αφαιρεθούν και να 
σταλούν για βιοψία. Εάν τα αποτελέσματα της βιοψίας των 
ύποπτων λεμφαδένων είναι θετικά και αυτοί οι λεμφαδένες έχουν 
αφαιρεθεί μαζί με τους κορυφαίους λεμφαδένες, τότε η εκτομή 
θεωρείται πλήρης (R0). Εάν η βιοψία είναι θετική και οι 
λεμφαδένες δεν έχουν αφαιρεθεί με τους κορυφαίους λεμφαδένες, 
η εκτομή θεωρείται ατελής. Εάν λεμφαδένες που έχουν απο-
δειχθεί θετικοί στη βιοψία δε συμπεριληφθούν στα όρια της 
λεμφαδενεκτομής και αφεθούν στο χειρουργικό πεδίο, τότε η 
εκτομή είναι ατελής (R2) [1, 2]. 

 

3.3.3δ Τεχνική απομόνωσης του όγκου (No-Touch Technique) 
 
• Η αξία της τεχνικής απομόνωσης του όγκου αμφισβητείται 

σημαντικά και με βάση τα δεδομένα της μίας τυχαιοποιημένης 
μελέτης που υπάρχει για το θέμα αυτό, η καθιερωμένη χρήση της 
δεν προσφέρει ογκολογικά πλεονεκτήματα (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, 
Βαθμός σύστασης C [1, 4]). 
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Η ανησυχία για την αποκόλληση καρκινικών κυττάρων και 
εμβόλων κατά τη διάρκεια των χειρουργικών χειρισμών αποτέλεσε 
το κίνητρο για την εισαγωγή και εφαρμογή από τους θιασώτες της, 
της τεχνικής απομόνωσης του όγκου (no-touch isolation technique) 
[56-58]. Αυτή περιλαμβάνει αρχικά την απολίνωση τoυ αγγειακού 
μίσχου που αρδεύει την περιοχή της βλάβης, ακολούθως την 
κινητοποίηση του παχέος εντέρου, με την περιοχή του όγκου να 
κινητοποιείται τελευταία. Στην αναδρομική μελέτη του Turnbull 
(1967) φάνηκε ότι η 5ετής επιβίωση των ασθενών στους οποίους 
ακολουθήθηκε αυτή η τεχνική ήταν καλύτερη [57]. Η μελέτη όμως 
αυτή είχε σοβαρά μεθοδολογικά προβλήματα. Στη μοναδική 
προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη που υπάρχει, των Wiggers και 
συν., η διαφορά στην 5ετή επιβίωση μεταξύ της «συμβατικής» και 
της τεχνικής της απομόνωσης δεν ήταν σημαντική (56,3% vs 
59,8%), αν και περισσότεροι ασθενείς της ομάδος της «συμβα-
τικής» τεχνικής εμφάνισαν ηπατικές μεταστάσεις και μικρότερο 
ελεύθερο νόσου χρονικό διάστημα [58]. Σε μελέτη εξ άλλου 27 
ασθενών των Hayashi και συν., βρέθηκαν καρκινικά κύτταρα στην 
πυλαία φλέβα των ασθενών που χειρουργήθηκαν με τη «συμβατική» 
τεχνική σε ποσοστό 73%, έναντι 14% των ασθενών που υποβλή-
θηκαν σε τεχνική απομόνωσης του όγκου [59], ενώ άλλα 
πειραματικά δεδομένα δεν υποστηρίζουν την παρουσία 
αποκολλήσεως σημαντικού αριθμού κυττάρων από τον όγκο κατά 
τη διάρκεια των χειρουργικών χειρισμών [60].  
 

3.3.3ε Σύγχρονος καρκίνος παχέος εντέρου 
 

• Οι σύγχρονοι καρκίνοι του παχέος εντέρου μπορούν να αντι-
μετωπιστούν με δύο χωριστές εκτομές ή με υφολική κολεκτομή 
(Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης Β [4]). 
 

Η επίπτωση σύγχρονου καρκινώματος παχέος εντέρου 
κυμαίνεται από 2 έως 9%. Η θέση των όγκων και παράγοντες που 
σχετίζονται με τον ασθενή θα καθορίσουν εάν οι δύο βλάβες θα 
εκταμούν χωριστά, ή εάν θα διενεργηθεί υφολική κολεκτομή. 
Φαίνεται ότι και οι δύο προσεγγίσεις έχουν παρόμοια αποτελέ-
σματα, σε ό,τι αφορά τη συχνότητα επιπλοκών, αναστομωτικών 
διαφυγών και μετεγχειρητικής θνητότητας [60-61].  

 

 67 



3.3.3στ Διήθηση οργάνων κατά συνέχεια ιστού 
 

• Καρκίνοι παχέος εντέρου που διηθούν κατά συνέχεια ιστού 
παρακείμενα όργανα πρέπει να αφαιρούνται en block με τις 
παρακείμενες ανατομικές δομές (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός 
σύστασης Α [4]). 

Το 15% των ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου φέρουν 
τοπικά προχωρημένους όγκους που διηθούν παρακείμενα όργανα. 
Πολλές φορές είναι αδύνατον να επιτευχθεί διεγχειρητική διάκριση 
των κακοήθων από τις φλεγμονώδεις συμφύσεις. Λόγω του ότι το 
40% των συμφύσεων του όγκου προς τα παρακείμενα όργανα 
περιέχουν κακοήθη κύτταρα, η en block εκτομή είναι απαραίτητη 
για να επιτευχθεί ογκολογικά επαρκής εξαίρεση [62-64]. Στη σειρά 
των Gall και συν., που περιελάμβανε 121 ασθενείς με διήθηση 
άλλων οργάνων από καρκίνο παχέος εντέρου, η 5ετής επιβίωση 
ήταν παρόμοια στις en block εκτομές, ανεξάρτητα από το εάν οι 
συμφύσεις ήταν φλεγμονώδεις ή κακοήθεις (54% έναντι 49%) [64]. 
Το ποσοστό επιβίωσης όμως ελαττώθηκε στο 17% εάν ο 
χειρουργός είχε διατάμει κακοήθεις διηθήσεις. Στη μελέτη του 
Hunter και συν., με 43 ασθενείς, η 5ετής επιβίωση ήταν 61% όταν 
διενεργήθηκε en block εκτομή, έναντι 23% όταν οι προσφύσεις 
διαχωρίστηκαν κατά τη διάρκεια του χειρουργείου [66]. Ακόμα και 
σε ασθενείς με περιοχικές λεμφαδενικές μεταστάσεις, η en block 
εκτομή με τα διηθούμενα από τον όγκο όργανα είναι απαραίτητη 
διότι 25% των ασθενών αυτών θα επιβιώσουν για τουλάχιστον 5 
έτη. Τα αποτελέσματα των Talamonti και συν., που αφορούσαν 
διήθηση της ουροδόχου κύστεως, η οποία αποτελεί και το όργανο 
που πιο συχνά ενέχεται σε έναν τοπικά προχωρημένο ορθοκολικό 
καρκίνο, επιβεβαίωσαν ότι η en block αφαίρεση τμήματος, ή ολό-
κληρης της ουροδόχου κύστεως επιμηκύνει την επιβίωση εφόσον τα 
όρια εκτομής είναι αρνητικά [67]. 
 

3.3.3ζ Ο ρόλος της ωοθηκεκτομής 
 

Η συχνότητα σύγχρονων μεταστάσεων στις ωοθήκες κυμαίνεται από 
2 έως 8%. 
 

• Διεγχειρητικά οι ωοθήκες πρέπει να ελέγχονται λεπτομερώς. Εάν 
οι ωοθήκες είναι μακροσκοπικά παθολογικές, ή φαίνεται να 
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διηθούνται κατά συνέχεια ιστού, τότε πρέπει να αφαιρούνται en 
block με τον πρωτοπαθή όγκο. Σε τυχαιοποιημένη μελέτη, οι 
Young-Fadok και συν. [68], έδειξαν ότι δεν υπάρχει αποδε-
δειγμένο πλεονέκτημα στην επιβίωση των ασθενών που να σχε-
τίζεται με τη διενέργεια ωοθηκεκτομής στις ασθενείς με καρκίνο 
του παχέος εντέρου, αλλά εάν η μία ωοθήκη φαίνεται να είναι 
διηθημένη, η διενέργεια αμφοτερόπλευρης ωοθηκεκτομής είναι 
απολύτως ενδεδειγμένη, λόγω του κινδύνου μεταστατικής νόσου 
στην ετερόπλευρη ωοθήκη [69]. (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός 
σύστασης Β) [4]). 
 

3.3.4 Αντιμετώπιση ειδικών καταστάσεων 
 

3.3.4α Απόφραξη παχέος εντέρου 
 

• Πολλαπλές μη τυχαιοποιημένες μελέτες, με σειρές ασθενών που 
αντιμετωπίστηκαν για κακοήθη απόφραξη του δεξιού κόλου 
έχουν επιβεβαιώσει ότι η δεξιά κολεκτομή με άμεση ειλεο-
εγκαρσία αναστόμωση, χωρίς έκπλυση του παχέος εντέρου, 
(lavage), είναι ασφαλής και αποτελεσματική χειρουργική τεχνική 
(Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης C [4]). Αν και δεν 
υπάρχουν μελέτες που αναλύουν ειδικά τη συγκεκριμένη περί-
πτωση, η ύπαρξη νεοπλασματικής απόφραξης στο εγκάριο κόλο 
απαιτεί διενέργεια εκτεταμένης δεξιάς ημικολεκτομής και ειλεο-
κατιούσας αναστόμωσης [4].  

 
• Στις περιπτώσεις αποφράξεως του παχέος εντέρου από καρκίνο 

που εντοπίζεται στο αριστερό κόλο, η χειρουργική αντιμετώπιση 
πρέπει να εξατομικεύεται με την επιλογή της καταλληλότερης 
από μία σειρά ενδεδειγμένων χειρουργικών προσεγγίσεων (Επί-
πεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύστασης C [3]).  
 

Κάθε μία από τις παρακάτω επιλογές έχει τους υποστηρικτές 
της: εκτομή του φέροντος τον όγκο τμήματος του παχέος εντέρου 
και τελική κολοστομία (επέμβαση κατά Hartmann), τμηματική 
κολεκτομή, ακολουθούμενη από διεγχειρητική κολονική έκπλυση 
(on table colonic lavage) και αναστόμωση κατά πρώτο σκοπό, και 
υφολική κολεκτομή με ειλεο-ορθική αναστόμωση [70-73]. Υπάρχει 
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μόνο μία τυχαιοποιημένη μελέτη η οποία συγκρίνει την υφολική 
κολεκτομή έναντι της τμηματικής εκτομής, μετά από διεγχειρητική 
κολονική έκπλυση και ακολούθως πρωτογενή αναστόμωση. Η 
μελέτη δημοσιεύτηκε το 1995 από την ομάδα SCOTTIA και η 
θνητότητα και η επίπτωση των επιπλοκών ήταν παρόμοια ανάμεσα 
στις 2 προσεγγίσεις [74]. Βασιζόμενοι, όμως, στα καλύτερα λει-
τουργικά αποτελέσματα μετά από διεγχειρητικό κολονικό lavage, 
πρότειναν τη συγκεκριμένη χειρουργική πρακτική για τις περισσό-
τερες αποφράξεις του αριστερού κόλου, αν και η παρουσία σύγχρο-
νης ή επαπειλούμενης διάτρησης του τυφλού από την εξεσημασμένη 
διάταση του παχέος εντέρου, καθώς και η παρουσία ή η υποψία 
σύγχρονης νεοπλασματικής βλάβης κεντρικότερα (λόγω της αδυ-
ναμίας προεγχειρητικού ελέγχου του κεντρικώς του όγκου τμήματος 
του εντέρου) καθιστούν την υφολική κολεκτομή ως την προτιμητέα 
επέμβαση. Η ύπαρξη ενδοκοιλιακής σήψης, ή σοβαρών τεχνικών 
δυσκολιών για την κατασκευή της αναστόμωσης, επιβάλλουν τη 
διενέργεια επέμβασης κατά Hartmann [75-77]. Η σύγχρονη βιβλιο-
γραφία υποστηρίζει, επίσης, την επιλογή της ενδοσκοπικής τοπο-
θέτησης κολονικής ενδοπρόθεσης (stent) [78-81]. Εάν χρησιμο-
ποιηθεί σε κατάλληλα επιλεγμένους ασθενείς, η τοποθέτηση του 
stent παρέχει τη δυνατότητα της ανακούφισης της οξείας από-
φραξης, προκειμένου να προσφερθεί ο απαραίτητος χρόνος για 
προγραμματισμένη προετοιμασία του παχέος εντέρου, κολοσκό-
πηση, ογκολογική εκτομή και αναστόμωση σε πρώτο χρόνο.  
 

3.3.4β Διάτρηση παχέος εντέρου 
 

• Πρωταρχικός στόχος είναι η απομάκρυνση του τμήματος του 
εντέρου που φέρει τη βλάβη και αποτελεί και το κύριο αίτιο της 
ενδοκοιλιακής σήψης. Κάθε προσπάθεια πρέπει να καταβάλλεται 
για τη διενέργεια κολεκτομής (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ, Βαθμός σύ-
στασης C [4]). 

• Εάν υπάρχει ελεύθερη διάτρηση με περιτονίτιδα λόγω της πα-
ρουσίας καρκίνου στο δεξιό κόλο, μετά τη δεξιά ημικολεκτομή η 
αναστόμωση δεν είναι η σοφότερη επιλογή. Η δημιουργία μίας 
τελικής ειλεοστομίας με σύγκλειση ή εκστόμωση του κολικού 
κολοβώματος, φαίνεται να είναι η καλύτερη επιλογή. Εάν υπάρχει 
περιορισμένη κοπρανώδης διαφυγή, η αναστόμωση είναι εφικτή 
με ή χωρίς προστατευτική ειλεοστομία. 
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• Όταν η διάτρηση αφορά στο αριστερό κόλο, συνήθως διε-
νεργείται εκτομή άνευ αναστομώσεως (εγχείρηση Hartmann). 
Στις περιπτώσεις που η διάτρηση συνοδεύεται από εξεσημασμένη 
εγγύς διάταση με ή χωρίς ισχαιμία, η υφολική κολεκτομή και 
ειλεοορθική αναστόμωση μετά ή άνευ προφυλακτικής ειλεο-
στομίας αναλόγως των τοπικών συνθηκών μπορεί να είναι κα-
λύτερη επιλογή.  
 

3.3.4γ Μαζική αιμορραγία παχέος εντέρου 
 

• Η προεγχειρητική ή διεγχειρητική εντόπιση της θέσης της 
αιμορραγίας πρέπει να προηγείται. Εφόσον η θέση του καρκίνου 
έχει εντοπισθεί, η ογκολογικά άρτια τμηματική κολεκτομή πρέπει 
να διενεργείται όπως ακριβώς και μία προγραμματισμένη εκτομή 
καρκίνου του παχέος εντέρου (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός 
σύστασης C [4]).  

  Η αιμορραγία που χρειάζεται επείγουσα χειρουργική αντι-
μετώπιση είναι ασυνήθης επιπλοκή του καρκίνου του παχέος 
εντέρου [82-83]. Λόγω της καθαρτικής δράσης του αίματος το 
έντερο έχει ήδη επαρκώς καθαριστεί από τον όγκο των κοπράνων 
και η αναστόμωση σε πρώτο χρόνο συνήθως είναι εφικτή. Δε-
δομένου ότι δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες που να διευ-
κρινίζουν το συγκεκριμένο θέμα, η ανάγκη για τη δημιουργία προ-
φυλακτικής στομίας καθορίζεται από την κρίση του χειρουργού. 
Στις περιπτώσεις που η θέση της αιμορραγίας δε μπορεί να εντο-
πιστεί με ακρίβεια, η προτιμητέα χειρουργική επέμβαση, σύμφωνα 
με αναδρομικές μελέτες, είναι η υφολική κολεκτομή, δεδομένου ότι 
αφ’ ενός μεν η συχνότητα υποτροπής της αιμορραγίας είναι 
ελαττωμένη μετά από υφολική κολεκτομή και αφ’ ετέρου η 
νοσηρότητα της επέμβασης αυτής δεν διαφέρει σημαντικά από 
εκείνη των διαφόρων τμηματικών εκτομών του παχέος εντέρου 
[84]. 
 

3.3.4δ Τοπικά μη χειρουργικά εξαιρέσιμος καρκίνος 
 

• Εάν ο καρκίνος είναι τοπικά μη εξαιρέσιμος, έχει θέση η παρη-
γορική θεραπεία, η οποία περιλαμβάνει ακτινοβολία για μη 
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ελεγχόμενη αιμορραγία, τοποθέτηση stent για την ανακούφιση 
απόφραξης, ή απλά υποστηρικτικά συντηρητικά μέσα 

 

3.3.5 Ο ρόλος της λαπαροσκοπικής προσέγγισης 
 

• Σύμφωνα με τις οδηγίες του NCCN (2011) η λαπαροσκοπικά 
υποβοηθούμενη κολεκτομή πρέπει να διενεργείται από χει-
ρουργούς που διαθέτουν εμπειρία στις τεχνικές αυτές [2]. 

• Η πλήρης διερεύνηση της περιτοναϊκής κοιλότητας πρέπει να 
αποτελεί αναπόσπαστο χρόνο και των λαπαροσκοπικών επεμβά-
σεων. 

• Η λαπαροσκοπική προσέγγιση για όγκους του μέσου και του 
κατώτερου τριτημορίου του ορθού δεν αποτελεί ακόμη χει-
ρουργική πράξη ρουτίνας. Το ίδιο ισχύει και για απόφρακτικούς ή 
διατρηθέντες καρκίνους του παχέος εντέρου, καθώς και για 
αυτούς που εμπεριστατωμένα διηθούν παρακείμενες δομές (Τ4) 
[2]. 

• Ασθενείς στους οποίους αναμένεται η παρουσία «απαγο-
ρευτικών» μετεγχειρητικών συμφύσεων δεν είναι υποψήφιοι για 
λαπαροσκοπική επέμβαση, ενώ σε ασθενείς οι οποίοι υποβάλλο-
νται σε λαπαροσκοπική κολεκτομή, η παρουσία τέτοιων συμφύ-
σεων απαιτεί τη μετατροπή της επέμβασης σε «ανοικτή» κολε-
κτομή [84-85]. 

 
Η συγκριτική μελέτη της Barcelona έδειξε ένα μικρό πλεο-

νέκτημα επιβίωσης, ταχύτερη ανάρρωση και βραχύτερη νοσηλεία 
μετά από λαπαροσκοπική κολεκτομή [87]. Στη μελέτη COLOR, που 
συμπεριέλαβε 1248 ασθενείς, παρατηρήθηκε μία μικρή, μη στατι-
στικά σημαντική διαφορά 2% στην 3ετή επιβίωση υπέρ της «ανοι-
κτής» κολεκτομής [88]. Καμιά διαφορά στην 3ετή ολική και 
ελεύθερη νόσου επιβίωση δεν παρατηρήθηκε στη μελέτη CLASSIC 
με 794 ασθενείς [89]. Η μελέτη COST, με διάμεσο χρόνο 
μετεγχειρητικής παρακολούθησης 7 ετών, η ολική επιβίωση και η 
συχνότητα υποτροπών ήταν παρόμοια [90]. Σε ανάλυση των αποτε-
λεσμάτων της μελέτης COLOR φάνηκε ότι τα βραχυπρόθεσμα 
αποτελέσματα, (μετατροπές, αριθμός λεμφαδένων, επιπλοκές), ήταν 
καλύτερα μετά τις λαπαροσκοπικές κολεκτομές που έλαβαν χώρα σε 
κέντρα μεγάλου όγκου ασθενών [91]. 
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3.3.6 Επικουρική χημειοθεραπεία για εξαιρέσιμο καρκίνο του παχέος 
εντέρου  

 
Η χορήγηση επικουρικής χημειοθεραπείας στον καρκίνο του παχέος 

εντέρου έχει μελετηθεί εκτεταμένα. Δεν συνιστάται η χρήση των 
παραγόντων bevacizumab, cetuximab, panitumumab και ιρινοτεκάνης 
στην επικουρική θεραπεία του μη μεταστατικού καρκίνου του παχέος 
εντέρου, εκτός πλαισίου κλινικών δοκιμών [2]. Τα αδενοκαρκινώματα 
του λεπτού εντέρου και της σκωληκοειδούς απόφυσης, για τα οποία δεν 
υφίστανται κατευθυντήριες οδηγίες από το NCCN, αντιμετωπίζονται 
όσον αφορά την επικουρική χημειοθεραπεία σύμφωνα με τις αρχές που 
έχουν καθιερωθεί από τις αντίστοιχες οδηγίες του NCCN για τον καρκίνο 
του παχέος εντέρου [2]. 

Τα αποτελέσματα ανάλυσης 20898 ασθενών από 18 τυχαιο-
ποιημένες μελέτες χημειοθεραπείας βασισμένης στην 5-FU για 
ορθοκολικό καρκίνο υπέδειξαν την ελεύθερη νόσου επιβίωση στα 2 
ή στα 3 έτη ως κατάλληλο καταληκτικό σημείο των κλινικών 
μελετών [92,93]. Οι περισσότερες υποτροπές λαμβάνουν χώρα 
μέσα στα 2 πρώτα έτη μετά το χειρουργείο, ενώ οι συχνότητες των 
υποτροπών είναι μικρότερες 1,5%/έτος και 0,5%/έτος μετά από 5 
και 8 έτη, αντίστοιχα [93]. Το όριο των 5 ετών μετά τη χειρουργική 
επέμβαση πρέπει να χρησιμοποιείται όταν πρόκειται να αξιολογηθεί 
η συνολική επιβίωση των ασθενών [94].  

 
• Ασθενείς σταδίου Ι δεν χρήζουν επικουρικής χημειοθεραπείας 

(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, Βαθμός Σύστασης: Α [2]). 
 

• Ασθενείς σταδίου ΙΙ χαμηλού κινδύνου, μπορούν να ενταχθούν σε 
κλινική μελέτη, να παρακολουθηθούν χωρίς τη χορήγηση χημειο-
θεραπείας, ή να εκτιμηθούν για επικουρική χημειοθεραπεία με 
capecitabine ή συνδυασμό 5-FU με λευκοβορίνη (5-FU/LV). 

 
• Mε βάση τα αποτελέσματα της μελέτης MOSAIC [96-99], καθώς 

και τις μακροπρόθεσμες συνέπειες από τη βασισμένη στην 
οξαλιπλατίνα χημειοθεραπεία, το NCCN δεν θεωρεί ότι η χρήση 
του FOLFOX (5-FU με οξαλιπλατίνα) είναι κατάλληλη για 
ασθενείς με καρκίνο παχέος εντέρου σταδίου ΙΙ χαμηλού κινδύνου 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, Βαθμός Σύστασης: Α [2]). 
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• Ασθενείς υψηλού κίνδυνου σταδίου ΙΙ (Τ3-Τ4, Ν0, Μ0), δηλαδή 
ασθενείς με πτωχούς προγνωστικούς δείκτες, όπως: όγκους Τ4 
(στάδιο ΙΙΒ/ΙΙC), χαμηλού βαθμού ιστολογικής διαφοροποίησης 
(grade3 ή 4), λεμφαγγειακή διήθηση του όγκου, περινευρική 
διήθηση, απόφραξη του παχέος εντέρου, με εντοπισμένη διάτρηση, 
με όρια όγκου πολύ κοντά στο σημείο διατομής, ή με αβέβαια, ή 
θετικά όρια εκτομής, καθώς και με ανεπαρκή αριθμό εξαιρεθέντων 
λεμφαδένων (<12) θα πρέπει να θεωρούνται υποψήφιοι για 
επικουρική χημειοθεραπεία με 5-FU/LV/οξαλιπλατίνα (mFOLFOX6 
ή FLOX), 5-FU/LV ή μονοθεραπεία με τον παράγοντα capecitabine 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, Βαθμός Σύστασης: Α [2]).  

 
Θα πρέπει ωστόσο να σημειωθεί ότι δεν υπάρχουν ενδείξεις που 

να καταδεικνύουν ότι ασθενείς υψηλού κίνδυνου σταδίου ΙΙ είναι πιο 
πιθανό να ανταποκριθούν στην χημειοθεραπεία, από ασθενείς χωρίς 
χαρακτήρες υψηλού κινδύνου. Επιπρόσθετα το όφελος της χημειοθε-
ραπείας στον πληθυσμό δεν φαίνεται να βελτιώνει την συνολική επι-
βίωση πάνω από 5%. Η λήψη της απόφασης χορήγησης επικουρικής 
χημειοθεραπείας σε ασθενείς σταδίου ΙΙ θα πρέπει να γίνεται κατόπιν 
συζητήσεων μεταξύ θεράποντος και ασθενούς, σε εξατομικευμένο 
επίπεδο, και να περιλαμβάνει εξηγήσεις για όλα τα χαρακτηριστικά της 
νόσου και ενδείξεις που αφορούν το πιθανό όφελος αλλά και την 
τοξικότητα των χημειοθεραπευτικών σχημάτων [100]. 

 Κατά την ανάλυση πληθυσμιακών μελετών σε ασθενείς με 
καρκίνο παχέος εντέρου σταδίου ΙΙ που έλαβαν ή δεν έλαβαν χη-
μειοθεραπεία αναδείχθηκε η απουσία διαφοράς στην 5ετή συνολική 
επιβίωση (78% vs 75%) [101]. H μελέτη QUASAR, ωστόσο 
ανέδειξε μικρή, αλλά στατιστικά σημαντική διαφορά στην επιβίωση 
ασθενών σταδίου ΙΙ που έλαβαν επικουρική θεραπεία με 5-FU/LV 
[102]. Στη μελέτη MOSAIC παρατηρήθηκε τάση για βελτιωμένη 
ελεύθερη νόσου επιβίωση, σε ασθενείς σταδίου ΙΙ υψηλού κινδύνου, 
όταν έλαβαν FOLFOX έναντι του σχήματος 5-FU/LV [98], ενώ το 
ίδιο πλεονέκτημα δεν παρατηρήθηκε για τους υπόλοιπους ασθενείς 
που ήταν σταδίου ΙΙ, αλλά χαμηλού κινδύνου [98]. Στους ασθενείς 
σταδίου ΙΙ, έλλειμμα στην έκφραση των πρωτεϊνών MMR, ή υψηλή 
μικροδορυφορική αστάθεια του όγκου (MSI-H), συσχετίζονται με 
καλύτερο ογκολογικό αποτέλεσμα, αλλά και με ελαττωμένο πλεονέ-
κτημα από τη χημειοθεραπεία με 5-FU, όπως έχει προαναφερθεί. 

 

 74 



• Για τους ασθενείς σταδίου ΙΙΙ (Τ1-4, Ν1-2, Μ0), μετά την αφαίρεση 
της πρωτοπαθούς εστίας, συνιστάται η χορήγηση επικουρικής 
χημειοθεραπείας για 6 μήνες (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, Βαθμός 
Σύστασης: Α [2]). Οι θεραπευτικές επιλογές είναι: 5- FU/LV/οξα-
λιπλατίνα (mFOLFOX6) ως η θεραπεία εκλογής (κατηγορία 1) 
[96-99, 103], 5- FU/ οξαλιπλατίνα (FLOX) (κατηγορία 1) [104], 
capecitabine/οξαλιπλατίνα (CapeOx) [105], ή μεμονωμένη η 
χορήγηση της capecitabine [106] ή του συνδυασμού 5- FU/LV 
για τους ασθενείς που δεν είναι κατάλληλοι για τη λήψη 
οξαλιπλατίνας [107-110] (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, Βαθμός 
Σύστασης: Α [2]). 

   
Τα αποτελέσματα από μια μετά-ανάλυση 5 κλινικών δοκιμών 

στις οποίες ασθενείς σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ είχαν τυχαιοποιηθεί σε δύο 
κατηγορίες στις οποίες είτε υποβάλλονταν σε χειρουργική επέμβαση 
και μόνο, είτε σε χειρουργική επέμβαση ακολουθούμενη από την 
χορήγηση του χημειοθεραπευτικού παράγοντα 5-FU/LV, έδειξαν ότι 
οι ασθενείς οι οποίοι ωφελήθηκαν περισσότερο από την χημειοθε-
ραπεία ήταν ασθενείς σταδίου ΙΙΙ [107, 111]. Παρόμοια, σε μια 
ανάλυση 7 τυχαιοποιημένων μελετών, η συνολική επιβίωση των 
ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου που εξαιρέθηκε και ακο-
λουθήθηκε χημειοθεραπεία με 5-FU αυξήθηκε χαρακτηριστικά 
στους ασθενείς που ανευρέθηκαν θετικοί περιοχικοί λεμφαδένες, 
αλλά όχι σε ασθενείς σταδίου Ν0 [112]. Συνεπώς το όφελος της 
χημειοθεραπείας είναι υψηλότερο σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, 
λόγω της κατάστασης των λεμφαδένων τους.  

Για τους ασθενείς σταδίου ΙΙΙ η 5ετής ελεύθερη νόσου επι-
βίωση ήταν 58,9% και 66,4% στα θεραπευτικά σκέλη του συνδυ-
ασμού 5-FU/LV και FOLFOX, αντίστοιχα (p=0,005), ενώ η 6ετής 
συνολική επιβίωση ήταν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη στην 
ομάδα του FOLFOX (72,9% vs 68,7%, p=0,023) [97]. Νευρο-
πάθεια (κυρίως grade 1) παρέμεινε σε ποσοστό 15,4% στην ομάδα 
του FOLFOX 4 έτη αργότερα, γεγονός που υποδεικνύει ότι η 
προκαλούμενη από την οξαλιπλατίνα νευροπάθεια μπορεί να μην 
είναι πλήρως αναστρέψιμη σε υποομάδα των θεραπευμένων ασθε-
νών [97]. Το FOLFOX (κατά προτίμηση το mFOLFOX6) είναι η 
συνιστώμενη θεραπεία για τον καρκίνο του παχέος εντέρου σταδίου 
ΙΙΙ (κατηγορία 1) 

Η τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙΙ NSABP Protocol C-07, 
συνέκρινε την αποτελεσματικότητα του FLOX (bolus 5-FU/LV/οξα-
λιπλατίνα) σε σύγκριση με το FULV (bolus 5-FU/LV) σε 2.407 
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ασθενείς σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ [103]. Αν και τα ποσοστά 4ετούς ελεύ-
θερης νόσου επιβίωσης ήταν καλύτερα στο βραχίονα της μελέτης με 
το FLOX (73,2% vs 67%, p=0,005), η συνολική επιβίωση δεν 
διέφερε σημαντικά (p=0,143) [104]. Η τοξικότητα που εκδηλώθηκε 
με διάρροια ήταν σημαντική (38% και 32% στις δύο ομάδες των 
ασθενών, αντίστοιχα) [104]. 

Ο παράγοντας capecitabine από του στόματος, ως επικουρική 
θεραπεία σε καρκίνο σταδίου ΙΙ είναι τουλάχιστον ισοδύναμος με το 
σχήμα της Mayo Clinic (bolus iv 5-FU/LV) [106]. Ο συνδυασμός 
της με οξαλιπλατίνα είναι επίσης αποτελεσματικός και με αποδεκτή 
τοξικότητα [105]. 

Η χορήγηση της ιρινοτεκάνης, είτε σε συνδυασμό με 5-FU/LV 
(ΙFL) (Cancer and Leukemia Group B Trial 89803), είτε στο 
συνδυασμό FOLFIRI (συνεχής έγχυση 5-FU, λευκοβορίνη, ιρινο-
τεκάνη) δεν οδήγησε σε καλύτερα ογκολογικά αποτελέσματα και 
συσχετίστηκε με αυξημένη αιματολογική τοξικότητα (ουδετεροπε-
νία, ουδετεροπενικό πυρετό και θάνατο) [113-114]. 

Το bevacizumab ελέγχθηκε στη NSABP C-08 και στη μελέτη 
φάσης ΙΙΙ AVANT σε ασθενείς με καρκίνο σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ και είχε 
δυσμενές αποτέλεσμα [115-116]. Έτσι η χρήση του δεν έχει θέση 
στην επικουρική θεραπεία των σταδίων ΙΙ και ΙΙΙ. 

 
• Ακτινοθεραπεία που πραγματοποιείται κατά την διάρκεια χο-

ρήγησης της 5-FU θα πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς με όγκους 
Τ4 που προσκολλώνται σε ένα σταθερό σημείο καθώς επίσης και 
σε υποτροπή της νόσου [2]. Τα πεδία στα οποία θα εφαρμοστεί 
ακτινοθεραπεία θα πρέπει να ορίζονται σαφώς από προεγχει-
ρητικές ακτινολογικές εικόνες ή χειρουργικά clip. Η ακτινοθε-
ραπεία ρυθμιζόμενης συχνότητας (intensity-modulated 
radiotherapy, IΜRT) θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε πε-
ριπτώσεις υψηλού κίνδυνου τοξικότητας του φυσιολογικού ιστού 
από την ακτινοθεραπεία. Η διεγχειρητική ακτινοθεραπεία 
(intraoperative radiotherapy, IORT) μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε 
Τ4 ή σε υποτροπιάζουσες αλλοιώσεις. Η προεγχειρητική ακτινο-
βολία σε αυτούς τους ασθενείς προτιμάται έτσι ώστε να ενισχύσει 
την εξαιρεσιμότητα του όγκου [2].  
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 

3.4 Αντιμετώπιση ασθενών με μεταστατική νόσο από 
καρκίνο του κόλου 

 
Ασθενείς με καρκίνο του παχέος εντέρου αναπτύσσουν μεταστάσεις 

σε ποσοστό 50–60%. Περίπου 15-25% των ασθενών με καρκίνο του 
παχέος εντέρου εμφανίζουν σύγχρονες ηπατικές μεταστάσεις, που σε 
ποσοστό 80-90% είναι μη εξαιρέσιμες [117-120]. Η μεταστατική νόσος 
εμφανίζεται συνήθως μετάχρονα με το ήπαρ να αποτελεί την πιο συχνή 
εντόπιση [121]. Νεκροτομικές μελέτες έδειξαν ότι περισσότεροι από τους 
μισούς ασθενείς που καταλήγουν από καρκίνο του παχέος εντέρου έχουν 
ηπατικές μεταστάσεις, η δε ηπατική νόσος ενοχοποιείται για τον θάνατο 
της πλειονότητας των ασθενών αυτών [122]. Ωστόσο, πρόσφατες 
βιβλιογραφικές αναφορές κατέδειξαν ότι η πενταετής επιβίωση των 
ασθενών που υποβάλλονται σε χειρουργική εκτομή ηπατικών 
μεταστάσεων από καρκίνο του παχέος εντέρου ξεπερνά το 20% [119-
123]. Επομένως η ανίχνευση ασθενών κατάλληλων για χειρουργική 
αντιμετώπιση της μεταστατικής νόσου του παχέος εντέρου, αποτελεί 
κρίσιμη παράμετρο προσέγγισης των ασθενών αυτής της κατηγορίας. 

Κλινικοπαθολογοανατομικά χαρακτηριστικά, όπως η παρουσία 
εξωηπατικής νόσου, η παρουσία 3 ή περισσοτέρων μεταστατικών εστιών 
και ελεύθερο νόσου χρονικό διάστημα μικρότερο των 12 μηνών προ της 
εμφάνισης των ηπατικών μεταστάσεων, θεωρούνται αρνητικοί 
προγνωστικοί παράγοντες επιβίωσης ασθενών με μεταστατικό καρκίνο 
του παχέος εντέρου [124-129].  

 
• Σε ασθενείς με μη εξαιρέσιμη μεταστατική ηπατική νόσο και με 

πρωτοπαθή όγκο ασυμπτωματικό, που δεν προκαλεί απόφραξη 
του παχέος εντέρου, η παρηγορική κολεκτομή σπάνια ενδείκνυ-
ται και η χορήγηση συστηματικής χημειοθεραπείας αποτελεί τον 
προτιμούμενο θεραπευτικό χειρισμό [2, 130]. 

 
• Τα δεδομένα που υποστηρίζουν την εκτομή εξωηπατικών εστιών 

είναι ιδιαίτερα περιορισμένα.  
Πρόσφατη αναδρομική μελέτη ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

συνδυασμένη εκτομή ηπατικών και εξωηπατικών μεταστάσεων 
έδειξε χαμηλότερα ποσοστά επιβίωσης στους ασθενείς που είχαν 
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μόνο ηπατική νόσο, ενώ σχεδόν όλοι οι ασθενείς με εξωηπατικές 
μεταστάσεις υποτροπίασαν [131-132]. 

 
• Χειρουργική εκτομή υποτροπών των μεταστατικών εστιών μπορεί 

να εκτελεστεί με ασφάλεια [2]. Η 5ετής επιβίωση ασθενών, 
ωστόσο, μειώνεται σημαντικά μετά από κάθε επανεκτομή των 
ηπατικών εστιών με θεραπευτικό σκοπό. Σημειωτέον ότι οι επανε-
κτομές ηπατικών μεταστατικών εστιών, καθώς και η παρουσία 
εξωηπατικής νόσου, αποτελούν ανεξάρτητους αρνητικούς προ-
γνωστικούς παράγοντες [133]. Το NCCN, 2011 συστήνει την επα-
νεκτομή ηπατικών, ή πνευμονικών μεταστάσεων σε προσεκτικά 
επιλεγμένους ασθενείς [2, 134]. 

 
• Η τοποθέτηση αντλίας έγχυσης χημειοθεραπείας στην ηπατική 

αρτηρία (Hepatic Arterial Infusion, HAI) παραμένει ακόμη ένας 
εγκεκριμένος θεραπευτικός χειρισμός (κατηγορία 2Β) [2]. Το 
NCCN, 2011 συμφωνεί ότι η θεραπεία μέσω HAI πρέπει να 
εφαρμόζεται επιλεκτικά και μόνο σε ιδρύματα με μεγάλη εμπειρία 
τόσο στην ογκολογική όσο και στη χειρουργική θεώρηση της 
τεχνικής αυτής [2].  

Σε τυχαιοποιημένη μελέτη ασθενών που υπεβλήθησαν σε 
ηπατεκτομή για μεταστατική νόσο, η χορήγηση φλοξουριδίνης με 
δεξαμεθαζόνη μέσω ΗΑΙ και ενδοφλέβια 5-FU/LV είχαν καλύτερη 
2ετή ελεύθερη νόσου επιβίωση από τους ασθενείς που έλαβαν μόνο 
συστηματική χημειοθεραπεία [118, 135]. Αν και οι περισσότερες 
μελέτες δεν έχουν καταφέρει να αποδείξουν πλεονέκτημα 
επιβίωσης, η σημαντική βελτίωση του ελεύθερου νόσου 
διαστήματος συγκριτικά με τη συστηματική χημειοθεραπεία είναι 
γεγονός.  

 
• Ο ρόλος τεχνικών που δεν περιλαμβάνουν εκτομή ή καταστροφή 

με άλλο τρόπο του ηπατικού παρεγχύματος είναι μάλλον αμφι-
λεγόμενος. Η χρήση αρτηριακού ακτινοεμβολισμού με μικρο-
σφαιρίδια yttrium-90 σε ιδιαίτερα επιλεγμένους ασθενείς φέρει 
σύσταση κατηγορίας 3 με βάση τις περιορισμένες ενδείξεις που 
υπάρχουν [136].  

 
• Ακτινοθεραπεία μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε επιλεγμένους 

ασθενείς με μικρό αριθμό μεταστάσεων στο ήπαρ ή στους 
πνεύμονες (σύσταση κατηγορίας 3), ή στα πλαίσια κλινικών 
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μελετών. Δεν πρέπει να χρησιμοποιείται στη θέση της χει-
ρουργικής εκτομής. Σχετικές τεχνικές είναι η ακτινοθεραπεία 
ρυθμιζόμενης συχνότητας (intensity-modulated radiotherapy, 
IMRT), η στερεοτακτική ακτινοχειρουργική, κλπ [137-138]. 

 
• Αν και η χειρουργική εκτομή αποτελεί την ιδεώδη προσέγγιση 

των ηπατικών μεταστάσεων που είναι εξαιρέσιμες, ασθενείς που 
δεν μπορούν να υποβληθούν σε εκτομή, λόγω συμπαρομαρτού-
ντων νοσημάτων, θέσης των μεταστατικών εστιών ή παραμονής 
ανεπαρκούς ηπατικής μάζας μετά την αφαίρεση των μεταστά-
σεων, είναι υποψήφιοι για την εφαρμογή εξάχνωσης με τη χρήση 
ραδιοσυχνοτήτων (Radiofrequency Ablation, RFA) [139].  

Oι περισσότερες μελέτες (αναδρομικές) συνηγορούν στο ότι η 
χρήση του RFA δεν προσφέρει τόσο καλά αποτελέσματα, όσον 
αφορά τις τοπικές υποτροπές και την ολική επιβίωση των ασθενών, 
σε σύγκριση με τη χειρουργική εξαίρεση των ηπατικών μεταστά-
σεων, αν και δεν είναι πλήρως ξεκάθαρο αν αυτό οφείλεται σε 
κάποιο βαθμό στην επιλογή των ασθενών και/ή σε τεχνικούς περιο-
ρισμούς της εφαρμογής του RFA [140-141]. 

 

3.4.1 Εκτίμηση της εξαιρεσιμότητας των ηπατικών μεταστάσεων 
 

Η σύσταση από το ΝCCN, 2011 είναι ότι οι ασθενείς που διαγι-
γνώσκονται με δυνητικά εξαιρέσιμες ηπατικές μεταστάσεις πρέπει να 
αξιολογούνται από πολυδύναμη ογκολογική ομάδα, η οποία περιλαμβά-
νει και έμπειρο χειρουργό ήπατος, προς εκτίμηση της δυνατότητας 
χειρουργικής εξαίρεσης [2]. 

• Τα κριτήρια που καθορίζουν την καταλληλότητα των ασθενών για 
χειρουργική εξαίρεση της μεταστατικής νόσου, περιλαμβάνουν 
την πιθανότητα επίτευξης πλήρους εκτομής του συνόλου της 
εμφανούς νόσου με αρνητικά χειρουργικά όρια και την ταυτό-
χρονη δυνατότητα διατήρησης επαρκούς υπολειπόμενου ηπατικού 
παρεγχύματος [2, 141-145]. 

 
• Μόνο το μέγεθος δεν είναι αντένδειξη για τη χειρουργική εκτομή 

μιας ηπατικής μετάστασης. 
 

• Η χειρουργική εξαίρεση των ηπατικών μεταστάσεων δεν πρέπει 
να διενεργείται, εκτός εάν η πλήρης αφαίρεση όλου του εμφανούς 
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μεταστατικού όγκου είναι ρεαλιστικός στόχος προκειμένου να 
επιτευχθεί μια R0 εκτομή, δεδομένου ότι η μη πλήρης εκτομή, ή η 
ογκομείωση δεν έχει αποδειχθεί ότι έχουν κάποια ωφέλεια [2, 
142]. 

 

3.4.2 Μετατροπή μη εξαιρέσιμων σε χειρουργικά εξαιρέσιμες 
μεταστάσεις 

 
Η πλειονότητα των ηπατικών μεταστάσεων είναι μη εξαιρέσιμες. 

Παρόλα αυτά, σε επιλεγμένες περιπτώσεις με νόσο περιορισμένη στο 
ήπαρ, η οποία όμως δεν μπορεί να αφαιρεθεί λόγω της διήθησης ή της 
στενής γειτνίασης με ζωτικές ανατομικές δομές, η χημειοθεραπεία μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί για την επίτευξη ελάττωσης του μεγέθους των μετα-
στάσεων έτσι ώστε αυτές να καταστούν χειρουργικά εξαιρέσιμες. Συνε-
πώς, η εξαιρεσιμότητα των μεταστατικών εστιών μπορεί να επιτευχθεί σε 
ασθενείς με σημαντική ανταπόκριση στη χημειοθεραπεία [2, 141]. 

• Όταν σχεδιάζεται η αρχική χορήγηση χημειοθεραπείας σε ασθε-
νείς με μη εξαιρέσιμη μεταστατική νόσο, η οποία ωστόσο είναι 
δυνητικά μετατρέψιμη σε εξαιρέσιμη, οι συστάσεις του NCCN, 
2011 ενθαρρύνουν τη χειρουργική επανεκτίμηση κάθε 2 μήνες 
μετά την έναρξη της χημειοθεραπείας και για αυτούς που συνεχί-
ζουν τη χημειοθεραπεία, συνιστάται έκτοτε επανεκτίμηση κάθε 2 
μήνες [2, 146, 147].  

 
Στόχος δεν είναι η εξάλειψη της μικρομεταστατικής νόσου, αλλά η 

σμίκρυνση των μεταστάσεων, ώστε αυτές να κατάστούν χειρουργήσιμες. 
Τα χημειοθεραπευτικά σχήματα που βασίζονται στην οξαλιπλατίνα και 
στην ιρινοτεκάνη μπορεί να προκαλέσουν στεατοηπατίτιδα και βλάβη 
των ηπατικών κολποειδών αντίστοιχα [148-151]. Προκειμένου να 
ελαχιστοποιηθεί το ενδεχόμενο της ηπατοτοξικότητας, συνιστάται η 
εκτέλεση της χειρουργικής επεμβάσεως αμέσως όταν οι μεταστάσεις 
καταστούν χειρουργικά εξαιρέσιμες [2].  

Στη μελέτη των Pozzo και συν., η χορήγηση ιρινοτεκάνης σε 
συνδυασμό με 5-FU/LV οδήγησε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών 
(32,5%), με αρχικά μη εξαιρέσιμη νόσο, σε εκτομή των ηπατικών 
μεταστάσεων [144]. Στην τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙΙ 
Intergroup N9741, όπου εκτιμήθηκε σε 795 ασθενείς η αποτελε-
σματικότητα χημειοθεραπείας που περιελάμβανε την οξαλιπλατίνα, 
η χειρουργική εξαίρεση των μεταστάσεων κατέστη δυνατή στο 3,3% 
του συνόλου των ασθενών [152]. Η προσθήκη του cetuximab (anti-
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EGFR) σε FOLFOX ή σε FOLFIRI στη μελέτη φάσης CELIM 
οδήγησε σε αύξηση της εξαιρεσιμότητας των μεταστάσεων από 32% 
σε 60% στους ασθενείς με φυσιολογικό KRAS (wild-type KRAS) 
(p<0.0001) [153]. Σε δύο κλινικές μελέτες το FOLFOXIRI οδή-
γησε σε μεγαλύτερο ποσοστό R0 εκτομών σε σύγκριση με το 
FOLFIRI,( 6% vs 15%, p=0,033 και 4% vs 10%, p=0,08) [154-
155]. Τo bevacizumab σε συνδυασμό με CapeOx ή με FOLFOX 
(διπλή τυφλή προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη 1400 ασθενών) δεν 
προσέφερε κανένα όφελος σε ότι αφορά την ανταπόκριση ή τη 
μετατροπή σε εξαιρεσιμότητα [156].  

 

3.4.3 Νεοεπικουρική και επικουρική χημειοθεραπεία για χειρουργικά 
εξαιρέσιμη μεταστατική νόσο 

 
Ασθενείς με εξαιρέσιμη μεταστατική νόσο μπορούν να υποβληθούν 

σε χειρουργική εκτομή των μεταστατικών εστιών, ακολουθούμενη από 
χημειοθεραπεία, (επικουρική χημειοθεραπεία),ή σε περιεγχειρητική, νέο-
επικουρική και μετεγχειρητική χημειοθεραπεία [2]. Οι δύο προσεγγίσεις 
χαρακτηρίζονται από πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα και προς το 
παρόν συγκρίνονται από μία μελέτη σε εξέλιξη (NSABP C-11) [157].  
 

• Tο NCCN, 2011 συστήνει τη χορήγηση συστηματικής χημειο-
θεραπείας για μία συνολική περιεγχειρητική περίοδο 6 μηνών για 
τους περισσότερους από τους ασθενείς που υποβάλλονται σε 
εκτομή ηπατικών ή πνευμονικών μεταστάσεων [2]. Η επιλογή του 
χημειοθεραπευτικού σχήματος σε προεγχειρητικό, ή μετεγχει-
ρητικό επίπεδο, εξαρτάται από μία σειρά παραγόντων, όπως η 
ανταπόκριση, η ασφάλεια και η τοξικότητα των χρησιμοποιούμε-
νων χημειοθεραπευτικών. 

Ως αρχική χημειοθεραπεία για τη μεταστατική νόσο σε έναν 
ασθενή που είναι κατάλληλος για εντατική θεραπεία, προτείνεται η 
επιλογή ενός από 5 χημειοθεραπευτικά σχήματα: FOLFOX, 
FOLFIRI, CapeOx, 5-FU/LV σε συνεχή έγχυση, FOLFOXIRI [2, 
108, 154, 155). Οι βιολογικοί παράγοντες (bevacizumab, 
cetuximab, panitumumab) χρησιμοποιούνται ως τμήμα της αρχικής 
θεραπείας. Η 5-FU σε συνεχή έγχυση είναι λιγότερο τοξική από την 
bolus χορήγηση, ενώ το IFL δεν είναι ανάμεσα στα συνιστώμενα 
σχήματα. Η 5-FU σε συνεχή έγχυση δύο φορές την εβδομάδα πρέπει 
να χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με την ιρινοτεκάνη ή την οξα-
λιπλατίνα, ή να χρησιμοποιείται η capecitabine αντί αυτής.  
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• Σε όλους τους ασθενείς με μεταστατική νόσο (σταδίου ΙV) 

υπάρχει ισχυρή σύσταση για γονιδιακό έλεγχο του καρκινικού 
ιστού, είτε από τον πρωτοπαθή όγκο, είτε από τις μεταστάσεις, για 
τον έλεγχο παρουσίας μεταλλάξεων στα κωδικόνια 12 και 13 της 
κωδικοποιού περιοχής του γονιδίου KRAS (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ, 
Βαθμός Σύστασης: Α [2]). 

 Η ύπαρξη μεταλλάξεων στα κωδικόνια 12 και 13 του εξονίου 
2 της κωδικοποιού περιοχής του γονιδίου KRAS (περίπου 40% των 
καρκίνων του παχέος εντέρου φέρουν μεταλλάξεις στο KRAS) 
προβλέπει την έλλειψη ανταπόκρισης στη στοχευμένη θεραπεία με 
αντισώματα έναντι του αυξητικού επιδερμικού παράγοντα 
(Epidermal Growth Factor Receptor, EGFR), δηλαδή των 
cetuximab και panitumumab [157-160]. Έτσι, η χορήγηση των πα-
ραγόντων αυτών συστήνεται στους μεταστατικούς καρκίνους που 
χαρακτηρίζονται από φυσιολογικό KRAS (wild-type, wt KRAS). 
Αξιοσημείωτη είναι η παρατήρηση ότι, αφού οι anti-EGFR παρά-
γοντες δεν έχουν κάποιο ρόλο στην επικουρική θεραπεία των στα-
δίων Ι-ΙΙΙ, ο γονοτυπικός έλεγχος για την παρουσία μεταλλάξεων 
δεν έχει θέση σε αυτά τα στάδια. Λόγω του ότι οι μεταλλάξεις στο 
KRAS αποτελούν πρώιμο γεγονός στην καρκινογένεση του παχέος 
εντέρου, ο έλεγχος για την παρουσία τους μπορεί να γίνει στον πρω-
τοπαθή όγκο ή σε ιστό από τις μεταστάσεις. Η σχετική δοκιμασία 
πρέπει να γίνεται σε πιστοποιημένα εργαστήρια και δεν συνίσταται 
συγκεκριμένη μεθοδολογία (υβριδισμός, sequencing, κλπ.) [162]. Η 
εξέταση μπορεί να πραγματοποιηθεί σε μονιμοποιημένα ιστολογικά 
παρασκευάσματα παραφίνης. 

 
• Λόγω του ότι η αντοχή στο cetuximab σχετίζεται με την παρουσία 

μετάλλαξης στο γονίδιο BRAF (V600E) (ειδικά στη χρήση του 
cetuximab ως μη-πρώτης γραμμής θεραπείας), στις περιπτώσεις 
μεταστατικού καρκίνου που φέρει wt KRAS συστήνεται προαιρε-
τικά ο γονοτυπικός έλεγχος του BRAF 

Πολλοί όγκοι που χαρακτηρίζονται ως wt KRAS (χωρίς μεταλλάξεις), 
ενώ θα ήταν αναμενόμενο να ανταποκριθούν, δεν ανταποκρίνονται στη 
χορήγηση των anti-EGFR παραγόντων. Το γεγονός αυτό φαίνεται ότι 
οφείλεται σε μία συγκεκριμένη μετάλλαξη στο γονίδιο BRAF (V600E), 
που είναι παρούσα στο 5-9% των καρκίνων του παχέος εντέρου [163, 
164]. 
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3.4.5 Χημειοθεραπεία μετά από πρόοδο της νόσου 
 
• Η συνιστώμενη θεραπεία για την πρώτη πρόοδο της νόσου σε 

ασθενείς που έχουν λάβει προηγουμένως χημειοθεραπευτικό σχήμα 
που βασίζεται στην 5-FU ή την capecitabine, εξαρτάται από το 
αρχικό σχήμα. Για τους ασθενείς που έλαβαν FOLFOX ή CapeOx, 
συστήνεται FOLFIRI με ή χωρίς cetuximab ή panitumumab (μόνο 
οι όγκοι με wt KRAS) ή ιρινοτεκάνη σε συνδυασμό με cetuximab 
(μόνο οι όγκοι με wt KRAS) ή μόνο ιρινοτεκάνη (κατηγορία 2Β) 
[2]. 

 
• Για τους ασθενείς που έλαβαν FOLFIRI, συστήνεται FOLFOX ή 

CapeOx μόνο, ή ιρινοτεκάνη σε συνδυασμό με cetuximab ή 
panitumumab [2]. 

 
• Για τους ασθενείς που έλαβαν 5-FU/LV ή capecitabine χωρίς 

οξαλιπλατίνα ή ιρινοτεκάνη ως αρχική επικουρική θεραπεία, οι 
επιλογές περιλαμβάνουν FOLFOX, CapeOx, FOLFIRI, ιρινο-
τεκάνη, ή ιρινοτεκάνη με οξαλιπλατίνα (IROX) [2]. 

 
• Για τους ασθενείς που έλαβαν FOLFΟΧIRI, συστήνεται ιρινοτε-

κάνη σε συνδυασμό με cetuximab ή cetuximab ή panitumumab 
(όγκοι με wt KRAS) [2]. 

 

3.4.6 Θεραπευτική στρατηγική στη μεταστατική νόσο 
 
• Ασθενείς με καρκίνο παχέος εντέρου και σύγχρονες ηπατικές 

μεταστάσεις μπορούν να αντιμετωπιστούν με ταυτόχρονες ή με 
σταδιοποιημένες χειρουργικές εκτομές [2]. 

 
• Όταν η απεικονιστική ογκομέτρηση θέτει ερωτηματικά σε ότι 

αφορά την επάρκεια του παραμένοντος μετά την εκτομή ηπατικού 
παρεγχύματος, έχει θέση ο προεγχειρητικός εμβολισμός του 
κλάδου της πυλαίας φλέβας που αντιστοιχεί στον προσβεβλημένο 
λοβό του ήπατος, προκειμένου να επιτευχθεί αύξηση του μεγέ-
θους του εναπομένοντος τμήματος [165]. 

 
• Οι περισσότερες από τις συστάσεις που ισχύουν για τις ηπατικές, 

ισχύουν και για τις πνευμονικές μεταστάσεις [166]. Συνδυασμένες 
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εκτομές ηπατικών και πνευμονικών μεταστάσεων εκτελούνται σε 
πολύ επιλεγμένες περιπτώσεις [167].  

 
• Εάν ο ασθενής είναι υποψήφιος για χειρουργική επέμβαση και οι 

μεταστάσεις είναι εξαιρέσιμες, προτείνονται οι παρακάτω επι-
λογές: 
(1) Σύγχρονη χειρουργική αντιμετώπιση του πρωτοπαθούς όγκου 
και της μεταστατικής νόσου, 
 (2) Νεοεπικουρική χημειοθεραπεία για 2-3 μήνες [FOLFIRI, 
FOLFOX ή CapeOx με ή χωρίς bevacizumab ή FOLFIRI ή 
FOLFOX με ή χωρίς cetuximab ή panitumumab (μόνο οι όγκοι 
με wt KRAS)] ακολουθούμενη από σύγχρονη ή σταδιοποιημένη 
κολεκτομή, με εκτομή ηπατικών, ή πνευμονικών μεταστάσεων, 
 (3) Κολεκτομή ακολουθούμενη από χημειοθεραπεία και εκτομή 
της μεταστατικής νόσου σε 2ο χρόνο [2].  

 
Ασθενείς με μονήρη μετάσταση στον πνεύμονα, μπορούν να υποβλη-

θούν κατ’ αρχήν σε κολεκτομή και σε 2ο χρόνο σε θωρακοτομή και 
εκτομή της πνευμονικής μετάστασης. Η εκτομή της πρωτοπαθούς εστίας 
πριν από την έναρξη της χημειοθεραπείας σπάνια είναι απαραίτητη και 
πρέπει να διενεργείται σε ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα, τα οποία 
σχετίζονται με την παρουσία του όγκου στο παχύ έντερο (π.χ. πλήρης 
απόφραξη).  
 

• Σε περιπτώσεις με μεταστάσεις μόνο στο ήπαρ, η ηπατική αρτη-
ριακή έγχυση (Hepatic Arterial Infusion -HAI) έχει ένδειξη σε 
κέντρα με ογκολογικές και χειρουργικές ομάδες με σχετική εμπει-
ρία (κατηγορία 2Β [2]). 

 
• Σε μη εξαιρέσιμη, αλλά δυνητικά μετατρέψιμη σε εξαιρέσιμη, 

μεταστατική νόσο, πρέπει να χορηγούνται χημειοθεραπευτικά 
σχήματα με υψηλά ποσοστά ανταπόκρισης και οι ασθενείς να 
επανεκτιμούνται κάθε 2 μήνες για το ενδεχόμενο της χειρουργι-
κής εκτομής των μεταστάσεων [2]. 

 
• Εάν το bevacizumab έχει συμπεριληφθεί στο χημειοθεραπευτικό 

σχήμα, θα πρέπει να παρεμβάλεται μία χρονική περίοδος 6 εβδο-
μάδων μεταξύ της τελευταίας δόσης του φαρμάκου και της 
χειρουργικής επεμβάσεως, ενώ το χρονικό διάστημα από την χει-
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ρουργική επέμβαση έως την επανέναρξή του, πρέπει να είναι 6-8 
εβδομάδες [2]. 

 
• Στους ασθενείς που επιτυγχάνεται η μετατροπή σε χειρουργήσιμη 

νόσο, εκτελείται σύγχρονη, ή σταδιοποιημένη εκτομή του παχέος 
εντέρου και των μεταστάσεων, που ακολουθείται από χημειοθε-
ραπεία, η οποία στο σύνολό της, (μαζί με την προεγχειρητική χο-
ρήγηση), πρέπει να συμπληρώνει μία χρονική περίοδο 6 μηνών [2]. 

 
• Ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στη χημειοθεραπεία, πρέπει 

να λάβουν πιο εντατική θεραπεία για προχωρημένη ή μεταστα-
τική μη εξαιρέσιμη νόσο. Ογκομειωτική επέμβαση, ή καταστρο-
φή με εξάχνωση (RFA) χωρίς θεραπευτική πρόθεση δεν ενδείκνυ-
νται [2]. 

 
• Η παρηγορική κολεκτομή σε μη εξαιρέσιμη μεταστατική νόσο 

πρέπει να διενεργείται σε ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα, τα 
οποία σχετίζονται με την παρουσία του όγκου στο παχύ έντερο 
(π.χ. πλήρης απόφραξη).  

Πρέπει να σημειωθεί ότι βελτίωση της πρωτοπαθούς εστί-
ας συχνά παρατηρείται και με τη χορήγηση συστηματικής χη-
μειοθεραπείας μέσα σε μικρό χρονικό διάστημα 1-2 εβδομάδων. 
Η χορήγηση bevacizumab είναι επιτρεπτή και παρουσία του 
πρωτοπαθούς όγκου, χωρίς σοβαρό ενδεχόμενο αιμορραγίας ή 
διάτρησης του όγκου. 

 
• Ασθενείς με περιτοναϊκές μεταστάσεις που προκαλούν απόφραξη, 

ή ενέχουν σοβαρό κίνδυνο να προκαλέσουν απόφραξη, υποβάλλο-
νται σε παρηγορικές επεμβάσεις, όπως κολεκτομή, εκτρέπουσα 
στομία, παρακάμψεις, ή τοποθέτηση stent, οι οποίες ακολουθού-
νται από χημειοθεραπεία για προχωρημένη, ή μεταστατική νόσο 
[2]. 

 
• Σε περιπτώσεις μη αποφρακτικής περιτοναϊκής νόσου, η πρωτογε-

νής θεραπεία είναι η χημειοθεραπεία [2].  
 

Η αντιμετώπιση της περιτοναϊκής καρκινωμάτωσης με ογκο-
μειωτική περιτοναιοεκτομή και υπερθερμική ενδοπεριτοναϊκή χη-
μειοθεραπεία, είναι ακόμη σε ερευνητικό επίπεδο και δεν πρέπει να 
εφαρμόζεται εκτός κλινικών πρωτοκόλλων και δοκιμών [2, 168]. 
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• Στους ασθενείς με μετάχρονη εμφάνιση μεταστατικής νόσου, η 

αντιμετώπιση περιλαμβάνει μεταστασεκτομή, αν είναι εφικτή, 
ακολουθούμενη από χημειοθεραπεία διαρκείας 6 μηνών [2]. 

 

3.5 Επιτήρηση μετά τη θεραπεία 
 

Η μετεγχειρητική παρακολούθηση των ασθενών με καρκίνο του πα-
χέος εντέρου αποσκοπεί στην έγκαιρη διάγνωση υποτροπής της νόσου, 
ώστε να είναι εξαιρέσιμη και ιάσιμη. Η μετεγχειρητική παρακολούθηση 
των ασθενών με κολοσκόπηση μπορεί να διαγνώσει μετάχρονους 
πολύποδες ή καρκίνους και την υποτροπή σε πρώιμο στάδιο. 

• Ασθενείς με όγκους σταδίου Ι-ΙΙΙ θα πρέπει να παρακολουθούνται με 
την λήψη ιατρικού ιστορικού και τη διενέργεια κλινικής εξέτασης 
κάθε 3-6 μήνες για 2 έτη και ακολούθως κάθε 6 μήνες για 5 έτη. 

 
• Το CEA πρέπει να ελέγχεται κάθε 3 μήνες για 2 χρόνια και 

ακολούθως κάθε 6 μήνες για τα επόμενα 5 έτη για όγκους Τ2 ή 
μεγαλύτερους [2, 169]. 

 
• Η κολοσκόπηση θα πρέπει να διενεργείται 1 χρόνο μετά την 

επέμβαση ή 6 μήνες μετεγχειρητικά αν η πραγματοποίησή της προ-
εγχειρητικά δεν ήταν δυνατή, λόγω απόφραξης ή διάτρησης. Αν η 
μετεγχειρητική κολοσκόπηση είναι αρνητική, τότε συνίσταται η 
επανάληψη της σε 3 χρόνια και στη συνέχεια κάθε 5 έτη. Σε ασθε-
νείς στους οποίους ανευρίσκονται αδενώματα μεγαλύτερα του ενός 
εκατοστού, λαχνωτά αδενώματα, ή αδενώματα με υψηλόβαθμη 
δυσπλασία, η κολοσκόπηση επαναλαμβάνεται σε 1 έτος [2, 170]. 

 
• Αξονική τομογραφία θώρακος, άνω και κάτω κοιλίας συνιστάται 

σε ασθενείς σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ κατ’ έτος για τα πρώτα 3-5 έτη μετά 
την επέμβαση [2, 171]. 

 
• Αν διαπιστώνεται αύξηση του CEA, ο περαιτέρω έλεγχος περι-

λαμβάνει απεικονιστικές τεχνικές και κολοσκόπηση. Εάν η κο-
λοσκόπηση είναι αρνητική, ενώ η στάθμη του CEA ανεβαίνει, 
τότε συνιστάται η διενέργεια επαναλαμβανόμενων CT κάθε 3 μή-
νες, μέχρι την αποκάλυψη μεταστατικής νόσου ή υποτροπής, ή η 
διενέργεια PET scan [2]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. 
Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΟΡΘΟΥ 

 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες και πληροφορίες σχετικά με 
τον προσυμπτωματικό πληθυσμιακό έλεγχο για καρκίνο του 
ορθού παρατίθενται στο: 
 ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ: 
ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ  
 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες και πληροφορίες σχετικά με 
τους ορισμούς, την επιδημιολογία, τις συστάσεις περιεγχει-
ρητικής αγωγής και τη σταδιοποίηση του καρκίνου του ορθού 
παρατίθενται στο: 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 
ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ – ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ. 

 
 

4.1 Προεγχειρητική διερεύνηση ασθενών με καρκίνο του 
ορθού 

  
Όλοι οι ασθενείς με καρκίνο ορθού πρέπει να υποβάλλονται σε 

προεγχειρητικό έλεγχο, που πέραν του ιστορικού και της φυσικής 
εξέτασης, περιλαμβάνει τα εξής (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) [1-3]: 
 

• Εκτίμηση της κατάστασης της υγείας των ασθενών, με εκτίμηση 
του εγχειρητικού κινδύνου. 

• Βιοψία της βλάβης και παθολογοανατομική εξέταση του βιοπτι-
κού υλικού  

• Πλήρη κολοσκοπικό έλεγχο αν είναι δυνατόν 
• Αξονική τομογραφία κοιλίας – πυέλου 
• Αξονική τομογραφία θώρακος 
• Καρκινο-εμβρυϊκό αντιγόνο (CEA) 
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• Διορθική υπερηχοτομογραφία, ή μαγνητική τομογραφία πυέλου με 
ή χωρίς διορθικό πηνίο. 

• Προεγχειρητική σήμανση του κοιλιακού τοιχώματος για την 
περίπτωση δημιουργίας στομίας (ειλεοστομίας, εγκαρσιοστομίας ή 
τελικής κολοστομίας). 

• Σε ασθενείς με μεταστατική νόσο συνιστάται έλεγχος για με-
τάλλαξη στα κωδικόνια 12 και 13 του εξωνίου 2 του γονιδίου 
KRAS και σε περίπτωση απουσίας μετάλλαξης στο KRAS, 
έλεγχος για μετάλλαξη του γονιδίου BRAF. 

 
Όλοι οι ασθενείς με καρκίνο ορθού πρέπει να διερευνώνται 

διεξοδικά για την εκτίμηση της κατάστασης της υγείας τους, προκει-
μένου να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση. Στις περιπτώσεις 
που η δημιουργία κολοστομίας ή ειλεοστομίας είναι πιθανή, ο 
ασθενής θα πρέπει να ενημερώνεται διεξοδικά και αν είναι δυνατόν 
παρουσία ειδικού στομαθεραπευτή. 

Το ιστορικό και η φυσική εξέταση αποτελούν την απαραίτητη 
αρχική προσέγγιση στα πλαίσια της προεγχειρητικής διερεύνησης 
ενός ασθενούς με καρκίνο του ορθού. Η δακτυλική εξέταση και η 
ορθοσκόπηση παρέχουν πληροφορίες σχετικές με το μέγεθος του 
όγκου, την κινητικότητα, ή την προσκόλλησή του σε υποκείμενες 
δομές και την απόσταση από την πρωκτική αύλακα. Αν και θεω-
ρούνται σημαντικές εξετάσεις, δεν είναι καθόλου ακριβείς για τη 
σταδιοποίηση του όγκου και συνεπώς ο ρόλος τους στον προεγχει-
ρητικό σχεδιασμό της εγχειρήσεως είναι περιορισμένος. Η κλινική 
εξέταση θα καθορίσει τον απαιτούμενο περαιτέρω προεγχειρητικό 
έλεγχο, καθώς και την απαραίτητη προεγχειρητική προετοιμασία 
του ασθενούς.  

Ο καθορισμός του εγχειρητικού κινδύνου αποτελεί δύσκολο 
εγχείρημα αλλά σε αρκετές περιπτώσεις μπορεί να επηρεάσει από-
φασιστικά το θεραπευτικό πλάνο. Η χρήση προγραμμάτων ηλεκτρο-
νικών υπολογιστών για την εκτίμηση του εγχειρητικού κινδύνου 
αποτελεί μια καλή επιλογή προς το σκοπό αυτό. 

Η προεγχειρητική εκτίμηση θα πρέπει να περιλαμβάνει και το 
οικογενειακό ιστορικό του ασθενούς, προκειμένου να διακρίνει 
ασθενείς με οικογενή καρκινικά σύνδρομα και να διευκρινίσει τον 
οικογενειακό κίνδυνο. 

Η πλήρης κολοσκόπηση επιβάλλεται για τον αποκλεισμό 
συγχρόνων νεοπλασμάτων, την ενδοσκοπική εξαίρεση συγχρόνων 
πολυπόδων και την λήψη βιοψιών για την παθολογοανατομική εξέ-
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ταση του βιοψικού υλικού. Σε ασθενείς στους οποίους δεν είναι 
δυνατή η κολοσκόπηση προτείνεται ο βαριούχος υποκλυσμός. 

Αξονική τομογραφία άνω-κάτω κοιλίας, πυέλου και 
θώρακος, διορθική υπερηχοτομογραφία, ή μαγνητική τομογραφία 
πυέλου με ή χωρίς διορθικό πηνίο, θα πρέπει να γίνονται 
προεγχειρητικά για την κατά το δυνατόν ακριβέστερη 
προεγχειρητική σταδιοποίηση. H αξονική τομογραφία κοιλίας 
παρέχει πληροφορίες σχετικά με την παρουσία μεταστάσεων και την 
διήθηση παρακειμένων οργάνων, αλλά ο ρόλος της στην 
σταδιοποίηση του όγκου κατά Τ είναι περιορισμένος [5]. Η 
διορθική υπερηχοτομογραφία έχει υψηλή διαγνωστική ακρίβεια 
στην διερεύνηση τόσο της ενδοτοιχωματικής διήθησης, όσο και των 
λεμφαδενικών μεταστάσεων, κυρίως προκειμένου για όγκους του 
κάτω τριτημορίου του ορθού [6]. Επιπλέον είναι εύκολα 
προσβάσιμη και φθηνή εξέταση. Η μαγνητική τομογραφία έχει 
μεγάλη διαγνωστική ακρίβεια στην προεγχειρητική σταδιοποίηση 
των καρκινωμάτων του ορθού [7-8]. Φαίνεται ότι είναι 
περισσότερο ακριβής στην διάγνωση της τοιχωματικής διηθήσεως 
των Τ3 και Τ4 όγκων, ενώ η υπερηχοτομογραφία είναι ακριβέστερη 
προκειμένου περί όγκων Τ1 και Τ2 [8]. Αν και η ακρίβεια στην 
ανάδειξη των λεμφαδενικών μεταστάσεων είναι ανάλογη εκείνης 
των υπερήχων, η μαγνητική τομογραφία έχει το πλεονέκτημα της 
ανάδειξης ευρύτερης περιοχής, σε περισσότερα επίπεδα, με 
συνέπεια την καλύτερη ανάδειξη της σχέσεως του όγκου προς την 
περιορθική περιτονία (ιδίως περιτονία του ορθού) [7]. Η μετανά-
λυση των Bipat και συν. [9] έδειξε ότι στην ανάδειξη διηθημένων 
λεμφαδένων, η υπολογιστική τομογραφία υπολείπεται ως προς την 
ευαισθησία ενώ ως προς την ειδικότητα και οι 3 τεχνικές εμφα-
νίζουν τα ίδια αποτελέσματα. Η ποζιτρονική υπολογιστική τομο-
γραφία αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο στην αξιολόγηση των ασθε-
νών με υποτροπή της νόσου τοπική ή απομακρυσμένη [10], αλλά με 
βάση τα δεδομένα της σύγχρονης βιβλιογραφίας, ο ρόλος της στην 
προεγχειρητική σταδιοποίηση των ασθενών με καρκίνο του ορθού 
είναι περιορισμένος [11]. Δεδομένου όμως ότι υπολογιστική και 
μαγνητική τομογραφία παρέχουν παρόμοιες με την ποζιτρονική 
τομογραφία πληροφορίες ως προς τις απομακρυσμένες μεταστάσεις 
σε ασθενείς που δεν έχουν υποβληθεί σε κάποια θεραπεία, το υψηλό 
κόστος, το γεγονός ότι η PET-CT παραμένει μια δυσπρόσιτη εξέ-
ταση και με δεδομένα τα αποτελέσματα από τις λίγες ως τώρα με-
λέτες, η εφαρμογή της ποζιτρονικής τομογραφίας για την προεγχει-
ρητική σταδιοποίηση ασθενών με καρκίνο ορθού πρέπει να γίνεται 
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σε άκρως επιλεγμένα περιστατικά και όχι ως ρουτίνα. Η διεγχει-
ρητική υπερηχοτομογραφία αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο για την 
ανίχνευση και κυρίως την εκτομή ηπατικών μεταστάσεων αλλά ο 
ρόλος της περιορίζεται από το γεγονός ότι αποτελεί μια εξέταση που 
η εγκυρότητά της εξαρτάται από τον εξεταστή. 

Είναι γνωστό ότι ο καρκίνος του παχέος εντέρου και του 
ορθού συσχετίζεται με την παρουσία πνευμονικών μεταστάσεων 
ακόμα και χωρίς την παρουσία ηπατικών μεταστάσεων [12]. Για το 
λόγο αυτό η απλή ακτινογραφία θώρακος πρέπει πλέον να αντικα-
τασταθεί με αξονική τομογραφία θώρακος. 

 Τα επίπεδα του καρκινοεμβρυικού αντιγόνου CEA, θα 
πρέπει να διευκρινίζονται προεγχειρητικά. Η πτώση των επιπέδων 
του καρκινοεμβρυικού αντιγόνου σε φυσιολογικά επίπεδα μετά από 
την αφαίρεση του όγκου και η παρακολούθησή τους κατά την 
διάρκεια της μετεγχειρητικής παρακολούθησης είναι σημαντική για 
την πρώιμη διάγνωση της υποτροπής της νόσου. Η χρήση του CEA 
σαν δοκιμασία ασυμπτωματικού ελέγχου (screening test) δεν συνι-
στάται λόγω χαμηλής ευαισθησίας και ειδικότητος [13]. Για τον 
ίδιο λόγο δεν συνιστάται ο έλεγχος της ηπατικής λειτουργίας σαν 
εξέταση ρουτίνας [14-15]. 

 Σε ασθενείς με μεταστατική νόσο συνιστάται έλεγχος για με-
τάλλαξη στα κωδικόνια 12 και 13 του εξώνιου 2 του γονιδίου KRAS 
και σε περίπτωση απουσίας μετάλλαξης στο KRAS, έλεγχος για τη 
μετάλλαξη V600E του γονιδίου BRAF. Ο έλεγχος αυτός θα συμβά-
λει στον καθορισμό της θεραπευτικής παρέμβασης με μονοκλωνικά 
αντισώματα [16-18]. 

 
Μέσα από τον προεγχειρητικό έλεγχο θα προκύψει το κλινικό στάδιο 

της νόσου το οποίο και εν πολλοίς θα υπαγορεύσει και τα επόμενα θερα-
πευτικά βήματα.  

  
Οι μέθοδοι προεγχειρητικής σταδιοποίησης πρέπει συνεχώς 

να αξιολογούνται, δεδομένου ότι η υπέρ- ή η υπό- σταδιοποίηση της 
νόσου μπορεί να αλλάξει το θεραπευτικό πλάνο, γεγονός που μπορεί 
να οδηγήσει σε υπό- ή υπερ- θεραπευτική παρέμβαση, με επίδραση 
στην επιβίωση, στη νοσηρότητα και θνητότητα από την επέμβαση 
και στην ποιότητα ζωής του ασθενούς μετεγχειρητικά. 
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4.2 Αρχές παθολογοανατομικής εξέτασης 
παρασκευάσματος καρκίνου ορθού 

  
Η παθολογοανατομική εξέταση στον καρκίνο του ορθού είτε 

πρόκειται για βιοψία τμήματος της βλάβης, είτε για παρασκεύασμα 
ενδοσκοπικής τοπικής ή ογκολογικής εκτομής, πρέπει να ακολουθεί 
συγκεκριμένους κανόνες, έτσι ώστε τα αποτελέσματα να απαντούν σε 
συγκεκριμένα ερωτήματα που θα κατευθύνουν τα επόμενα θεραπευτικά 
βήματα.  

 

4.2.1 Κακοήθης πολύποδας που εξαιρείται ενδοσκοπικά 
 
Ως κακοήθης πολύποδας ορίζεται ο πολύποδας που εμφανίζει 

εξαλλαγή σε καρκίνο με διήθηση δια της βλεννογόνιας μυϊκής στοιβάδας 
του υποβλεννογονίου χιτώνα (pT1). Εξαλλαγή σε στάδιο pTis δεν 
θεωρείται κακοήθης πολύποδας [19-21]. 
 

Πέρα από τη γενική περιγραφή, στην ιστολογική εξέταση του 
παρασκευάσματος πρέπει να αναφέρεται (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) : 

• Η ακεραιότητα ή όχι του παρασκευάσματος 
• Η ιστολογική διαφοροποίηση (grade) του καρκίνου 
• Η παρουσία τυχόν αγγειακής ή λεμφαγγειακής διήθησης 
• Η κατάσταση των ορίων εκτομής.  
  

Αν και δεν υφίσταται ομοφωνία ως προς το τι συνιστά θετικό 
όριο εκτομής, από διάφορες μελέτες τα όρια εκτομής θεωρούνται 
θετικά όταν ο όγκος βρίσκεται σε απόσταση μικρότερη από 1 mm ή 
κατά άλλους 2 mm από το όριο εκτομής, ή όταν ανευρίσκονται 
καρκινικά κύτταρα επ’ αυτού [22-24].  

 

4.2.2 Παρασκεύασμα διαπρωκτικής εκτομής 
 
Στις διαπρωκτικές εκτομές η περιγραφή της ιστολογικής εξέτασης του 

παρασκευάσματος πρέπει να περιλαμβάνει (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]):  
 

• Τη μέγιστη διάμετρο του καρκίνου 
• Το βάθος διήθησης (Τ) 
• Την ιστολογική διαφοροποίηση (grade) του καρκίνου 

 106 



• Την παρουσία τυχόν λεμφαγγειακής, αγγειακής, ή περινευριδια-
κής διήθησης 

• Την κατάσταση των ορίων εκτομής.  
  

Τα όρια εκτομής θεωρούνται θετικά όταν ο όγκος βρίσκεται 
σε απόσταση μικρότερη από 1 mm ή κατά άλλους 2 mm από το όριο 
εκτομής, ή όταν ανευρίσκονται καρκινικά κύτταρα στο όριο εκτομής 
που δημιουργεί η διαθερμία [25-26].  

 

4.2.3 Παρασκεύασμα διακοιλιακής εκτομής καρκίνου ορθού 
 

Μετά την εξέταση ενός παρασκευάσματος καρκίνου ορθού, η παθο-
λογοανατομική έκθεση πρέπει να περιλαμβάνει (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]): 
 

• Περιγραφή του όγκου και του παρασκευάσματος 
• Τον ιστολογικό τύπο του καρκινώματος 
• Την ιστολογική διαφοροποίηση (grade) του καρκίνου 
• Το βάθος διήθησης (Τ). 

(Συλλογές βλέννης, χωρίς την παρουσία κυττάρων, μετά από προ-
εγχειρητική ακτινο-χημειοθεραπεία, δεν θεωρούνται υπολειπόμενος 
όγκος). 

• Τον αριθμό των ανευρεθέντων λεμφαδένων και τον αριθμό των 
διηθημένων λεμφαδένων.  
(Συλλογές βλέννης χωρίς την παρουσία κυττάρων, μετά από προ-
εγχειρητική ακτινο-χημειοθεραπεία, δεν θεωρούνται υπολειπόμενος 
όγκος). 

• Την παρουσία τυχόν περινευριδιακής διήθησης. 
Από διάφορες μελέτες η παρουσία της έχει συσχετιστεί με χειρότερη 
πρόγνωση [25-27]. 

• Την κατάσταση των εγγύς, άπω και περιμετρικών ορίων εκτομής.  
 Τa περιμετρικά όρια εκτομής (Circumferential Resection 
Margins - CRM) ορίζονται ως η μη περιτοναιοποιημένη επιφάνεια 
του παρασκευάσματος, που δημιουργείται κατά τη χειρουργική πα-
ρασκευή, κατά την εκτέλεση ολικής εκτομής του μεσοορθού. Όπως 
έχει καταδειχθεί η κατάσταση των περιμετρικών ορίων εκτομής 
αποτελεί ισχυρή προγνωστική παράμετρο σε ό,τι αφορά την τοπική 
υποτροπή και την επιβίωση [27-33]. Η εκτίμηση των περιμετρικών 
ορίων εκτομής ακολουθεί συγκεκριμένη τεχνική, που περιλαμβάνει 
χρώση της εξωτερικής επιφάνειας του όγκου με μελάνη και λεπτές 
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εγκάρσιες τομές [34-35]. Η επάρκεια της μεσορθικής εκτομής θα 
πρέπει να βαθμολογείται [34, 36-37]. Ο χειρουργός πρέπει να 
καταδεικνύει με κάποιο τρόπο (πχ. με ράμμα ή clip) το σημείο που 
ο όγκος παρουσιάζει τη μέγιστη διεισδυτικότητά του, ούτως ώστε να 
διευκολύνει την παθολογοανατομική εκτίμηση των περιμετρικών 
ορίων εκτομής. Θετικά περιμετρικά όρια εκτομής ορίζονται όρια 
<1mm ή <2mm, ανάλογα με τη μελέτη στην οποία αναφερόμαστε 
[29, 38]. Στις περιπτώσεις που τα όρια εκτομής είναι θετικά, πρέπει 
να καταδεικνύεται αν αυτό οφείλεται σε επέκταση του όγκου ή στην 
παρουσία λεμφαδένων εντοπιζομένων πλησίον των ορίων εκτομής, 
δεδομένου ότι στην πρώτη περίπτωση το ποσοστό τοπικής υποτρο-
πής φαίνεται να είναι μεγαλύτερο σε σχέση με τη δεύτερη [3, 38]. 

 
• Σε περιπτώσεις καρκίνων σταδίου ΙΙ όπου κατά την παθολογοανα-

τομική εξέταση του παρασκευάσματος ανευρίσκονται λιγότεροι 
από 12 λεμφαδένες, συνιστάται η επανεξέταση του παρασκευά-
σματος για πιθανή ανεύρεση και άλλων λεμφαδένων. Αν παρόλα 
αυτά ο αριθμός των λεμφαδένων εξακολουθεί να είναι μικρότερος 
από 12, πρέπει να σημειώνεται στην παθολογοανατομική έκθεση 
ότι διενεργήθηκε εκτεταμένος έλεγχος για την ανεύρεση περισσο-
τέρων λεμφαδένων. 

Για την ακριβή σταδιοποίηση καρκίνων σταδίου ΙΙ το AJCC, 
το UICC και το CAP συστήνουν την εξέταση 12 τουλάχιστον 
λεμφαδένων. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει διχογνωμία ως προς 
το ποιος είναι ο ελάχιστος αριθμός λεμφαδένων που πρέπει να 
εξεταστούν για να οριστεί το στάδιο ΙΙ με ακρίβεια. Η πλειονότητα 
των μελετών αφορά σε ασθενείς με καρκίνο τόσο του ορθού όσο 
και του κόλου καθώς και ασθενείς που δεν είχαν υποβληθεί σε 
προεγχειρητική χήμειο ή και άκτινο θεραπεία. Διάφορες μελέτες 
υποδεικνύουν σαν ελάχιστο αριθμό λεμφαδένων που πρέπει να 
μελετηθούν για την ακριβή κατάταξη ασθενών στο στάδιο ΙΙ >13, 
>7, >9, >20 ή >3 [39-44]. Ο αριθμός των λεμφαδένων που 
εκτέμνονται φαίνεται να εξαρτάται και από την ηλικία και το φύλο 
του ασθενούς, καθώς και από το βαθμό διαφοροποίησης και την 
εντόπιση του όγκου στο ορθό [41, 45]. Ο αριθμός των λεμφαδένων 
που ανευρίσκονται σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 
προεγχειρητική χημειο/ακτινο-θεραπεία είναι μικρότερος σε 
σύγκριση με τους ασθενείς που υποβάλλονται αρχικά σε 
χειρουργική επέμβαση [39-40]. Με κριτήριο τους 12 λεμφαδένες για 
ακριβή σταδιοποίηση του σταδίου ΙΙ, στις μέχρι τώρα μελέτες μόνο 
το 20% των ασθενών που υποβάλλονται σε προεγχειρητική 
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χημειο/ακτινο-θεραπεία μπορούν να σταδιοποιηθούν με ακρίβεια. 
Για το λόγο αυτό δεν μπορεί να καθοριστεί όριο αριθμού λεμφα-
δένων στους ασθενείς που υποβάλλονται σε προεγχειρητική χημει-
ο/ακτινο-θεραπεία. Η κλινική σημασία όμως αυτού του γεγονότος 
δεν μπορεί να εκτιμηθεί, δεδομένου ότι όλοι οι ασθενείς που υπο-
βάλλονται σε προεγχειρητική χημειο/ακτινο-θεραπεία θα συνεχί-
σουν τη χημειοθεραπεία και μετεγχειρητικά. 

 
• Λεμφαδένες που παρουσιάζουν μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα 

(isolated tumor cells – ITC) πρέπει να θεωρούνται ως αρνητικοί 
για μεταστατική νόσο αλλά να καταδεικνύονται με την ένδειξη 
N0(i+). 

Η εξέταση του λεμφαδένα φρουρού επιτρέπει την εκτεταμένη 
ιστολογική ή/και ανοσοϊστοχημική εξέταση του λεμφαδένα για την 
ανίχνευση μεταστατικής νόσου. Οι τεχνικές που χρησιμοποιούνται για 
το σκοπό αυτό, όπως παρουσιάζονται στη βιβλιογραφία, αφορούν 
εξέταση του λεμφαδένα σε πολλαπλές τομές, μετά από χρώση με 
αιματοξυλίνη και ηωσίνη, ή/και ανοσοϊστοχημική ανίχνευση κυττάρων 
θετικών σε κυτοκερατίνη [46-48]. Αν και οι υπάρχουσες μελέτες είναι 
υποσχόμενες, δεν υφίσταται ομόφωνος ορισμός για το τι συνιστά 
αληθές μεταστατικό καρκίνωμα. Η σύγχυση προκύπτει από την 
παρουσία μεμονωμένων καρκινικών κυττάρων (isolated tumor cells - 
ITC) στον υπό εξέταση λεμφαδένα, γεγονός που ερμηνεύεται από 
ορισμένους ως μικρομετάσταση. Στην 7η έκδοση του εγχειριδίου στα-
διοποίησης των νεοπλασιών της διεθνούς ένωσης κατά του καρκίνου 
(UICC Cancer Staging Manual) αναφέρεται ότι μεμονωμένα 
καρκινικά κύτταρα ή συναθροίσεις κυττάρων μικρότερες από 0,2 mm 
πρέπει να κατηγοριοποιούνται ως μεμονωμένα κύτταρα και όχι ως 
μικρομεταστατική νόσος [3]. Ορισμένοι ερευνητές θεωρούν τον ορι-
σμό αυτό που βασίζεται στο μέγεθος ως ανεπαρκή και προτείνουν ότι 
η παρουσία καρκινικών εστιών με ενδείξεις ανάπτυξης στον λεμφα-
δένα θα πρέπει να θεωρείται ως μετάσταση ανεξαρτήτως μεγέθους 
[49-50]. Κατ’ άλλους, μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα πρέπει να θεω-
ρούνται αυτά που δεν παρουσιάζουν πολλαπλασιασμό εκτός των 
λεμφικών κολποειδών, ή επαφή, ή διήθηση του λεμφικού τοιχώματος. 
Τέλος ορισμένες μελέτες έδειξαν ότι η παρουσία θετικών σε κυτοκε-
ρατίνη κυττάρων στον ανοσοϊστοχημικό έλεγχο των λεμφαδένων σε 
ασθενείς σταδίου ΙΙ συνδυάζεται με χειρότερη πρόγνωση [51-52]. Εν 
αναμονή νέων μελετών συνιστάται όπως λεμφαδένες που παρου-
σιάζουν μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα (isolated tumor cells – ITC), 
όπως αυτά ορίζονται από την 7η έκδοση του εγχειριδίου σταδιοποί-
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ησης των νεοπλασιών της διεθνούς ένωσης κατά του καρκίνου και τα 
οποία ανευρίσκονται είτε κατά τη χρώση με αιμοτοξυλίνη/ηωσίνη ή 
στην ανοσοϊστοχημεία, να θεωρούνται ως αρνητικοί για μεταστατική 
νόσο αλλά να καταδεικνύονται με την ένδειξη N0(i+) [3]. Προς το 
παρόν ο φρουρός λεμφαδένας και η ανίχνευση καρκινικών κυττάρων 
θα πρέπει να θεωρούνται ως τεχνικές υπό διερεύνηση και τα 
αποτελέσματα τους θα πρέπει να χρησιμοποιούνται πάντα με προσοχή 
και σε συσχέτιση με τα κλινικά δεδομένα. 

• Η παρουσία καρκινικών εναποθέσεων υπορογόνια στο μεσεντέριο 
ή στους μη περιτοναιοποιημένους περικολικούς ή περιορθικούς 
ιστούς (Tumor Deposits), απουσία λεμφαδενικής διασποράς, πρέ-
πει να καταδεικνύεται ως Ν1c. 

 Οι καρκινικές εναποθέσεις (Tumor Deposits) αποτελούν 
καρκινικές συναθροίσεις στον περιορθικό λιπώδη ιστό σε ασυνέχεια 
με τον πρωτοπαθή όγκο, ή αγγειακές διηθήσεις με εξω-αγγειακή 
επέκταση στον περιορθικό λιπώδη ιστό και πρέπει να διαφορο-
ποιούνται και να ταξινομούνται ξεχωριστά από λεμφαδένες με 
πλήρη κατάληψη από καρκινικά κύτταρα [3, 53-54]. 

• Η επίδραση της νεο-επικουρικής θεραπείας στον καρκίνο. 
Η τελευταία έκδοση του εγχειριδίου σταδιοποίησης των νεο-

πλασιών απαιτεί ο παθαλογοανατόμος να αξιολογεί την επίδραση 
της neo-adjuvant θεραπείας στον καρκίνο του ορθού [3, 35, 55-56]. 
Ως ελάχιστο προαπαιτούμενο θεωρείται η διαβάθμηση αυτής της 
επίδρασης παρούσας ή απούσας. Από το College of American 
Pathologists και από την τελευταία έκδοση του εγχειριδίου στα-
διοποίησης των νεοπλασιών συνιστάται η βαθμολόγηση της επίδρα-
σης αυτής στις εξής κατηγορίες : 

 
0 (Πλήρης ανταπόκριση) - απουσία βιώσιμων καρκινικών κυττάρων 

1 (Μέτρια ανταπόκριση) – Παρουσία μεμονωμένων ή μικρών 
ομάδων κυττάρων 

2 (Περιορισμένη ανταπόκριση) – Παρουσία καρκίνου με ανάπτυξη 
ίνωσης 

3 (Πτωχή ανταπόκριση) – Περιορισμένη ή απούσα νέκρωση καρκι-
νικών κυττάρων 
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4.3 H αντιμετώπιση του καρκίνου του ορθού ανά κλινικό 
στάδιο 

  
Ο καθορισμός του βέλτιστου πλάνου αντιμετώπισης ενός ασθενή με 

καρκίνο του ορθού αποτελεί μια σύνθετη διαδικασία που πρέπει να 
σχεδιάζεται από πολυδιάστατη ομάδα, με τη χειρουργική αντιμετώπιση 
να αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της θεραπείας. Κατά τη διαμόρφωση 
του θεραπευτικού πλάνου για κάθε ασθενή πρέπει να λαμβάνονται υπ’ 
όψιν διάφοροι παράμετροι, όπως κατά πόσο η χειρουργική αντιμετώπιση 
θα είναι θεραπευτική ή παρηγορητική και το τελικό λειτουργικό 
αποτέλεσμα ως προς την ποιότητα ζωής του ασθενούς. Συναφή με την 
ποιότητα ζωής του ασθενούς είναι η λειτουργία του εντέρου (αριθμός 
κενώσεων, εγκράτεια κτλ.), η λειτουργία του ουροποιητικού συστήματος, 
καθώς και η σεξουαλική λειτουργικότητα. Σε κάθε περίπτωση η αντιμε-
τώπιση του καρκίνου του ορθού αποσκοπεί στην εφαρμογή μιας πα-
ρέμβασης, που στόχο θα έχει πρωτίστως τη θεραπεία του ασθενούς με τη 
μικρότερη επίπτωση στην ποιότητα της ζωής του.  

 
Στους ασθενείς με καρκίνο του ορθού ο κίνδυνος τοπικής υποτροπής 

είναι μεγαλύτερος σε σχέση με τους ασθενείς με καρκίνο του κόλου, με 
την τοπική υποτροπή να συσχετίζεται με χειρότερη πρόγνωση [57-60]. 

 
Ο παράγοντας «χειρουργός» αποτελεί σημαντική μεταβλητή σε ότι 

αφορά τη νοσηρότητα, την τοπική υποτροπή και το ποσοστό διατηρή-
σεως του σφιγκτήρος.  

Αρκετές αναδρομικές μελέτες έχουν δείξει ότι ο αριθμός περι-
στατικών του χειρουργού και του νοσοκομείου στο οποίο εργάζεται, 
αποτελούν σημαντικούς παράγοντες που επηρεάζουν την συνολική 
έκβαση [61-63]. Στον αντίποδα άλλες μελέτες έδειξαν ότι ο 
χειρουργός και το νοσοκομείο στο οποίο εργάζεται επηρεάζουν 
κυρίως τα πρώιμα αποτελέσματα, με την επίδραση στην υποτροπή 
και την επιβίωση να είναι απειροελάχιστη [64-66]. Σε κάθε 
περίπτωση η απουσία προοπτικών μελετών καθιστά την εξαγωγή 
συμπερασμάτων δυσχερή ενώ από το σύνολο των μελετών τονίζεται 
η ανάγκη επαρκούς εκπαίδευσης και αφοσίωσης στη χειρουργική 
του παχέος εντέρου [67-68]. 
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4.3.1 Ασθενείς με εξαλλαγέντα πολύποδα ορθού 
 
• Σε ασθενείς με εξαλλαγέντα πολύποδα ορθού που εξαιρείται 

ενδοσκοπικά η εκτομή θεωρείται επαρκής θεραπεία όταν (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]): 
• Το παρασκεύασμα εξαιρείται ακέραιο και όχι 

κατακερματισμένο. 
• Η ιστολογική διαφοροποίηση του καρκίνου είναι ευνοϊκή 

(grade 1 ή 2) 
• Απουσιάζει αγγειακή ή λεμφαγγειακή διήθηση 
• Τα όρια εκτομής είναι αρνητικά  

 
• Σε κάθε περίπτωση η θέση του εξαιρεθέντα πολύποδα στο ορθό 

πρέπει να σημειώνεται από τον εκτελέσαντα την ενδοσκοπική 
εκτομή κατά τη διάρκεια της εκτομής ή εντός 2 εβδομάδων από 
την εκτέλεσή της (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

• Στις περιπτώσεις που τα ως άνω κριτήρια δεν πληρούνται ο ασθε-
νής πρέπει να υποβάλλεται σε ευρύτερη εκτομή (διαπρωκτική 
εκτομή ή διακοιλιακή εκτομή αναλόγως) (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]). 

 
(Για περισσότερες πληροφορίες βλέπε και κεφ. 3.2 Αντιμετώπιση 
ασθενών με κακοήθη πολύποδα). 
 

4.3.2 Ασθενείς σταδίου cT1N0Μ0 
 
Για καρκίνο ορθού κλινικού σταδίου cΤ1Ν0 η αντιμετώπιση 

συνίσταται σε χειρουργική επέμβαση με επιλογές την διαπρωκτική 
εκτομή (διαπρωκτική τοπική εκτομή ή διαπρωκτική ενδοσκοπική 
μικροχειρουργική -ΤΕΜ), ή την διακοιλιακή ογκολογική εκτομή (χαμηλή 
πρόσθια εκτομή ή κοιλιοπερινεϊκή εκτομή) (βλ. Διακοιλακές επεμβάσεις 
για καρκίνο ορθού). 

 
Η διαπρωκτική εκτομή ενδείκνυται για πρώιμους καρκίνους που 

πληρούν τα κατάλληλα για την εκτέλεση της επέμβασης κριτήρια. Η δια-
πρωκτική ενδοσκοπική μικροχειρουργική (Transanal Endoscopic 
Microsugrery -TEM) βοηθά στην εκτομή όγκων με τις ίδιες ενδείξεις που 
εντοπίζονται στο ανώτερο τμήμα του ορθού. 
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Στα πλεονεκτήματα της διαπρωκτικής εκτομής -πέραν του ότι 
είναι μια σφιγκτηροσωστική επέμβαση- συγκαταλέγονται η μικρότε-
ρη νοσηρότητα και θνητότητα και η ταχύτερη ανάρρωση. Σε κάθε 
περίπτωση, για την επιλογή της χειρουργικής επεμβάσεως, πρέπει 
να λαμβάνεται υπ’ όψιν η απόφαση του ασθενούς, μετά από πλήρη 
και ενδελεχή ενημέρωση για τα ευρήματα, τα αναμενόμενα πρώιμα 
και απώτερα αποτελέσματα, καθώς και τις επιπλοκές κάθε χει-
ρουργικής επέμβασης. 

 
• Τα κριτήρια που έχουν καθοριστεί για την διαπρωκτική εκτομή 

όγκων κλινικού σταδίου cΤ1Ν0Μ0 είναι (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]): 

• Στάδιο Τ1 στην προεγχειρητική απεικόνιση 
• Κατάληψη της περιμέτρου του εντερικού αυλού σε 

ποσοστό μικρότερο του 30% 
• Μέγεθος όγκου < 3 cm 
• Όγκος κινητός 
• Απόσταση από το δακτύλιο ≤ 8 cm 
• Καλή έως μέτρια ιστολογική διαφοροποίηση 
• Απουσία λεμφαγγειακής, αγγειακής, ή περινευριδιακής 

διήθησης  
• Απουσία λεμφαδενικής διήθησης στον προεγχειρητικό 

έλεγχο 
• Όρια εκτομής >3 mm από τον όγκο 

 

 4.3.2.1 Τεχνικές λεπτομέρειες διαπρωκτικής εκτομής 
 

• Τόσο στη διαπρωκτική εκτομή όσο και στην ΤΕΜ η εκτομή 
συνίσταται σε κάθετη διατομή σε όλο το πάχος του εντερικού 
τοιχώματος μέχρι το περιορθικό λίπος.  

• Στόχος είναι η επίτευξη αρνητικών ορίων εκτομής και σαν τέτοια 
έχουν καθοριστεί η παρουσία τουλάχιστον 3 mm υγιούς εντε-
ρικού τοιχώματος πέριξ του όγκου.  

• Ο κατακερματισμός του όγκου πρέπει να αποφεύγεται. 
• Tο εγχειρητικό παρασκεύασμα πρέπει να παραδίδεται για παθο-

λογοανατομική εξέταση καθηλωμένο σε πινάκιο αφού έχουν ση-
μειωθεί για σκοπούς προσανατολισμού τα όρια εκτομής. 

Η διαπρωκτική εκτομή προσφέρεται για όγκους T1N0M0 με 
ευνοϊκούς παθολογοανατομικούς χαρακτήρες, όπου τα αποτελέ-
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σματα της, ως προς την 5ετή επιβίωση, φαίνεται να είναι παρόμοια 
με αυτά των ριζικών διακοιλιακών επεμβάσεων [69-71]. 

Για όγκους T2N0M0 τα υφιστάμενα δεδομένα είναι περιορι-
σμένα γεγονός που καθιστά την εξαγωγή συμπερασμάτων δυσχερή. 
Από μελέτες πάντως σε ασθενείς με όγκους Τ2Ν0Μ0 που υποβλή-
θηκαν σε διαπρωκτική εκτομή φαίνεται ότι η τοπική υποτροπή είναι 
αρκετά υψηλότερη έναντι ασθενών σταδίου Τ1Ν0Μ0 σε ποσοστά που 
κυμαίνονται από 11-45%. Για το λόγο αυτό ασθενείς με όγκους p 
T2N0M0 μετά από διαπρωκτική εκτομή πρέπει να υποβάλλονται σε 
διακοιλιακές εκτομές. 

Μειονέκτημα της διαπρωκτικής εκτομής είναι η απουσία 
παθολογοανατομικής σταδιοποίησης των περιοχικών λεμφαδένων. 
Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι λεμφαδενικές μικρομεταστάσεις 
είναι αρκετά συχνές, ακόμα και σε πρώιμο καρκίνο του ορθού, με 
τη διορθική υπερηχοτομογραφία να αδυνατεί να τις αναδείξει [70, 
72]. Το δεδομένο αυτό, μαζί με το γεγονός ότι η διαπρωκτική εκτο-
μή αποτελεί μια απαιτητική χειρουργική τεχνική, ενδεχομένως υπαί-
τια για τυχόν καρκινική διασπορά, πιθανώς να αποτελεί και την 
αιτιολογική βάση που εξηγεί τα ευρήματα ορισμένων αναδρομικών 
μελετών, σύμφωνα με τις οποίες, η διαπρωκτική εκτομή σε σχέση με 
τις διακοιλιακές ριζικές επεμβάσεις εμφανίζει υποδεέστερα αποτε-
λέσματα σε ότι αφορά την παράμετρο τοπική υποτροπή [57, 73]. Το 
γεγονός ότι το υλικό των μελετών για Τ1 όγκους είναι ανομοιογενές 
καθιστά την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων δυσχερή. Σε επι-
λεγμένα Τ1 περιστατικά με ευνοϊκούς παθολογοανατομικούς χαρα-
κτήρες φαίνεται ότι τα αποτελέσματα είναι συγκρίσιμα με αυτά της 
διακοιλιακής ογκολογικής εκτομής. Αντιθέτως σύμφωνα με τις 
μέχρι τώρα μελέτες η υποτροπή σε Τ2 όγκους είναι αρκετά υψηλή, 
γεγονός που καθιστά την διαπρωκτική εκτομή στις περιπτώσεις 
αυτές υποδεέστερη. Εξ άλλου, διάφορες μελέτες έδειξαν ότι σε περί-
πτωση υποτροπής, η νόσος συνήθως ευρίσκεται σε προχωρημένο 
στάδιο, με αποτέλεσμα η 5ετής επιβίωση μετά την ακολουθούσα 
χειρουργική επέμβαση να είναι σαφώς υποδεέστερη, σε σύγκριση με 
εκείνη της ριζικής επεμβάσεως, όταν αυτή εφαρμόζεται ευθύς εξ 
αρχής [52, 73-74]. Για το λόγο αυτό, σε ασθενείς που έχουν υπο-
βληθεί σε διαπρωκτική εκτομή συνιστάται στενή μετεγχειρητική πα-
ρακολούθηση, για την έγκαιρη κατά το δυνατόν ανίχνευση τοπικής 
υποτροπής, που μπορεί να είναι και εξωαυλική. 
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Οπίσθιες προσπελάσεις όπως η εγχείρηση Kraske, ή η εγχείρηση 
York-Mason για την αντιμετώπιση πρώιμου καρκίνου του ορθού δεν 
συνιστούνται πλέον, δεδομένου ότι παρουσιάζουν υψηλή νοσηρότητα και 
υποδεέστερα λειτουργικά αποτελέσματα. 

 
Στους ασθενείς κλινικού σταδίου cT1N0M0 που υποβάλλονται σε 

διαπρωκτική εκτομή του καρκίνου του ορθού, η ιστολογική εξέταση του 
παρασκευάσματος θα καθορίσει την περαιτέρω θεραπευτική παρέμβαση. 
Έτσι: 

• Στις περιπτώσεις καρκίνου pΤ1, που εκ του αποτελέσματος της 
ιστολογικής εξετάσεως του εγχειρητικού παρασκευάσματος πλη-
ρούνται τα κριτήρια διαπρωκτικής εκτομής, ο ασθενής δεν χρήζει 
περαιτέρω θεραπείας και τίθεται σε στενή παρακολούθηση (βλ. 
Συστάσεις και παρακολούθηση σε ασθενείς με καρκίνο του 
ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Στις περιπτώσεις καρκίνου pT1, που εκ του αποτελέσματος της 

ιστολογικής εξετάσεως του εγχειρητικού παρασκευάσματος ο 
όγκος εμφανίζει χαμηλή διαφοροποίηση, λεμφαγγειακή, αγγειακή 
ή περινευριδιακή διήθηση (δηλ. δεν πληρούνται τα κριτήρια το-
πικής εκτομής), πρέπει να προτείνεται στον ασθενή διακοιλιακή 
ογκολογική επέμβαση για την αντιμετώπιση της νόσου (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Ασθενείς κλινικού σταδίου pT2-3 που έχουν υποβληθεί σε δια-

πρωκτική εκτομή πρέπει να υποβάλλονται σε ογκολογική 
διακοιλιακή εκτομή (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Ασθενείς μετά από διαπρωκτική εκτομή που εκ της παθολογο-

ανατομικής εξέτασης του παρασκευάσματος δεν πληρούν μεν τα 
κριτήρια της διορθικής εκτομής, αλλά δεν επιθυμούν, ή η κα-
τάσταση υγείας τους δεν επιτρέπει να υποβληθούν σε ριζικότερες 
διακοιλιακές επεμβάσεις, πρέπει να υποβάλλονται σε συμπλη-
ρωματική χημειο-ακτινο-θεραπεία (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε διακοιλιακή ογκολογική εκτο-

μή μετά από προηγηθείσα διαπρωκτική εκτομή, μπορούν να 
σταδιοποιηθούν καλύτερα ως προς τη λεμφαδενική και αγγειακή 
διασπορά. Συνεπώς η περαιτέρω θεραπευτική προσέγγιση των 
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ασθενών αυτών θα εξαρτηθεί από το τελικό παθολογοανατομικό 
στάδιο της νόσου. 

 

4.3.3 Ασθενείς σταδίου cT2N0Μ0 

 
• Ασθενείς σταδίου cT2N0M0 πρέπει να υποβάλλονται σε διακοι-

λιακές ογκολογικές εκτομές. Στους ασθενείς αυτούς θα πρέπει να 
επιδιώκεται η διατήρηση του σφιγκτήρα και η επίτευξη των 
καλύτερων δυνατών λειτουργικών αποτελεσμάτων, αν και ο στό-
χος αυτός δεν είναι πάντοτε εφικτός (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]).  

 
• Για καρκίνους που εντοπίζονται στο μέσο και άνω τριτημόριο του 

ορθού, η αντιμετώπιση συνίσταται σε χαμηλή προσθία εκτομή 
του ορθού, που εκτείνεται σε απόσταση τουλάχιστον 4-5 cm από 
το απώτερο όριο του όγκου. Σε περιπτώσεις που η δημιουργία 
αναστόμωσης δεν είναι εφικτή, ή όταν η δημιουργία μιας ανα-
στόμωσης συνεπάγεται χειρότερη ποιότητα ζωής, εκτελείται 
τελική κολοστομία.  

 
• Για όγκους του κατώτερου ορθού η χειρουργική επέμβαση συνί-

σταται σε πολύ χαμηλή εκτομή του ορθού με ολική εκτομή του 
μεσοορθού και κολο-πρωκτική αναστόμωση (Βαθμός σύστασης: 
2Α [1]). 

 
• Η μεσοσφιγκτηριακή εκτομή του ορθού αποτελεί την πλέον 

ακραία περίπτωση σφιγκτηροσωστικής επεμβάσεως, που εκτελεί-
ται υπό προϋποθέσεις. 

 
• Στις περιπτώσεις που δεν είναι εφικτή η δημιουργία αναστό-

μωσης, όπως σε καρκινώματα που βρίσκονται σε απόσταση 
μικρότερη από 1-2 cm από τον πρωκτικό δακτύλιο, ή σε όγκους 
που διηθούν τον πρωκτικό δακτύλιο ή τους ανελκτήρες, εκτε-
λείται κοιλιοπερινεϊκή εκτομή του ορθού και τελική κολοστομία 
(Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Σε κάθε περίπτωση, η χειρουργική αντιμετώπιση των ασθενών 

που υποβάλλονται σε διακοιλιακές εκτομές πρέπει να ακολουθεί 
τις αρχές τις ολικής εκτομής του μεσοορθού (βλ. Διακοιλακές 
επεμβάσεις για καρκίνο ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 
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• Η περαιτέρω αντιμετώπιση των ασθενών που υποβάλλονται σε 

διακοιλιακές ογκολογικές εκτομές θα εξαρτηθεί από το παθολο-
γοανατομικό στάδιο της νόσου (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]): 
• Ασθενείς σταδίου Τ1-2Ν0Μ0 δεν χρήζουν περαιτέρω 

θεραπείας και τίθενται σε παρακολούθηση (βλ. Συστάσεις 
και παρακολούθηση σε ασθενείς με καρκίνο του ορθού). 

• Ασθενείς σταδίου Τ3Ν0Μ0 χρήζουν μετεγχειρητικής 
χημειοθεραπείας και ακτινοθεραπείας (βλ. Χημειο-
θεραπεία και Ακτινοθεραπεία ασθενών με καρκίνο του 
ορθού). 

 

4.3.4 Ασθενείς σταδίου cT3N0Μ0 ή cΤ1-3Ν1-2Μ0 
 
• Ασθενείς κλινικού σταδίου cT3N0Μ0 ή cΤ1-3Ν1-2Μ0 πρέπει να 

υποβάλλονται αρχικά σε νεο-επικουρική χημειο-ακτινοθεραπεία, 
εν συνεχεία να υποβάλλονται σε διακοιλιακές επεμβάσεις εκτο-
μής και μετά να συνεχίζουν επικουρική χημειοθεραπεία. Ο συνο-
λικός χρόνος χημειοθεραπείας πρέπει να φτάνει τους 6 μήνες 
(Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Η νεο-επικουρική αντιμετώπιση συνίσταται σε ακτινοθεραπεία με 

συνεχή έγχυση 5-FU (Για cΤ1-3Ν1-2Μ0 Βαθμός σύστασης: 1 [1]), ή 
ακτινοθεραπεία με bolus έγχυση 5-FU και LV, ή ακτινοθεραπεία 
με χορήγηση Capecitabine (βλ. Χημειοθεραπεία και Ακτινοθε-
ραπεία ασθενών με καρκίνο του ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]). 

 
• Η χειρουργική επέμβαση εκτελείται 5-10 εβδομάδες μετά το 

πέρας της νεο-επικουρικής χημειο-ακτινοθεραπείας (βλ. Διακοι-
λακές επεμβάσεις για καρκίνο ορθού). Μετά τη διακοιλιακή 
εκτομή και ανεξαρτήτως παθολογο-ανατομικού σταδίου ο ασθε-
νής πρέπει να συνεχίσει τη χημειοθεραπεία με 5-FU με ή χωρίς 
λευκοβορίνη [2Α], ή FOLFOX [2Α], ή capecitabine με ή χωρίς 
oxaliplatin [2Α]. Ο συνολικός χρόνος της χημειοθεραπείας (προ 
και μετά την χειρουργική επέμβαση) πρέπει να φτάσει τους 6 
μήνες (βλ. Χημειοθεραπεία και Ακτινοθεραπεία ασθενών με 
καρκίνο του ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 
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• Ασθενείς με σοβαρά παθολογικά προβλήματα που δεν επιτρέπουν 
τη χορήγηση προεγχειρητικής χημειο-ακτινοθεραπείας, μπορούν 
να υποβληθούν απευθείας σε διακοιλιακές επεμβάσεις εκτομής. 
Μετεγχειρητικά και ανάλογα με το παθολογοανατομικό στάδιο 
της νόσου πρέπει να γίνεται επανεκτίμηση της κατάστασης της 
υγείας τους για το ενδεχόμενο να τους χορηγηθεί επικουρική 
χημειο-ακτινοθεραπεία (βλ. Χημειοθεραπεία και Ακτινοθεραπεία 
ασθενών με καρκίνο του ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

  
Σημειωτέον ότι ήδη υπάρχουν μελέτες υπό διεκπεραίωση για 

τον καλύτερο προσδιορισμό των ασθενών σταδίου Τ3Ν0 που πρέπει 
να υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία, δεδομένου ότι υπάρχουν 
ενδείξεις ότι για όγκους που δεν διηθούν εκτεταμένα το μεσορθό 
ενδεχομένως η ακτινοθεραπεία να είναι περιττή [33, 75-76]. Μέχρι 
αποδείξεως του αντιθέτου όλοι οι ασθενείς σταδίου Τ3Ν0 πρέπει να 
υποβάλλονται σε προεγχειρητική ακτινοθεραπεία. 

 

4.3.5 Ασθενείς σταδίου cΤ4NanyM0 
 
• Ασθενείς κλινικού σταδίου Τ4 που για λόγους τοπικής επέκτασης 

δεν μπορούν να υποβληθούν σε R0 εκτομή πρέπει να υποβάλλο-
νται αρχικά σε χημειο-ακτινοθεραπεία, είτε με συνεχή έγχυση 5-
FU ή με bolus έγχυση 5-FU και LV [σύσταση κατηγορίας 2A], ή 
με Capecitabine [σύσταση κατηγορίας 2Α] (βλ. Αρχές ακτινο-
θεραπείας ασθενών με καρκίνο ορθού) (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]).  

 
• Αν ο όγκος καταστεί εξαιρέσιμος ακολουθεί ριζική διακοιλιακή 

εκτομή. Η χειρουργική επέμβαση εκτελείται 5-10 εβδομάδες μετά 
το πέρας της νεο-επικουρικής χημειο-ακτινοθεραπείας (βλ.: 
Διακοιλακές επεμβάσεις για καρκίνο ορθού) (Βαθμός σύστασης: 
2Α [1]). 

 
• Μετά τη διακοιλιακή εκτομή και ανεξαρτήτως παθολογοανα-

τομικού σταδίου ο ασθενής πρέπει να συνεχίσει τη χημειοθε-
ραπεία με 5-FU με ή χωρίς λευκοβορίνη [2Α], ή FOLFOX [2Α], 
ή capecitabine με ή χωρίς oxaliplatin [2Α] (Βαθμός σύστασης: 
2Α [1]). Ο συνολικός χρόνος της χημειοθεραπείας (προ και μετά 
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την χειρουργική επέμβαση) πρέπει να φτάσει τους 6 μήνες 
(Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 

4.3.6 Ασθενείς κλινικού σταδίου cΤanyNanyM1 
 
Η μεταστατική νόσος αποτελεί την κυριότερη αιτία θανάτου στους 

ασθενείς που πάσχουν από κολο-ορθικό καρκίνο, με το ήπαρ να αποτελεί 
την κυριότερη θέση εμφάνισης μεταστάσεων. 

Από το σύνολο των ασθενών που διαγιγνώσκονται για πρώτη 
φορά με καρκίνο παχέος εντέρου, ένα ποσοστό που κυμαίνεται από 
15-25% παρουσιάζει κατά τον προεγχειρητικό διαγνωστικό έλεγχο 
ηπατικές μεταστάσεις [77-78]. Από τον πληθυσμό αυτόν μόνο σε 
ένα ποσοστό 10-20% οι μεταστάσεις είναι εξαρχής εξαιρέσιμες [77-
79]. Το ποσοστό των ασθενών που εμφανίζονται με σύγχρονες ηπα-
τικές μεταστάσεις είναι σαφώς μικρότερο από το ποσοστό των 
ασθενών που εμφανίζονται με μετάχρονες ηπατικές μεταστάσεις. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι ασθενείς με σύγχρονες ηπατικές μετα-
στάσεις εμφανίζουν χειρότερη πρόγνωση από τους ασθενείς με με-
τάχρονες ηπατικές μεταστάσεις αλλά το επίπεδο ένδειξης είναι 
ακόμα χαμηλό [80].  

  
• Από διάφορες μελέτες προκύπτει ότι η χειρουργική εκτομή των 

μεταστάσεων αποτελεί την καλύτερη θεραπευτική επιλογή, που 
μπορεί να αυξήσει την επιβίωση ή και να θεραπεύσει ασθενείς με 
ηπατικές μεταστάσεις από κολο-ορθικό καρκίνο (Βαθμός σύστα-
σης: 2Α [1]). 

• Σε περιπτώσεις που η χειρουργική εκτομή των ηπατικών μετα-
στάσεων δεν είναι εφικτή μπορεί να εφαρμοστεί Radiofrequency 
ablation (RFA). 

• Χειρουργικές επεμβάσεις του τύπου της ογκομείωσης πρέπει να 
αποφεύγονται. 

 
Από διάφορες μελέτες φαίνεται ότι η χειρουργική R0 εκτομή 

των μεταστάσεων υπερτερεί του RFA, τόσο όσον αφορά την 5ετή 
επιβίωση όσο και το ποσοστό τοπικής υποτροπής [81-82]. Κατά 
πόσο αυτό οφείλεται στην επιλογή των ασθενών, ή στους τεχνολο-
γικούς περιορισμούς του RFA, μένει να αποδειχτεί. Συνεπώς ο στό-
χος σε κάθε ασθενή με κολο-ορθικό μεταστατικό καρκίνο πρέπει να 
είναι η χειρουργική R0 εκτομή.  
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• Σε ασθενείς κλινικού σταδίου ΤanyNanyM1 πρέπει να εκτιμάται η 

εξαιρεσιμότητα των δευτεροπαθών εντοπίσεων (Βαθμός σύστα-
σης: 2Α [1]).  

Τα κριτήρια εξαιρεσιμότητας συνεχώς εξελίσσονται και το 
βάρος συνεχώς μετατίθεται σε παράγοντες όπως η δυνατότητα 
επίτευξης R0 εκτομών με διατήρηση επαρκούς ηπατικού πα-
ρεγχύματος, παρά σε άλλους, όπως ο αριθμός ή το μέγεθος των 
μεταστάσεων [83]. Συνεπώς οι ασθενείς σταδίου cΤχΝχΜ1 πρέπει 
αρχικά να διακρίνονται ανάλογα με την εξαιρεσιμότητα ή όχι των 
μεταστάσεων. 

 
• Σε κάθε περίπτωση, αλλά και ειδικά για ασθενείς που πρωτοδια-

γιγνώσκονται με καρκίνο ορθού σταδίου cΤχΝχΜ1 η αντιμε-
τώπιση πρέπει να αποτελεί έργο μιας πολυδιάστατης θεραπευ-
τικής ομάδας για τον προγραμματισμό της καλύτερης δυνατής 
θεραπευτικής προσέγγισης.  

 

4.3.6.1 Ασθενείς κλινικού σταδίου ΤanyNanyM1 που επιδέχονται 
ριζικής χειρουργικής εκτομής 

   
• Στις περιπτώσεις που οι ηπατικές μεταστάσεις είναι εξαιρέσιμες, 

το νεόπλασμα δεν αποφράζει πλήρως τον εντερικό αυλό και η 
κατάσταση υγείας του ασθενούς το επιτρέπει, οι θεραπευτικές 
επιλογές συνίστανται στην εφαρμογή (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]):  
α) Χειρουργικής επέμβασης για την αντιμετώπιση της 
πρωτοπαθούς εστίας και των μεταστάσεων (σύγχρονη εκτομή ή 
εκτομή κατά στάδια). 
β) Χημειο-ακτινοθεραπείας ή 
γ) Χημειοθεραπείας (Leucovorin ή Capecitabine μαζί με 
Oxaliplatin ή Irinotecan με ή χωρίς bevacizumab ή cetuximab ή 
panitumumab). 

 
• Τα πιο πάνω μπορεί να εφαρμοστούν σε διάφορους συνδυασμούς. 

Σε κάθε περίπτωση η συνολική διάρκεια της χημειοθεραπείας, 
προ και μετά την χειρουργική επέμβαση, καλό είναι να φτάνει 
τους 6 μήνες (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 
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• Στην περίπτωση που η αρχική αντιμετώπιση αφορά σε χημειοθε-
ραπεία, αυτή συνίσταται σε χορήγηση FOLFIRI ή FOLFOX ή 
Cape-OX, με ή χωρίς bevacizumab και εναλλακτικά FOLFIRI ή 
FOLFOX με ή χωρίς cetuximab ή panitumumab (μόνο σε 
απουσία μετάλλαξης στο ογκογονίδιο KRAS) για 2-3 μήνες. Στη 
συνέχεια ο ασθενής υποβάλλεται σε χειρουργική επέμβαση για 
την εκτομή της πρωτοπαθούς εστίας και των μεταστάσεων. Αν οι 
συνθήκες το επιτρέπουν, οι εκτομές γίνονται σε ένα χρόνο, άλλως 
η εκτομή του ορθού και των ηπατικών μεταστάσεων γίνονται 
κατά στάδια. Ακολουθεί ακτινοθεραπεία με σύγχρονη χορήγηση 
λευκοβορίνης ή capecitabine. Εναλλακτικά η ακτινοθεραπεία 
μπορεί να εφαρμοστεί αμέσως μετά τη χημειοθεραπεία και πριν 
από τη χειρουργική επέμβαση (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Στην περίπτωση που η αρχική αντιμετώπιση αφορά σε 

χειρουργική επέμβαση, αυτή συνίσταται σε εκτομή του 
πρωτοπαθούς όγκου και των μεταστάσεων συγχρόνως ή κατά 
στάδια. Η τελική σταδιοποίηση στην περίπτωση αυτή θα 
κατευθύνει τα επόμενα θεραπευτικά βήματα. Στις περιπτώσεις 
σταδίων pT1-2N0M1 ακολουθεί χημειοθεραπεία με FOLFIRI ή 
FOLFOX ή Cape-OX, με ή χωρίς bevacizumab και εναλλακτικά 
FOLFIRI ή FOLFOX με ή χωρίς cetuximab ή panitumumab 
(μόνο σε απουσία μετάλλαξης στο ογκογονίδιο KRAS), ενώ στις 
περιπτώσεις pT3-4NanyM1 και pTanyN1-2M1 εκτός από 
χημειοθεραπεία εφαρμόζεται και ακτινοθεραπεία (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]). Στις τελευταίες περιπτώσεις η 
ακτινοθεραπεία, με σύγχρονη χορήγηση leucovorin ή 
capecitabine, μπορεί να προηγηθεί της χημειοθεραπείας η οποία 
με τη σειρά της συνίσταται σε 5-FU με ή χωρίς λευκοβορίνη ή 
FOLFOX ή capecitabine με ή χωρίς Oxaliplatin (Βαθμός σύστα-
σης: 2Α [1]). 

 
• Τελευταία εναλλακτική προσέγγιση στους ασθενείς με καρκίνο 

ορθού και εξαιρέσιμες ηπατικές μεταστάσεις συνίσταται στην 
χορήγηση αρχικά ακτινοθεραπείας, με σύγχρονη χορήγηση 
leucovorin ή capecitabine. Ακολουθεί χειρουργική επέμβαση για 
εκτομή της πρωτοπαθούς εστίας και των ηπατικών μεταστάσεων 
συγχρόνως, ή κατά στάδια. Εν συνεχεία χορηγείται χημειοθερα-
πεία που συνίσταται σε FOLFIRI ή FOLFOX ή Cape-OX, με ή 
χωρίς bevacizumab και εναλλακτικά FOLFIRI ή FOLFOX με ή 
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χωρίς cetuximab ή panitumumab (μόνο σε απουσία μετάλλαξης 
στο ογκογονίδιο KRAS) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

  
Κατά τις χειρουργικές επεμβάσεις για την αντιμετώπιση 

καρκίνου ορθού με ηπατικές μεταστάσεις, η χειρουργική ομάδα 
οφείλει να αντιμετωπίσει τον καρκίνο του ορθού σύμφωνα με τις 
αρχές της χειρουργικής ογκολογίας για τον καρκίνο ορθού (βλ. 
Διακοιλακές επεμβάσεις για καρκίνο ορθού) και να αντιμετωπίσει 
τις ηπατικές μεταστάσεις επίσης σύμφωνα με τις αρχές της χει-
ρουργικής ογκολογίας για τις ηπατικές μεταστάσεις από καρκίνο 
ορθού (βλ. Αρχές εκτομής ηπατικών μεταστάσεων από καρκίνο 
ορθού). Οι επεμβάσεις μπορεί να γίνουν συγχρόνως ή κατά στάδια. 

Στα πλεονεκτήματα της προεγχειρητικής χημειοθεραπείας 
περιλαμβάνονται η πρώιμη αντιμετώπιση της μικρομεταστατικής 
νόσου και ο καθορισμός της ανταπόκρισης στη χημειοθεραπεία, 
γεγονός που μπορεί να συμβάλει στο σχεδιασμό της μετεγχειρητικής 
χημειοθεραπείας. Στα μειονεκτήματα της προεγχειρητικής χημειοθε-
ραπείας περιλαμβάνονται η προκαλούμενη από τη χημειοθεραπεία 
ηπατοτοξικότητα (στεάτωση και στεατοηπατίτιδα) καθώς και η 
ενδεχόμενη απώλεια του σωστού χρονικού πλαισίου εκτέλεσης της 
χειρουργικής επέμβασης, είτε λόγω προόδου της νόσου, είτε λόγω 
επίτευξης πλήρους ακτινολογικής ανταπόκρισης, δεδομένου ότι 
διάφορες μελέτες δείχνουν ότι παρά την φαινομενικά πλήρη 
ανταπόκριση, βιώσιμα καρκινικά κύτταρα μπορούν να ανιχνευτούν 
στις αρχικές εστίες [78, 84-85]. Συνεπώς κατά τη διάρκεια της 
χημειοθεραπείας απαιτείται συνεχής εκτίμηση της κατάστασης του 
ασθενούς, τουλάχιστον ανά δίμηνο, για να καθοριστεί το κατάλληλο 
χρονικό πλαίσιο της χειρουργικής παρέμβασης. 

Δεδομένης της έλλειψης μελετών για τον καρκίνο του ορθού, 
η χορήγηση FOLFOX ή Capecitabine με ή χωρίς Oxaliplatin 
βασίζεται σε παρέκταση των υπαρχουσών μελετών που αφορούν το 
κόλον. Επίσης τα δεδομένα που αφορούν τη χορήγηση ακτινοθε-
ραπείας σε συνδυασμό με Capecitabine είναι περιορισμένα. Αποτε-
λέσματα από τη μετεγχειρητική χορήγηση FOLFIRI απουσιάζουν 
καθώς οι μελέτες που το συγκρίνουν με το FOLFOX και τo 5-
FU/Leucovorin είναι υπό εξέλιξη. Η χορήγηση FOLFOXIRI σε 
αυτούς τους ασθενείς δεν συνίσταται. 

Η χορήγηση cetuximab ή panitumumab εφαρμόζεται μόνο σε 
ασθενείς χωρίς μετάλλαξη στο γονίδιο KRAS. Σε κάθε περίπτωση η 
χειρουργική επέμβαση πρέπει να εκτελείται τουλάχιστον 6 εβδο-
μάδες μετά από την τελευταία δόση του bevacizumab, δεδομένου 
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ότι το φάρμακο επιδρά στους μηχανισμούς επούλωσης [86-87]. 
Προσοχή χρειάζεται στη χορήγηση bevacizumab, καθώς οι μελέτες 
για την ασφάλειά του όταν χορηγείται σε συνδυασμό με 5-FU, τόσο 
προεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά, είναι περιορισμένες.  

 

4.3.6.2 Ασθενείς κλινικού σταδίου cΤanyNanyM1 που δεν επιδέχονται 
ριζικής χειρουργικής εκτομής 
  

Η αντιμετώπιση ασθενών κλινικού σταδίου cΤanyNanyM1 που δεν επι-
δέχονται ριζικής χειρουργικής εκτομής θα εξαρτηθεί από την παρουσία ή 
όχι συμπτωμάτων και την κατάσταση της υγείας των ασθενών. 

  
• Στις περιπτώσεις που ο ασθενής εμφανίζει ηπατικές μεταστάσεις 

οι οποίες είναι ανεγχείρητες και το νεόπλασμα δεν αποφράσσει 
τον εντερικό αυλό ο ασθενής πρέπει να υποβληθεί σε χημειοθε-
ραπεία. Ασυμπτωματικοί ασθενείς είναι υποψήφιοι για εντατικο-
ποιημένα χημειοθεραπευτικά σχήματα εκτός εάν η κατάσταση 
της υγείας τους δεν το επιτρέπει. Στα σχήματα αυτά περιλαμβά-
νονται FOLFIRI ή FOLFOX ή Cape-OX ή FOLFOXIRI με ή 
χωρίς τη χορήγηση μονοκλωνικών αντισωμάτων κατά αυξητικών 
παραγόντων. 

 
• Σκοπός της χημειοθεραπείας είναι η σμίκρυνση των μεταστάσεων 

ώστε να γίνουν χειρουργήσιμες. Για το λόγο αυτό και λαμβά-
νοντας υπ’ όψιν και τα πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα της 
προεγχειρητικής χημειοθεραπείας ο ασθενής πρέπει να τυγχάνει 
συνεχούς επανεκτίμησης. Σε περίπτωση που η νόσος καταστεί 
χειρουργήσιμη, οι περαιτέρω χειρισμοί ακολουθούν τον αλγό-
ριθμο που περιγράφεται για ασθενείς που επιδέχονται ριζικής 
χειρουργικής εκτομής. 

Η επανεκτίμηση ενός ασθενή με ανεγχείρητη νόσο για την 
πιθανότητα αυτή να έχει καταστεί εγχειρήσιμη, πρέπει να γίνεται 
μετά από προεγχειρητική χημειοθεραπεία διαρκείας 2 μηνών και 
ακολούθως ανά δίμηνο. Καλύτερες πιθανότητες μετατροπής σε 
εγχειρήσιμη παρουσιάζει η περιορισμένη σε θέσεις εντόπισης νόσος. 
Στην εκτίμηση της μετατροπής ανεγχείρητης νόσου σε εγχειρήσιμη 
για μια εντόπιση πρέπει να λαμβάνεται υπ’ όψιν και η εγχειρησι-
μότητα όλων των άλλων θέσεων που εντοπίζεται η νόσος. Εγχειρή-
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σιμη θεωρείται η νόσος όπου όλες οι εστίες μπορούν να αντιμε-
τωπιστούν. 

 Χειρουργική αντιμετώπιση της πρωτοπαθούς εστίας στους 
ασθενείς αυτούς πρέπει να αποφεύγεται, καθώς επιπλοκές από την 
πρωτοπαθή εστία είναι ασυνήθεις, ενώ τυχόν χειρουργική επέμβαση 
καθυστερεί την έναρξη συστηματικής χημειοθεραπείας. Συνήθως 
πολλοί συμπτωματικοί ασθενείς θα βελτιωθούν ως προς τα 
συμπτώματά τους από τις πρώτες 1-2 εβδομάδες συστηματικής 
χημειοθεραπείας [88]. Συνεπώς χειρουργική αντιμετώπιση της 
πρωτοπαθούς εστίας στους ασθενείς αυτούς πρέπει να εφαρμόζεται 
μόνο στις περιπτώσεις που η απόφραξη είναι αναπόφευκτη, ή η 
αιμορραγία οξεία και σημαντική.  

 
• Η προεγχειρητική χημειοθεραπεία για τη μετατροπή ανεγχεί-

ρητης νόσου σε εγχειρήσιμη πρέπει να περιλαμβάνει σχήματα 
που παρέχουν τη μεγαλύτερη δυνατή ανταπόκριση (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Ασθενείς που εμφανίζουν συμπτώματα (αιμορραγία ή/και από-

φραξη) μπορούν να αντιμετωπιστούν με χημειοακτινοθεραπεία, 
εκτομή του πάσχοντος τμήματος του ορθού, δημιουργία στομίας, 
τοποθέτηση stent, ή χρήση Laser για τη διάνοιξη του αυλού 
(Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Αν η κατάσταση υγείας του ασθενούς δεν επιτρέπει την εφαρμο-

γή εντατικοποιημένης θεραπείας, η αντιμετώπιση του ασθενούς 
συνίσταται σε υποστηρικτική αγωγή, με στόχο την καλύτερη 
δυνατή ποιότητα ζωής (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 

4.4 Διακοιλιακές επεμβάσεις για καρκίνο ορθού 
 
• Ασθενείς με καρκίνο ορθού που δεν δύνανται λόγω κλινικού 

σταδίου, ή δεν επιθυμούν να αντιμετωπιστούν με τοπική εκτομή, 
υποβάλλονται σε ριζικές διακοιλιακές επεμβάσεις. Σε αυτούς 
τους ασθενείς πρέπει να επιδιώκεται η διατήρηση του σφιγκτήρα 
και η επίτευξη των καλύτερων δυνατών λειτουργικών αποτελε-
σμάτων, αν και ο στόχος αυτός δεν είναι πάντοτε εφικτός. Σκόπι-
μο είναι ο θεράπων χειρουργός να εκτελεί ορθοσκόπηση πριν από 
την έναρξη της θεραπείας (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 
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• Για καρκίνους που εντοπίζονται στο ανώτερο ορθό, η 

αντιμετώπιση συνίσταται σε χαμηλή προσθία εκτομή του ορθού, 
που εκτείνεται σε απόσταση τουλάχιστον 4-5 cm από το απώτερο 
όριο του όγκου για την επίτευξη επαρκούς μεσορθικής εκτομής, 
ακολουθούμενη από αναστόμωση για την αποκατάσταση της 
συνέχειας του παχέος εντέρου (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Για όγκους του κατώτερου τριτημορίου του ορθού, όρια εκτομής 

1-2 cm περιφερικότερα του όγκου είναι αποδεκτά με την προϋπό-
θεση όμως ότι αυτά επαληθεύονται με ταχεία βιοψία επί νωπού 
παρασκευάσματος και συνοδεύονται με ολική εκτομή του με-
σοορθού. Ακολουθεί αποκατάσταση της συνέχειας του παχέος 
εντέρου με κολο-πρωκτική αναστόμωση (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, 
Βαθμός σύστασης Β [2]) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Η μεσοσφιγκτηριακή εκτομή του ορθού αποτελεί την πλέον 

ακραία περίπτωση σφιγκτηροσωστικής επεμβάσεως, που εκτελεί-
ται υπό προϋποθέσεις. 

 
• Στις περιπτώσεις που δεν είναι εφικτή η δημιουργία αναστόμω-

σης, όπως σε καρκινώματα που βρίσκονται σε απόσταση μικρό-
τερη από 1-2 cm από την οδοντωτή γραμμή, ή σε όγκους που 
διηθούν τον πρωκτικό δακτύλιο, ή τους ανελκτήρες, εκτελείται 
κοιλιοπερινεϊκή εκτομή του ορθού και τελική κολοστομία. Τελική 
κολοστομία μπορεί να δημιουργηθεί και στις περιπτώσεις που η 
δημιουργία μιας αναστόμωσης συνεπάγεται για τον ασθενή χει-
ρότερη ποιότητα ζωής (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης Β 
[2]) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 

4.4.1 Περιμετρικά όρια εκτομής 
  
• Η ολική εκτομή του μεσοορθού συνίσταται στην en block εξαί-

ρεση του πρωτοπαθούς όγκου, μετά των λεμφαδενικών, 
λεμφαγγειακών, αγγειακών και περινευρικών εντοπίσεων. Η 
ολική εξαίρεση του μεσοορθού συσχετίζεται με τα μικρότερα 
ποσοστά τοπικής υποτροπής και τα καλύτερα ποσοστά επιβίωσης 
[15, 19, 32] (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης Β [2]) 
(Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 
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Ήδη από τη δεκαετία του 70, διάφορες μελέτες έδειξαν ότι 

στους καρκίνους του ορθού η περιφερική υποβλεννογόνια διήθηση 
σπανίως ήταν μεγαλύτερη από 1cm και όταν συνέβαινε, ο όγκος 
ήταν ήδη σε πολύ προχωρημένο στάδιο. Έτσι το όριο ασφαλούς 
εκτομής κατέβηκε στα 2 cm. Η επιβεβαίωση ήρθε από διάφορες με-
λέτες όπου φάνηκε ότι η χαμηλή εκτομή του ορθού και αναστόμωση 
ογκολογικά δεν διέφερε από την κοιλιοπερινεϊκή εκτομή [89]. Το 
θέμα μελετήθηκε και επαναβεβαιώθηκε από τους Williams και συν., 
οι οποίοι έδειξαν ότι όταν η περιφερική υποβλεννογόνια διήθηση 
ξεπερνά το 1 cm ο καρκίνος έχει ήδη δώσει μεταστάσεις [90]. Σε 
συνδυασμό δε με την ανάδειξη από τους Lane και Parks ότι οι 
τασεο-υποδοχείς για το ορθό βρίσκονται στους μύες του πυελικού 
εδάφους καθιερώθηκαν οι σφιγκτηρο-σωστικές επεμβάσεις [91]. 

Οι Heald και συν. σε μελέτη που δημοσίευσαν το 1982 
παρατήρησαν ότι οι όγκοι του ορθού επεκτείνονται αρκετά συχνά 
εξωαυλικά, μέσα στο μεσορθό πέραν των 2 cm περιφερικότερα του 
άπω ορίου του όγκου [92]. Έτσι αρχικά πρότειναν και ακολούθως 
εφάρμοσαν την ολική εκτομή του μεσοορθού σε ορθικούς καρκίνους 
του μέσου και κάτω τριτημορίου. Τα αποτελέσματα που δημο-
σίευσαν στο Lancet το 1986 ήταν τα καλύτερα που ανακοινώνονταν 
ως τότε, με το ποσοστό υποτροπής να έχει πέσει στο 2,7%. Τα 
παθολογοανατομικά ευρήματα του Heald επιβεβαίωσαν οι Scott 
και συν., όταν στη δική τους μελέτη 5 από 20 όγκους παρουσίαζαν 
μικροσκοπική διήθηση στο περιφερικό μεσορθό κατά συνέχεια 
ιστού ή λεμφογενώς μέχρι και 3 cm περιφερικότερα [93]. Κατά 
συνέπεια πρότειναν η εκτομή του όγκου και του μεσοορθού να 
γίνεται τουλάχιστο 5 cm περιφερικότερα του όγκου, στοχεύοντας σε 
μείωση της τοπικής υποτροπής από παραμονή μικροσκοπικών 
εστιών περιφερικότερα στο μεσορθό. Παρόμοια ήταν τα ευρήματα 
και των Hida και συν. [94]. Συνεπώς, για τους καρκίνους του 
μέσου και κάτω τριτημορίου του ορθού συνιστάται ολική εκτομή 
του μεσοορθού. Για τους καρκίνους του άνω τριτημορίου η μερική 
εκτομή του μεσοορθού σε απόσταση μεγαλύτερη των 4 εκατοστών 
περιφερικώτερα του κάτω ορίου του όγκου θεωρείται επαρκής. 

Ως προς την υποβλεννογόνια διήθηση, κατά τους Karanjia 
και συν. 1 cm όριο είναι ογκολογικά αρκετό, αλλά επειδή απαιτείται 
άλλο 1 cm για να είναι δυνατό να γίνει αναστόμωση, το όριο για τις 
σφιγκτηροσωστικές επεμβάσεις είναι τα 2 cm [95]. Κατά τους 
Kuvshino και συν., η προεγχειρητική χημειο-ακτινοθεραπεία οδηγεί 
σε υποστροφή του όγκου σε βαθμό που μπορεί να γίνουν εκτομές με 
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όρια μικρότερα του 1cm γεγονός που μεταφράζεται σε λιγότερες 
κοιλιοπερινεϊκές εκτομές (10%) [96-97].  

  
• Αναδρομικές μελέτες σύγκρισης κατά στάδια των κοιλιοπερι-

νεϊκών εκτομών, δείχνουν ότι τα αποτελέσματά τους ως προς την 
επιβίωση και την τοπική υποτροπή είναι υποδεέστερα σε σχέση 
με τις χαμηλές πρόσθιες εκτομές [98-99].  

Ο λόγος για αυτή την απόκλιση δεν είναι απόλυτα γνωστός, 
αν και από ορισμένες μελέτες αυτό φαίνεται να συνδέεται με τον 
τρόπο που εκτελείται η κοιλιοπερινεϊκή εκτομή. Όταν η εκτομή κατά 
τον περινεϊκό χρόνο οδηγεί σε κωνικό και όχι κυλινδρικό παρα-
σκεύασμα, πολλές φορές το όριο εκτομής φτάνει πλησίον του όγκου, 
με αποτέλεσμα τα περιμετρικά όρια εκτομής να είναι θετικά [98]. 
Από πολλούς ερευνητές προτείνεται όπως ο κοιλιακός χρόνος κατά 
την ΤΜΕ να σταματάει κεντρικότερα και ο περινεϊκός χρόνος να 
εκτελείται με ευρύτερα όρια, έτσι ώστε στο τέλος να εκτέμνεται ένα 
κυλινδρικό παρασκεύασμα με ευρύτερα όρια κατά το πρωκτικό 
άκρο. Στις περιπτώσεις που η σύγκλειση του περινεϊκού τραύματος 
είναι δυσχερής, μπορούν για το σκοπό αυτό να γίνουν μυοδερμα-
τικοί κρημνοί. 

 
• Για τον καλύτερο έλεγχο των περιμετρικών ορίων εκτομής, ο 

χειρουργός πρέπει να καταδεικνύει με κάποιο τρόπο, (με ράμμα ή 
clip), το σημείο που ο όγκος παρουσιάζει τη μέγιστη διεισδυτι-
κότητά του, ούτως ώστε να διευκολύνει την παθολογοανατομική 
εκτίμηση των περιμετρικών ορίων εκτομής (Βαθμός σύστασης: 
2Α [1]). 

  

4.4.1.1 Η τεχνική της Ολικής Εκτομής του Μεσοoρθού (Total 
Mesorectal Excision, ΤΜΕ) 

 
Η είσοδος στην περιτοναϊκή κοιλότητα γίνεται με μέση υπέρ- υπό-

ομφάλιο τομή, που φτάνει υποχρεωτικά στην ηβική σύμφυση και 
εκτείνεται σε όσο βαθμό απαιτείται για τη σωστή και ασφαλή διεξαγωγή 
της επέμβασης. Οι ανάγκες για καλή ορατότητα απαιτούν πολύ καλό 
φωτισμό του χειρουργικού πεδίου, ενώ αν διατίθενται λυχνίες μετώπου 
καλό είναι να χρησιμοποιούνται. Η καθήλωση του περιτοναίου χαμηλά 
στο δέρμα του όρους της Αφροδίτης και η χρήση αυτόματων αγκίστρων 
βοηθά στη δημιουργία καλού χειρουργικού πεδίου. Μετά την έρευνα της 
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κοιλίας, κινητοποιείται το αριστερό κόλον από τη σπληνική καμπή μέχρι 
τη μετάπτωση του σιγμοειδούς στο ορθό έχοντας σαν οδηγό την 
περιτονία του Gerota και αναγνωρίζοντας και διατηρώντας από έξω προς 
τα μέσα τα αριστερά έσω σπερματικά (ή ωοθηκικά) αγγεία και τον 
αριστερό ουρητήρα. Εάν εκτελείται υψηλή απολίνωση των αγγείων της 
κάτω μεσεντερίου αρτηρίας, πρέπει να γίνεται σε απόσταση 1-2 cm από 
την έκφυσή της, για να απόφευχθεί κάκωση του άνω υπογαστρίου 
πλέγματος. Ακολουθεί διατομή του σιγμοειδούς, ή κατιόντος, μαζί με το 
σύστοιχο μεσεντέριο, τα οποία έλκονται προς τα εμπρός, για να 
εισέλθουμε στον οπισθο-ορθικό χώρο από την μέση γραμμή. Σε μια 
παραλλαγή της τεχνικής, ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις φλεγμονής 
στην περιοχή του σιγμοειδούς ή προηγηθείσης επέμβασης στην περιοχή, 
η είσοδος στον οπισθο-ορθικό χώρο γίνεται από τα δεξιά του μεσοορθού 
και συνεχίζεται από εκεί παρακάμπτοντας έτσι τυχούσα παθολογία που 
θα δυσχέραινε την είσοδο στο σωστό πλάνο διαχωρισμού [45]. 
Ανεξάρτητα από την επιλογή μας, στη φάση αυτή πρέπει να 
αναγνωριστούν και να διατηρηθούν στο επίπεδο του ακρωτηρίου των 
μαιευτήρων τα άνω υπογάστρια νεύρα. Όλες οι παρασκευές από το 
σημείο αυτό και στη συνέχεια, απαιτούν οξύ διαχωρισμό υπό άμεση 
όραση με ψαλίδι, διαθερμία, ψαλίδι υπερήχων κτλ. Ο αμβλύς 
διαχωρισμός στο στάδιο αυτό αποφεύγεται, γιατί οδηγεί σε κακώσεις 
νεύρων, αιμορραγία ή διάσπαση της ιδίως περιτονίας του ορθού, 
διακυβεύοντας το ογκολογικό αποτέλεσμα της επέμβασης [100-101]. Η 
κινητοποίηση συνεχίζεται αρχικά ουραίως και ακολούθως προς τα 
πλάγια, με συνεχή αναγνώριση και διατήρηση των νεύρων, ενώ μικροί 
διατιτραίνοντες κλάδοι διατέμνονται χωρίς πρόβλημα. Στο επίπεδο του 
τετάρτου ιερού σπονδύλου ανευρίσκεται και διατέμνεται ο ορθο-ιερός 
σύνδεσμος με ιδιαίτερη προσοχή, προκειμένου να αποφευχθεί αιμορρα-
γία, ή κάκωση παρασυμπαθητικών νεύρων. Ο οπίσθιος διαχωρισμός 
ολοκληρώνεται στο επίπεδο των σφιγκτήρων. Κατά τον ίδιο τρόπο εκτε-
λείται χειρουργικός διαχωρισμός έμπροσθεν του ορθού, αποφεύγοντας 
την διάσπαση της περιτονίας του Denonvilliers, εκτός εάν ογκολογικοί 
λόγοι το επιβάλλουν. Πλαγίως το ορθό συγκρατείται στην πύελο διά των 
πλαγίων συνδέσμων. Η διατομή τους γίνεται με διαθερμία και όχι με 
απολίνωση. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στο στάδιο αυτό για την 
αποφυγή κάκωσης του κάτω υπογαστρίου πλέγματος και για το λόγο 
αυτό πρέπει να αποφεύγεται υπερβολική έλξη προς το αντίθετο πλάγιο. Η 
διατομή του ορθού γίνεται με συρραπτικά μηχανήματα, ή διαπρωκτικά με 
ψαλίδι, ή διαθερμία, εκτός αν γίνει κοιλιο-περινεϊκή εκτομή του ορθού. 
Ακολουθεί η αποκατάσταση. 
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4.4.1.2 Η ανατομία του μεσοορθού 
  
Το πυελικό λίπος που περιβάλει το ορθό και περιέχει τα αγγεία, 

λεμφαγγεία, λεμφαδένες και νεύρα του ορθού καλείται μεσορθό [100]. Ο 
όρος μεσορθό είναι κάπως αυθαίρετος αφού δεν έχει καμία ιστολογική 
συσχέτιση με μεσεντέριο (διπέταλη πτυχή του περιτοναίου). Περιέχει 
όμως, όπως και το μεσόκολο, την αγγείωση, τη νεύρωση και τους λεμφα-
δένες του ορθού. Ανατομικά το μεσορθό καλύπτεται από την ιδίως 
περιτονία του ορθού (fascia propria recti), η οποία με τη σειρά της 
μπροστά καλύπτεται από την περιτονία του Denonvilliers στους άνδρες, ή 
το ορθοκολπικό διάφραγμα στις γυναίκες και οπισθίως από την 
τοιχωματική περιτονία της πυέλου, γνωστή και ως περιτονία του 
Waldeyer [102-106]. Πλαγίως είναι καθηλωμένο στα πλάγια τοιχώματα 
της πυέλου μέσω των ιστικών σχηματισμών που καθιερώθηκαν να 
λέγονται «πλάγιοι σύνδεσμοι». Σε στεφανιαίες τομές το μεσορθό στο άνω 
τριτημόριο του ορθού έχει το σχήμα ημισελήνου, στο επίπεδο των 
σπερματικών κυστιδίων (ή στο άνω τμήμα του κόλπου) τη μορφή κύκλου 
με το ορθό έκκεντρα τοποθετημένο, ενώ στο κατώτερο τριτημόριο 
ανάμεσα στους ανελκτήρες γίνεται λεπτό για να εξαφανιστεί στη 
συμβολή των ανελκτήρων με τον πρωκτικό σφιγκτήρα.  

  
Το οπίσθιο τοίχωμα της πυέλου σχηματίζεται από τους απιοειδή, 

κοκκυγικό και ανελκτήρα του πρωκτού μύες, την πρόσθια επιφάνεια του 
ιερού οστού και του κόκκυγα και τον πρωκτοκοκκυγικό σύνδεσμο. Όλα 
τα ανωτέρω καλύπτονται από τοιχωματική περιτονία – την περιτονία του 
Waldeyer. Η περιτονία αυτή θεωρείται συνέχεια της εγκαρσίας περι-
τονίας του κοιλιακού τοιχώματος. Όπισθεν της περιτονίας του Waldeyer 
βρίσκεται το προϊερό φλεβικό πλέγμα και η μέση ιερά αρτηρία. Διά-
σπαση της περιτονίας αυτής δυνατό να προκαλέσει δυσεπίσχετη αιμορρα-
γία και να θέσει τον ασθενή σε κίνδυνο για τη ζωή του. Ανάμεσα στην 
περιτονία του Waldeyer και την ιδίως περιτονία του ορθού βρίσκεται ο 
οπισθο-ορθικός χώρος, ο οποίος πληρούται από λεπτή στοιβάδα αραιού 
συνδετικού ιστού. Η είσοδος στο χώρο αυτό και η απαρέγκλιτη παραμονή 
σε αυτόν, είναι προϋποθέσεις για την ορθή εκτέλεση της ολικής εκτομής 
του μεσοορθού. Το κεφαλικό όριο του χώρου αυτού κατά τη μέση 
γραμμή δεν είναι σαφώς καθορισμένο, ενώ πλαγίως τερματίζει κατά 
μήκος των λαγόνιων αρτηριών. Ουραία ο χώρος τερματίζει στο επίπεδο 
όπου οι ανελκτήρες εισέρχονται στο σφιγκτηριακό μηχανισμό του 
πρωκτού.  
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Ουραία, κατά τη μέση γραμμή, στο επίπεδο του τετάρτου ιερού 
σπονδύλου, παρατηρείται πυκνή συγκέντρωση ινών σε κεφαλο-ουραία 
διάταξη, που συνδέουν στέρεα τις δύο περιτονίες και που ονομάζεται 
ορθο-ιερή περιτονία ή ορθο-ιερός σύνδεσμος [105, 107]. Σύμφωνα με 
ορισμένες μελέτες ο σύνδεσμος αυτός περιέχει κλάδους της μέσης ιερής 
αρτηρίας ή/και φλέβες του προϊερού πλέγματος, γεγονός που απαιτεί 
προσοχή κατά το χειρουργικό διαχωρισμό και καλή αιμόσταση, ενώ 
άλλες μελέτες το έχουν αμφισβητήσει [108]. Η δομή αυτή σε έλξη του 
παρασκευάσματος προς τα πάνω κατά την χειρουργική παρασκευή δίνει 
στο μεσορθό δίλοβο εικόνα που όμως είναι τεχνητή. 

  
Προσθίως, η περιτονία του Denonvilliers διαχωρίζει στους άνδρες την 

ιδίως περιτονία του ορθού από τον προστάτη και τις σπερματοδόχους 
κύστεις. Η περιτονία του Denonvilliers θεωρείται από την πλειοψηφία 
των ερευνητών ως υπόλειμμα του περιτοναίου που αρχίζει από το κέντρο 
του περινέου και καταλήγει στο κόλπωμα του Douglas. Άλλες μελέτες 
θέλουν την περιτονία του Denonvilliers ως συμπύκνωση συνδετικού 
ιστού που ακολουθεί τη σύμπτωση του περιτοναίου όταν αυτό σχηματίζει 
το κόλπωμα του Douglas, ενώ άλλες ως συνονθύλευμα μεσεγχυματικών 
κυττάρων που εξορμώνται από το μεσεγχυματικό ιστό του ορθού και που 
διαφοροποιούνται σε συνδετικό ιστό [109-110]. Όλα αυτά έχουν μεγάλη 
σημασία στον καθορισμό του σωστού πλάνου διαχωρισμού στην ΤΜΕ. 
Στην πράξη πάντως οι δύο περιτονίες δημιουργούν 3 χώρους χειρουργι-
κής παρασκευής, που αρκετές φορές δεν αναγνωρίζονται με ευκολία. Αν 
και τίποτα δεν έχει σαφώς αποδειχτεί, η πλειονότητα των ερευνητών 
συμφωνεί ότι ο ενδεδειγμένος χώρος χειρουργικού διαχωρισμού κατά την 
ΤΜΕ είναι αυτός που δημιουργείται ανάμεσα στην περιτονία του 
Denonvilliers και την ιδίως περιτονία του ορθού [90, 102]. Η διατήρηση 
άθικτης της περιτονίας του Denonvilliers θεωρείται ότι προστατεύει τα 
νεύρα του αυτόνομου νευρικού συστήματος του ουρογεννητικού συστή-
ματος από κάκωση, αλλά και ότι προφυλάσσει από τη δημιουργία ορθο-
κήλης. Κατά τους Aigner και συν. η περιτονία του Denonvilliers περιέχει 
νευρικό ιστό που ενδεχομένως να παίζει κάποιο ρόλο στο μηχανισμό της 
αφόδευσης (τασεο-υποδοχείς;). 

  
Στη γυναίκα το ορθο-κολπικό διάφραγμα αν και πιο λεπτό αντιστοιχεί 

στην περιτονία του Denonvilliers. 
 
Ο όρος πλάγιος σύνδεσμος αποτελεί περιοχή στα πλάγια της πυέλου, 

όπου ο συνδετικός ιστός είναι πυκνότερος και απ’ όπου διέρχονται η 
μέση αιμορροϊδική αρτηρία (αν υπάρχει) και φλέβα και τα νεύρα του 
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ορθού από το κάτω υπογάστριο πλέγμα. Η δομή αυτή δημιουργεί μια 
σχετική καθήλωση του ορθού στο πλάγιο πυελικό τοίχωμα. Οι περισσό-
τεροι συμφωνούν ότι πρόκειται για χειρουργική και όχι ανατομική δομή 
που προκύπτει στην πορεία της παρασκευής του μεσοορθού [105, 111]. 
Οι Nanο και συν., τον αποκαλούν πλάγιο αγγειονευρώδες δεμάτιο [112], 
ενώ για τους Rutegard και συν., αποτελεί αληθή ανατομική δομή [113]. 

  

4.4.1.3 Ολική εκτομή του μεσοορθού με διατήρηση των αυτόνομων 
νεύρων της πυέλου (Autonomic Nerves Preserving Total 
Mesorectal Excision) 

  
Κατά την τελευταία δεκαπενταετία ή και περισσότερο, η ΤΜΕ έχει 

συνδυαστεί σαν τεχνική με την αναγνώριση και την αποφυγή κάκωσης 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος της πυέλου (Autonomic Nerves 
Preserving Total Mesorectal Excision, ANP-TME). Η πραγμάτωση αυτού 
του εγχειρήματος απαιτεί άριστη γνώση της ανατομίας του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος της πυέλου. 

  
Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα, με ίνες που προέρχονται από τους 

συμπαθητικούς πυρήνες Θ12 – Ο2, σχηματίζει μέσω παρασπονδυλικών 
γαγγλίων το άνω υπογάστριο νευρικό πλέγμα. Από το πλέγμα αυτό 
ξεκινούν νευρικές ίνες για την πύελο που σε αρκετές περιπτώσεις, (αλλά 
όχι συχνά), συμβάλλουν σε δύο μικρά νεύρα διαμέτρου 2-3 mm, το δεξιό 
και αριστερό άνω υπογάστριο νεύρο, τα οποία πορεύονται 1-2 cm επί τα 
εντός των ουρητήρων στο επίπεδο της εισόδου της ελάσσονος πυέλου. 
Στα πλάγια της πυέλου και σε στενή ανατομική συσχέτιση με τους 
πλαγίους συνδέσμους, σχηματίζουν μαζί με τα παρασυμπαθητικά νεύρα 
το πυελικό ή κάτω υπογάστριο αυτόνομο νευρικό πλέγμα. Στην πορεία 
τους προς το κάτω υπογάστριο πλέγμα τα άνω υπογάστρια νεύρα διέρχο-
νται σύμφωνα με τις περισσότερες μελέτες από τον οπισθο-ορθικό χώρο, 
σε στενή ανατομική συσχέτιση με την ιδίως περιτονία του ορθού. Κατά 
τους Havenga και συν. τα νεύρα αυτά συνήθως διέρχονται μπροστά από 
την ιδίως περιτονία του ορθού [114], στο περιορθικό λίπος, ενώ οι 
Τakahashi και συν. πιστεύουν ότι αυτά πορεύονται μέσα στην ιδίως 
περιτονία του ορθού [115]. Η χορήγηση μικρών κλάδων προς το μεσορθό 
κατά την πορεία τους είναι σύνηθες φαινόμενο. 

 
Το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα συμμετέχει στο σχηματισμό 

του κάτω υπογαστρίου πλέγματος, με νεύρα γνωστά και ως nervi 
erigentes, που ξεκινούν από τα Ι2-Ι5 νευρικά τρήματα. Αφού εισέλθουν 
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στην πύελο πορεύονται για τα αρχικά 3-4 cm όπισθεν της τοιχωματικής 
περιτονίας και διαπερνώντας την εισέρχονται στον οπισθο-ορθικό χώρο 
κατά το πλάγιο πέρας του ορθο-ιερού συνδέσμου, όπου σύμφωνα με τους 
Havenga και συν. περικλείονται σε διπλή στοιβάδα της ιδίως περιτονίας 
του ορθού [114]. Από το σημείο αυτό πορεύονται πλαγίως για να 
σχηματίσουν μαζί με τα άνω υπογάστρια νεύρα το κάτω υπογάστριο 
πλέγμα. 

 
Από το κάτω υπογάστριο πλέγμα ξεκινούν νευρικές ίνες που διοχε-

τεύονται στο ορθό, την ουροδόχο κύστη, τον προστάτη, τις σπερματο-
δόχους κύστεις και το πέος στους άνδρες, στις δε γυναίκες στον κόλπο 
και την κλειτορίδα. 

 
Με βάση την ανατομία έχουν αναγνωριστεί 4 σημεία με αυξημένο 

κίνδυνο κάκωσης των νεύρων του αυτόνομου νευρικού συστήματος της 
πυέλου κατά τη διενέργεια ΤΜΕ [104, 114]: 

• Στο επίπεδο του άνω υπογαστρίου πλέγματος, κατά την υψηλή 
απολίνωση της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας. Η κάκωση αφορά 
αποκλειστικά το συμπαθητικό σύστημα. 

• Στο επίπεδο του ακρωτηρίου των μαιευτήρων κατά την είσοδο 
στον οπισθο-ορθικό χώρο. Η κάκωση αφορά επίσης 
αποκλειστικά στο συμπαθητικό σύστημα. 

• Στα πλάγια της πυέλου, κοντά στους πλάγιους συνδέσμους, ιδίως 
στα κατώτερα σημεία, όπου μπορεί να γίνει κάκωση είτε στο 
κάτω υπογάστριο πλέγμα, είτε στα νεύρα του παρασυμπαθητικού 
νευρικού συστήματος.  

• Κατά το χειρουργικό διαχωρισμό στην περιτονία του 
Denonvilliers και ιδιαίτερα χαμηλά. Η κάκωση αφορά κυρίως το 
παρασυμπαθητικό σύστημα.  

 
Σε περίπτωση κακώσεως ινών του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος η συμπτωματολογία περιλαμβάνει δυσλειτουργία στην 
εκσπερμάτιση που μπορεί να πάρει τη μορφή επώδυνης εκσπερμάτισης, 
παλίνδρομης εκσπερμάτισης ή και πλήρη απουσία εκσπερμάτισης, ενώ σε 
κάκωση του παρασυμπαθητικού η συμπτωματολογία συνίσταται σε 
στυτική δυσλειτουργία, που μπορεί να πάρει τη μορφή ατελούς ή 
πλήρους απουσίας στύσης, προσωρινά ή μόνιμα. 

  
Η κάκωση κυρίως του παρασυμπαθητικού συστήματος και σε 

μικρότερο βαθμό του συμπαθητικού συστήματος, ενδέχεται να επηρεάσει 
και τη λειτουργία της ουροδόχου κύστεως που μπορεί να εκδηλωθεί με 
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μειωμένη ενδοτικότητα, υπολειτουργία του εξωστήρα μυός, ανεπάρκεια 
του αυχένα της ουροδόχου κύστεως και μειωμένη πίεση σύγκλεισης του 
σφιγκτήρα, ή με συνδυασμό των προαναφερθέντων. Κλινικά ο ασθενής 
παρουσιάζει υπερπλήρωση της ουροδόχου κύστεως, δυσχέρεια στην 
έναρξη της ούρησης, ακράτεια από υπερπλήρωση, αληθή ακράτεια, 
καθώς και μειωμένης έντασης και διάρκειας ούρηση σε άλλοτε άλλο 
βαθμό. 

 
Η σεξουαλική δυσλειτουργία μετά από σφιγκτηροσωστική επέμβαση, 

ή κοιλιοπερινεϊκή εκτομή είναι δύσκολο να εκτιμηθεί. Σ’ αυτό συμβά-
λουν διάφοροι παράγοντες όπως η έλλειψη τυποποιημένου ορισμού της 
ανικανότητας, η έλλειψη κλίμακας μέτρησης της ανικανότητας και ο 
μικρός αριθμός προοπτικών μελετών. Η παρεμβολή παραγόντων που 
ενδεχομένως να συνδέονται με την επέμβαση αλλά όχι με την τεχνική 
της, (κάκωση νεύρων του αυτόνομου νευρικού συστήματος της πυέλου), 
όπως ψυχολογικοί παράγοντες, τυχόν περιοχική προεγχειρητική, ή 
μετεγχειρητική ακτινοβολία, η γήρανση και τυχόν συμπαρομαρτούντα 
νοσήματα, ή συνδυασμός των ανωτέρω, επιτείνουν τις δυσκολίες.  

 
Σε διάφορες μελέτες το ποσοστό σεξουαλικής δυσλειτουργίας μετά από 

κοιλιοπερινεϊκή εκτομή κυμαίνεται από 17-100% και μετά από προσθία 
εκτομή από 0-50% [116-119]. Στην κοιλιοπερινεϊκή και την πολύ χαμηλή 
πρόσθια εκτομή υπάρχει μεγαλύτερο ποσοστό ανικανότητας ή δυσκολίας 
στη στύση και αυτό εξηγείται εν μέρει από το γεγονός ότι η εκτομή αφορά 
χαμηλούς όγκους όπου η κάκωση του παρασυμπαθητικού συστήματος είναι 
πιο πιθανή [120-121]. Το ποσοστό απώλειας της ικανότητας 
εκσπερμάτισης ή παλίνδρομης εκσπερμάτισης και στις δύο επεμβάσεις είναι 
ταυτόσημο [104]. 

 
Παρόλες τις δυσκολίες αυτές, υπάρχουν αποδείξεις ότι η εφαρμογή 

ΤΜΕ με προστασία των νεύρων οδηγεί σε καλύτερα λειτουργικά αποτε-
λέσματα από ό,τι στο παρελθόν [122].  

Οι Maurer και συν. συγκρίνοντας τη σεξουαλική λειτουργία ασθενών 
μετά ΤΜΕ, με την σεξουαλική λειτουργία ασθενών που χειρουργήθηκαν 
πριν την υιοθέτηση της ΤΜΕ, σε ελεγχόμενη μελέτη, παρατήρησαν ότι από 
τους ασθενείς που χειρουργήθηκαν πριν την υιοθέτηση της ΤΜΕ, 75% 
μπορούσαν να πετύχουν στύση προεγχειρητικά ενώ μετεγχειρητικά το 
ποσοστό ήταν 6% [123]. Στους ασθενείς που χειρουργήθηκαν μετά την 
υιοθέτηση της ΤΜΕ τα ποσοστά ήταν 58% και 26% αντίστοιχα. Από 
διάφορες μελέτες προκύπτει ότι το ποσοστό της στυτικής δυσλειτουργίας 
μετά ΤΜΕ με διατήρηση των νεύρων, κυμαίνεται από 0-20%, ενώ το 
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ποσοστό δυσλειτουργίας στην εκσπερμάτιση κυμαίνεται από 20-40%. Το 
ποσοστό εξάλλου της σεξουαλικής δυσλειτουργίας μετά από κοιλιο-
περινεϊκή εκτομή είναι μεγαλύτερο σε σύγκριση με αυτό της χαμηλής 
προσθίας εκτομής [122]. Η ολοένα αυξανόμενη υιοθέτηση από τη 
χειρουργική κοινότητα του IIEF (International Index of Erectile Function) 
θα επιτρέψει την ευκολότερη σύγκριση των αποτελεσμάτων των διαφόρων 
μελετών, γεγονός που θα επιτρέψει την εξαγωγή ασφαλέστερων 
συμπερασμάτων. 

Η σεξουαλική δυσλειτουργία στις γυναίκες είναι πολύ λίγο μελετημένη 
και η εξαγωγή συμπερασμάτων είναι επισφαλής. Διάφορες μελέτες έδειξαν 
ότι το ποσοστό της σεξουαλικής δυσλειτουργίας στις γυναίκες κυμαίνεται 
από 0-5%,για ηλικία κάτω των 60 ετών και από 15-25% για ηλικία άνω 
των 60 ετών [122]. 

Δυσλειτουργία της ουροδόχου κύστης μετά κοιλιοπερινεϊκή, ή προσθία 
εκτομή παρατηρείται σε ποσοστό 0-20% και συνίσταται κυρίως σε 
μειωμένη ενδοτικότητα της ουροδόχου κύστης, υπολειτουργία του 
εξωστήρα μυός και μειωμένη πίεση σύγκλεισης του ουρηθρικού στομίου. Η 
κοιλιοπερινεϊκή εκτομή φαίνεται να ευθύνεται για περισσότερες 
δυσλειτουργίες, σε σύγκριση με την προσθία εκτομή [122]. Εν αντιθέσει με 
τη σεξουαλική δυσλειτουργία, τα δεδομένα που υπάρχουν σχετικά με την 
μείωση της δυσλειτουργίας της ουροδόχου κύστης με την εφαρμογή ΤΜΕ 
είναι λιγότερο πειστικά. 

 

4.4.2 Tο επίπεδο της απολίνωσης των αγγείων 
  
• Η απολίνωση κεντρικά μπορεί να γίνει τόσο κατά την έκφυση της 

άνω αιμορροϊδικής αρτηρίας όσο και κατά την έκφυση της κάτω 
μεσεντερίου αρτηρίας. Η απολίνωση κατά την έκφυση της άνω 
αιμορροϊδικής αρτηρίας είναι επαρκής για τις περισσότερες 
περιπτώσεις καρκίνου του ορθού στις οποίες δεν παρατηρείται 
κλινικά διήθηση λεμφαδένων κεντρικότερα [2]. Σε αντίθετη 
περίπτωση η κεντρικότερη απολίνωση θεωρείται επιβεβλημένη 
(Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης C [2]). 

Η υψηλή απολίνωση της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας κατά την 
έκφυσή της δεν φαίνεται να συσχετίζεται με αυξημένη επιβίωση 
[124]. Σε ασθενείς όμως με διηθημένους λεμφαδένες κατά την 
έκφυση της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας επιβάλλεται υψηλή απολί-
νωση της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας. Η υψηλή απολίνωση της 
κάτω μεσεντερίου αρτηρίας συμβάλλει στην καλύτερη κινητοποίηση 
του αριστερού κόλου, προκειμένου να γίνει μια πολύ χαμηλή 
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κολοορθική αναστόμωση, ή μια κολοπρωκτική αναστόμωση, μετά ή 
άνευ παρεμβολής κολονικής νεο-ληκύθου τύπου J. Για τους ίδιους 
λόγους προτιμάται η απολίνωση της κάτω μεσεντερίου φλέβας 
αμέσως κάτω από το πάγκρεας. 

 

4.4.3 Η πλάγια λεμφαδενεκτομή 
  
• Δεν υφίσταται ικανή τεκμηρίωση σε ότι αφορά την εκτέλεση 

εκτεταμένης πλαγίας λεμφαδενεκτομής, σε συνδυασμό με την 
ολική εκτομή του μεσοορθού. Επί του παρόντος, μόνο η παρου-
σία κλινικά διηθημένων λεμφαδένων στο πλάγιο πυελικό τοίχωμα 
αποτελεί ένδειξη για την εξαίρεσή τους [2] (Επίπεδο ένδειξης IV, 
Βαθμός σύστασης C [2]) (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 

4.4.4 En block εκτομή συμφυομένων –διηθημένων παρακειμένων 
οργάνων 

  
• Ορθικοί καρκίνοι που διηθούν παρακείμενα όργανα (Τ4), θα πρέ-

πει να εξαιρούνται en block μετά των παρακειμένων διηθημένων 
οργάνων (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης Β [2]) (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]). 

  Η en block εκτομή με ελεύθερα όρια εκτομής, που 
εμπεριέχει τα παρακείμενα διηθημένα όργανα, μπορεί να επιτύχει 
ποσοστά επιβιώσεως ανάλογα εκείνων που επιτυγχάνονται σε 
ασθενείς χωρίς διήθηση παρακειμένων οργάνων [2, 125-127]. 

   
• Μακροσκοπικώς φυσιολογικές ωοθήκες δεν χρήζουν εξαιρέσεως 

(Επίπεδο ένδειξης ΙV, Βαθμός σύστασης D [2]).  
  Μεταστάσεις στις ωοθήκες από καρκίνο του ορθού συνή-

θως συσχετίζονται με προχωρημένη νόσο και κακή πρόγνωση. Δεν 
υπάρχουν δεδομένα που να υποστηρίζουν την προφυλακτική 
ωοθηκεκτομή σαν εγχείρηση ρουτίνας [2, 128]. Ωοθηκεκτομή 
ενδείκνυται σε άμεση διήθηση από τον όγκο ενώ σε μετεμηνοπαυ-
σιακές γυναίκες με μακροσκοπικώς παθολογικές ωοθήκες και σε 
ασθενείς που έλαβαν προεγχειρητική ακτινοβολία πυέλου υπάρχει 
σχετική ένδειξη ωοθηκεκτομής [2]. Αμφοτερόπλευρη ωοθηκεκτομή 
ενδείκνυται επί ετεροπλεύρου προσβολής, λόγω υψηλού κινδύνου 
παρουσίας κρυψιγενών μεταστάσεων στην άλλη ωοθήκη. 
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4.4.5 Η διεγχειρητική έκπλυση του κολοβώματος του ορθού 
• Δεν υφίσταται επαρκής τεκμηρίωση που να συνιστά διεγχει-

ρητική έκπλυση του κολοβώματος του ορθού, με σκοπό την 
ελάττωση της τοπικής υποτροπής (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός 
σύστασης C [2]). 

 

4.4.6 Η διάτρηση του ορθού διεγχειρητικά 
  
• Η διάτρηση του ορθού κατά την διάρκεια της παρασκευής του 

επιβαρύνει τα ογκολογικά αποτελέσματα και θα πρέπει να ση-
μειώνεται παθολογοανατομικώς (Επίπεδο ένδειξης ΙΙΙ, Βαθμός 
σύστασης Β [2]). 

Η διάτρηση του τοιχώματος του ορθού κατά την διάρκεια της 
παρασκευής του συσχετίζεται με αύξηση του ποσοστού τοπικής 
υποτροπής και ελάττωση της επιβίωσης [129-130]. Η διάτρηση επί 
του όγκου έχει πολύ μεγαλύτερες επιπτώσεις από εκείνες της 
διατρήσεως μακράν του όγκου, και θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’ 
όψη στον σχεδιασμό των περαιτέρω θεραπευτικών επιλογών [2]. 

 

4.4.7 Η αποκατάσταση της συνέχειας του πεπτικού με κολοπρωκτικές 
αναστομώσεις 

  
Αν και η δημιουργία μιας κολοπρωκτικής αναστόμωσης υπερέχει σε 

σχέση με την τελική κολοστομία, σε ό,τι αφορά την ποιότητα ζωής των 
ασθενών με καρκίνο του ορθού, εν τούτοις τα λειτουργικά της αποτε-
λέσματα δεν είναι πάντοτε άριστα. Τα συνήθη προβλήματα που αντιμε-
τωπίζουν οι ασθενείς με αναστομώσεις που δημιουργούνται σε απόσταση 
μικρότερη των 4 cm από τον πρωκτικό δακτύλιο, είναι ατελείς κενώσεις, 
έπειξη προς αφόδευση, αυξημένη συχνότητα κενώσεων και ακράτεια. 
Μεγάλο μέρος των προβλημάτων αυτών οφείλεται στην εξάλειψη του 
ορθικού reservoir.  

  
• Για την βελτίωση του προβλήματος συνιστάται η δημιουργία 

κολονικού νεοθυλάκου [131-132]. 
  Από τις μέχρι τώρα τυχαιοποιημένες προοπτικές μελέτες 
και μετα-αναλύσεις προκύπτει ότι τα καλύτερα λειτουργικά 
αποτελέσματα για τους πρώτους 18 μετεγχειρητικούς μήνες επι-
τυγχάνονται με τη δημιουργία νεοθυλάκου τύπου J μήκους 5 cm, 
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σε σχέση με την απ’ ευθείας αναστόμωση ή σε σχέση με την ανα-
στόμωση κατόπιν παρεμβολής εγκαρσίας κολοπλαστικής [133-
134]. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι το J-Pouch υπερέχει της απ’ 
ευθείας αναστόμωσης και της εγκαρσίας κολοπλαστικής ως προς 
ορισμένες παραμέτρους της ποιότητας ζωής και πέραν των 2 ετών 
[135-136]. Από τις μελέτες που συγκρίνουν την τελικο-πλάγια 
αναστόμωση με το κολονικό j-pouch, φαίνεται ότι τα λειτουργικά 
αποτελέσματα των δύο τεχνικών είναι συγκρίσιμα. Δεδομένου 
όμως ότι οι μελέτες αυτές είναι μικρές, η εξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων είναι αδύνατη [133]. 

  

4.4.8 Λαπαροσκοπική εκτομή καρκίνου ορθού 
  
Αν και από τα πρώιμα αποτελέσματα της λαπαροσκοπικής χει-

ρουργικής για καρκίνο του ορθού φαίνεται ότι τα ογκολογικά αποτε-
λέσματα είναι απολύτως συγκρίσιμα με αυτά της ανοικτής, εντούτοις η 
απουσία πολλών και καλά σχεδιασμένων προοπτικών τυχαιοποιημένων 
μελετών και η απουσία δεδομένων ως προς τα μακροπρόθεσμα 
αποτελέσματα της λαπαροσκοπικής προσέγγισης δεν επιτρέπουν την 
εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων [137-139]. 

 
• Για το λόγο αυτό η λαπαροσκοπική αντιμετώπιση του καρκίνου 

του ορθού δεν ενδείκνυται παρά μόνο στα πλαίσια 
τυχαιοποιημένων μελετών σε εξειδικευμένα κέντρα (Βαθμός 
σύστασης: 2Α [1]).  

 

4.5 Αρχές εκτομής ηπατικών μεταστάσεων από καρκίνο 
ορθού 

(Για όλα τα πιο κάτω: Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) 
 

• Η ηπατεκτομή αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για ηπατικές 
μεταστάσεις από καρκίνο του ορθού. 

 
• Η δυνατότητα πλήρους εκτομής πρέπει να βασίζεται στην ανατο-

μία του ήπατος και στην έκταση των μεταστάσεων με προαπαι-
τούμενο τη διατήρηση επαρκούς ηπατικής λειτουργίας. 
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• Ο πρωτοπαθής όγκος πρέπει να εκτέμνεται ή να έχει ήδη εκταμεί 
με ογκολογικά θεραπευτική προοπτική. Κατά τη χειρουργική 
επέμβαση δεν πρέπει να υπάρχει εξωηπατική νόσος μη επιδε-
χόμενη R0 εκτομής. Ογκομειωτικές επεμβάσεις πρέπει να απο-
φεύγονται. 

 
• Ασθενείς με εξαιρέσιμες ηπατικές μεταστάσεις, με παρόντα τον 

πρωτοπαθή όγκο, πρέπει να υποβάλλονται σε χειρουργική αντιμε-
τώπιση, όταν αμφότερες οι εντοπίσεις μπορούν να εκταμούν με 
ογκολογικώς θεραπευτική προοπτική. Η εκτομή μπορεί να είναι 
σύγχρονη, ή κατά στάδια. Αυτό θα εξαρτηθεί εν πολλοίς από την 
βαρύτητα της επέμβασης, την κατάσταση υγείας του ασθενούς και 
τις χειρουργικές δυνατότητες και εμπειρία της θεραπευτικής ομάδας. 

 
• Όταν το παραμένον ηπατικό παρέγχυμα υπολογίζεται να είναι κά-

τω από το επιτρεπόμενο για τη διατήρηση της ηπατικής λει-
τουργίας, πρέπει να επιλέγονται άλλες θεραπευτικές επιλογές, 
όπως προεγχειρητικός εμβολισμός της πυλαίας φλέβας, ή ηπα-
τεκτομές κατά στάδια. 

 
• Τεχνικές ιστικής καταστροφής με εφαρμογή ραδιοκυμάτων, 

(Radiofrequency ablation), ή ψύξη (Cryoablation) του όγκου μπο-
ρούν να εφαρμοστούν μόνα, ή σε συνδυασμό με ηπατεκτομή, σε 
νεοπλασματικές εστίες που δεν επιδέχονται χειρουργική εκτομή. 
Σε κάθε περίπτωση δεν πρέπει να παραμένει εστία χωρίς 
αντιμετώπιση. 

 
• Ο ενδοαρτηριακός εμβολισμός μπορεί να εφαρμοστεί σε επι-

λεγμένους ασθενείς με καθ' υπεροχήν ηπατική νόσο, ανθεκτική 
στη χημειοθεραπεία, από κέντρα που έχουν αυτή τη δυνατότητα. 

 
• Στερεοτακτική ακτινοβολία μπορεί να εφαρμοστεί από κέντρα 

που έχουν τη δυνατότητα, σε πολύ επιλεγμένες περιπτώσεις, στα 
πλαίσια κλινικών μελετών. 

 
• Επανεκτομές μπορεί να εφαρμοστούν σε επιλεγμένους ασθενείς. 
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4.6 Αρχές εκτομής πνευμονικών μεταστάσεων από καρκίνο 
ορθού 

(Για όλα τα πιο κάτω: Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) 
 

• Η αντιμετώπιση των πνευμονικών μεταστάσεων από καρκίνο του 
ορθού ακολουθεί παρόμοιες αρχές με την αντιμετώπιση των ηπα-
τικών μεταστάσεων. 

 
• Η δυνατότητα πλήρους εκτομής πρέπει να βασίζεται στην ανα-

τομία των πνευμόνων και την έκταση των μεταστάσεων, με προ-
απαιτούμενο τη διατήρηση επαρκούς πνευμονικής λειτουργίας. 

 
• Η εκτομή μπορεί να είναι σύγχρονη ή κατά στάδια. Αυτό θα 

εξαρτηθεί εν πολλοίς από την επιπλοκότητα της επέμβασης, την 
κατάσταση υγείας του ασθενούς και τις χειρουργικές δυνατότητες 
και εμπειρία της θεραπευτικής ομάδας. 

 
• Ο πρωτοπαθής όγκος πρέπει να εκτέμνεται ή να έχει ήδη εκταμεί 

με ογκολογικώς θεραπευτική προοπτική. Κατά τη χειρουργική 
επέμβαση δεν πρέπει να υπάρχει εξωπνευμονική νόσος μη επιδε-
χόμενη R0 εκτομής. Ογκομειωτικές επεμβάσεις πρέπει να απο-
φεύγονται (Βαθμός σύστασης: 2Α [1]). 

 
• Τεχνικές ιστικής καταστροφής του όγκου με τη χρήση 

ραδιοκυμάτων (Radiofrequency ablation), ή ψύξης 
(Cryoablation), μπορούν να εφαρμοστούν μόνα ή σε συνδυασμό 
με πνευμονεκτομή σε νεοπλασματικές εστίες που δεν επιδέχονται 
χειρουργικής εκτομής. Σε κάθε περίπτωση δεν πρέπει να 
παραμένει εστία χωρίς αντιμετώπιση. 

 
• Επανεκτομές μπορεί να εφαρμοστούν σε επιλεγμένους ασθενείς 
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4.7 Χημειοθεραπεία και Ακτινοθεραπεία ασθενών με 
καρκίνο του ορθού 

 

4.7.1 Αρχές χημειοθεραπείας ασθενών με καρκίνο του ορθού 
 

Η χημειοθεραπεία για τους ασθενείς με καρκίνο του ορθού 
χορηγείται προεγχειρητικά ή/και μετεγχειρητικά και αφορά τα 
στάδια από II-IV. Σε κάθε περίπτωση η συνολική διάρκεια της 
περιεγχειρητικής θεραπείας είναι 6 μήνες (Βαθμός σύστασης: 2Α 
[1]).  

Η χρήση FOLFOX ή Capecitabine, αντί 5-FU για ασθενείς 
σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ υποστηρίζεται από επέκταση των μελετών που 
αφορούν το κόλον.  

 Για ασθενείς με μεταστατική νόσο τα χημειοθεραπευτικά 
σχήματα συνίστανται σε FOLFOX ή CapeOX ή FOLFIRI με ή 
χωρίς μονοκλωνικά αντισώματα έναντι αυξητικών παραγόντων. Η 
χρήση του FOLFOXIRI για ασθενείς με εξαιρέσιμη μεταστατική 
νόσο δεν ενδείκνυται. Η επιλογή του χημειοθεραπευτικού σχήματος 
προεγχειρητικά εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως την κατά-
σταση της νόσου ως προς το αν είναι εξαιρέσιμη ή μετατρέψιμη σε 
εξαιρέσιμη καθώς και την αποτελεσματικότητα, ασφάλεια και 
τοξικότητα του σχήματος. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι η χρήση 
μονοκλωνικών αντισωμάτων αυξάνει την πιθανότητα μετατροπής 
ανεγχείρητης νόσου σε εγχειρήσιμη [140]. Άλλες μελέτες δείχνουν 
ότι η χρήση του FOLFOXIRI για ασθενείς με ανεγχείρητη νόσο 
αυξάνει τις πιθανότητες μετατροπής της σε εγχειρήσιμη, αλλά τα 
δεδομένα δεν είναι επαρκή προς τεκμηρίωση [141-142].  

 

4.7.2 Αρχές ακτινοθεραπείας ασθενών με καρκίνο του ορθού 
(Για όλα τα πιο κάτω: Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) 

 
• Το πεδίο της ακτινοθεραπείας πρέπει να περιλαμβάνει τον όγκο, ή 

την κοίτη του όγκου, με περιθώρια 2-5 cm, τους προ-ιερούς λεμφα-
δένες και τους λεμφαδένες κατά μήκος των έσω λαγονίων αγγείων. 

• Πρέπει να εφαρμόζονται πολλαπλά πεδία ακτινοβόλησης. 
• Πρέπει να εφαρμόζονται μέτρα και τεχνικές που μειώνουν την 

επίδραση της ακτινοβολίας στο λεπτό έντερο. 
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• Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε κοιλιοπερινεϊκή εκτομή του 
ορθού, το περινεϊκό τραύμα πρέπει να περιλαμβάνεται στο πεδίο 
της ακτινοβολίας. 

• Η ακτινοβολία πρέπει να κατανέμεται σε δόσεις. 
• Στην πύελο χορηγούνται 45-50 Gy σε 25-28 δόσεις. 
• Προκειμένου για εγχειρήσιμους όγκους, μετά τα 45 Gy πρέπει να 

ακτινοβολείται η κοίτη του όγκου με 2 cm περιθώρια με 5,4 Gy 
σε 3 διηρημένες δόσεις, αν η ακτινοβολία γίνεται προεγχειρητικά, 
ή 5,4-9 Gy σε 3-5 διηρημένες δόσεις, αν η ακτινοβολία γίνεται 
μετεγχειρητικά. 

• Η δοσολογία για το λεπτό έντερο πρέπει να περιορίζεται στα 45 
Gy. 

• Για ανεγχείρητους όγκους, μπορεί αν είναι τεχνικά δυνατό, να 
χορηγηθούν δόσεις πέραν των 54 Gy. 

• Η ακτινοθεραπεία πρέπει να συνοδεύεται από παράλληλη 
χορήγηση 5-FU ή Capecitabine. 

• Η χειρουργική επέμβαση μετά από 5 ½ εβδομάδες προεγχει-
ρητικής ακτινοθεραπείας πρέπει να γίνεται 5-10 εβδομάδες μετά 
την τελευταία συνεδρία. 

• Για ηπατικές ή/και πνευμονικές μεταστάσεις, η ακτινοβολία 
μπορεί να εφαρμοστεί σε πολύ επιλεγμένα περιστατικά, ή στα 
πλαίσια κλινικών δοκιμών. 

• Για οριακά, ή θετικά περιμετρικά όρια εκτομής και ειδικά για 
όγκους Τ4, ή τοπικές υποτροπές, μπορεί να εφαρμοστεί διεγχειρη-
τική ακτινοθεραπεία. Αν δεν διατίθεται, συνίσταται ακτινοβόληση 
με 10-20 Gy σχετικά άμεσα μετεγχειρητικά πριν την έναρξη της 
χημειοθεραπείας. 

• Πρέπει να λαμβάνονται μέτρα για την αντιμετώπιση ανεπιθύ-
μητων παρενεργειών από την ακτινοβολία στη σεξουαλική λει-
τουργία τόσο των ανδρών (στυτική δυσλειτουργία), όσο και των 
γυναικών (στένωση κόλπου) 

  
Η συμπληρωματική ακτινοθεραπεία αποτελεί σημαντικό τμή-

μα της θεραπείας των ασθενών με καρκίνο του ορθού σταδίου ΙΙ 
και ΙΙΙ. Σκοπός της ακτινοβολίας στην πύελο είναι ο τοπικός 
έλεγχος της νόσου. 

Οι υπάρχουσες μελέτες δείχνουν ότι ο συνδυασμός χειρουργικής 
εκτομής και μετεγχειρητικής ακτινοθεραπείας, έναντι χειρουργικής 
θεραπείας μόνο, έχει σαν αποτέλεσμα τη μείωση της τοπικής υπο-
τροπής, χωρίς όμως να επηρεάζει τη συνολική επιβίωση [33, 143]. 
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Από την άλλη έχει δειχθεί ότι μια μερίδα ασθενών, (κυρίως σταδίου 
Τ3Ν0Μ0), μπορούν να αντιμετωπιστούν αποτελεσματικά μόνο με 
χειρουργική επέμβαση και χημειοθεραπεία [33, 75-76]. Δεδομένου 
όμως ότι η EUS και η MRI στους ασθενείς αυτής της κατηγορίας 
αδυνατεί να αναδείξει λεμφαδενικές μεταστάσεις σε αρκετά μεγάλο 
ποσοστό [144], καλό είναι επί του παρόντος και αυτοί οι ασθενείς να 
υποβάλλονται σε προεγχειρητική ακτινοθεραπεία. 

Η εφαρμογή της ακτινοβολίας προεγχειρητικά έχει διάφορα 
πλεονεκτήματα σε σχέση με τη μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία [145-
147]. Στα πιθανά πλεονεκτήματα της προεγχειρητικής ακτινοθερα-
πείας συγκαταλέγονται: 
• Η συρρίκνωση του όγκου που διευκολύνει τους διεγχειρητικούς 

χειρισμούς και αυξάνει τις πιθανότητες μιας σφιγκτηρο-
σωστικής επέμβασης 

•  Η ελάττωση του κινδύνου ακτινικής κάκωσης του λεπτού 
εντέρου  

• Η πιο αποτελεσματική δράση της, δεδομένου ότι εφαρμόζεται 
σε καλά οξυγονούμενους ιστούς. 

• Αποφεύγεται η ακτινοβόληση του κόλου που θα αναστομωθεί 
με το ορθό ή τον πρωκτικό σωλήνα.  
Το μειονέκτημα της προεγχειρητικής ακτινοθεραπείας 

συνίσταται στην πιθανότητα υπερ-θεραπείας ασθενών με όγκους 
πρωιμότερου σταδίου, που δεν χρειάζονται ακτινοθεραπεία και 
χημειοθεραπεία. Σε διάφορες μελέτες και μετα-αναλύσεις της 
βιβλιογραφίας φαίνεται ότι η προεγχειρητική ακτινοθεραπεία 
επιτυγχάνει καλύτερα ποσοστά τοπικής υποτροπής και λιγότερη 
τοξικότητα σε σχέση με τη μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία [148-149]. 
Αύξηση όμως στο ποσοστό των σφιγκτηροσωστικών επεμβάσεων δεν 
φαίνεται να επιτυγχάνεται [143, 146, 150]. 

Σε αρκετές ευρωπαϊκές κυρίως μελέτες διερευνήθηκε η απο-
τελεσματικότητα της ακτινοθεραπείας βραχείας δράσεως, σε ασθε-
νείς με καρκίνο του ορθού [1, 151-155]. Σε αυτά τα θεραπευτικά 
σχήματα η πύελος είχε ακτινοβοληθεί με 25 Gy σε 5 ημέρες σε 5 
διηρημένες δόσεις και σε μια εβδομάδα οι ασθενείς υποβάλλονταν 
σε χειρουργική επέμβαση. Από τις μελέτες αυτές φαίνεται ότι η 
βραχείας διάρκειας ακτινοθεραπεία είναι εξίσου αποτελεσματική με 
τη συμβατική μορφή ακτινοθεραπείας και μπορεί να θεωρηθεί σαν 
κατάλληλη επιλογή για ασθενείς με καρκίνο ορθού.  

Η παράλληλη χορήγηση χημειοθεραπείας (με 5-FU) φαίνεται 
να ευοδώνει τη δράση της ακτινοθεραπείας, καθώς μειώνει το 
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ποσοστό της τοπικής υποτροπής και αυξάνει την πιθανότητα της 
πλήρους παθολογοανατομικής ανταπόκρισης, αλλά αυξάνει την 
τοξικότητα σε σχέση με μόνη την ακτινοθεραπεία. Η συνολική 
επιβίωση όμως παραμένει ανεπηρέαστη [148-149]. 

Ως προς τον τρόπο χορήγησης της 5-FU κατά την ακτινο-
θεραπεία, φαίνεται ότι δεν υπάρχει ουσιαστική διαφορά ως προς 
την επιβίωση ή την τοπική υποτροπή, αλλά παρατηρείται αυξημένη 
αιματολογική τοξικότητα στην bolus χορήγηση [156]. 

Τα δεδομένα για τη χορήγηση Capecitabine παράλληλα με 
ακτινοθεραπεία είναι περιορισμένα [157]. 

Η μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία συνήθως χορηγείται ενδιά-
μεσα της χημειοθεραπείας (sandwich technique) [156, 158]. 

Η νοσηρότητα της μετεγχειρητικής χημειοακτινοθεραπείας δεν 
είναι ευκαταφρόνητη. Περιλαμβάνει άμεσες και απώτερες επιπλοκές, 
όπως στένωση του κόλπου, στυτική δυσλειτουργία, ακτινική εντερίτιδα, 
ειλεό λεπτού εντέρου, στενώσεις του ορθού και επιβάρυνση των 
λειτουργικών αποτελεσμάτων σε περιπτώσεις χαμηλών αναστομώ-
σεων, ενώ ένα ποσοστό ασθενών που ανέρχεται περίπου στο 20% 
διακόπτει ή αρνείται την συμπληρωματική θεραπεία λόγω επιπλοκών. 

 

4.8 Συστάσεις και παρακολούθηση σε ασθενείς με καρκίνο 
του ορθού 

(Για όλα τα πιο κάτω: Βαθμός σύστασης: 2Α [1]) 
 

• Ιστορικό και φυσική εξέταση κάθε 3-6 μήνες για 2 έτη και κάθε 6 
μήνες για τα επόμενα 5 έτη. 

• CEA κάθε 3-6 μήνες για 2 έτη και κάθε 6 μήνες για τα επόμενα 5 
έτη, για ασθενείς με όγκους σταδίου Τ2, ή μεγαλύτερο. 

• Αξονική τομογραφία θώρακος, κοιλίας και πυέλου ετησίως για 3 
έτη, σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για υποτροπή. 

• Κολοσκόπηση 3-6 μήνες μετεγχειρητικά σε ασθενείς που δεν είχαν 
κολοσκοπηθεί προεγχειρητικά. Εφόσον υπάρχει προεγχειρητική 
κολοσκόπηση, επανάληψη 1 έτος μετά το χειρουργείο. Σε παρουσία 
αδενώματος, επανάληψη μετά 1 έτος. Σε απουσία αδενώματος, 
επανάληψη σε 3 έτη και μετά ανά 5ετία. 

• Πρωκτοσκόπηση ανά 6μηνο σε ασθενείς με χαμηλή πρόσθια 
εκτομή. 
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• Συστάσεις πληθυσμιακού ελέγχου σε ότι αφορά τον καρκίνο του 
μαστού, τον καρκίνο του τραχήλου της μήτρας και τον καρκίνο 
του προστάτη. 

• Οδηγίες για την αντιμετώπιση απώτερων επιπλοκών της θερα-
πείας (χειρουργικής επέμβασης, χημειοθεραπείας και ακτινοθε-
ραπείας) 

• Ενεργός ανοσοποίηση για εποχικό ιό της γρίππης και κατά του 
πνευμονιόκοκκου. 

• Τακτικός έλεγχος σακχάρου, αρτηριακής πίεσης, χοληστερόλης, 
οστικής πυκνότητας, οδόντων. 

• Προστασία από ηλιακή ακτινοβολία. 
• Έλεγχος για κατάθλιψη. 
• Υγιεινοδιαιτητικές οδηγίες. 
 
 

4.9 Αντιμετώπιση υποτροπής 
  

4.9.1 Αντιμετώπιση τοπικής υποτροπής 
 
Αν και η συχνότητα έχει μειωθεί τα τελευταία χρόνια, ένα ποσοστό 

ασθενών θα εμφανίσει τοπική υποτροπή και σε ορισμένους από αυτούς 
θα αφορά μόνο στην πύελο.   

 Στους μισούς περίπου των ασθενών η τοπική υποτροπή 
εντοπίζεται στην κατώτερη πύελο [159]. Ασθενείς με αναστομωτική 
υποτροπή έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να θεραπευθούν, σε 
σχέση με τους ασθενείς με υποτροπή στην πύελο [160].  

  
• Ασθενείς με τοπική υποτροπή που δεν είχαν υποβληθεί σε ακτινο-

θεραπεία προηγουμένως, πρέπει να υποβάλλονται σε ακτινοθερα-
πεία, και ακολούθως σε χειρουργική επέμβαση, ή να υποβάλλο-
νται σε χειρουργική επέμβαση και διεγχειρητική ακτινοθεραπεία. 

 Ασθενείς με υποτροπή, που υποβάλλονται σε προεγχειρητική 
ακτινοθεραπεία με παράλληλη χορήγηση 5-FU, εμφανίζουν αρκετά 
υψηλά ποσοστά θεραπευτικών επεμβάσεων που φτάνουν το 75% 
[158]. 

  
• Αν είχαν ήδη υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία, η θεραπεία συνίστα-

ται σε χειρουργική επέμβαση και εν συνεχεία σε χημειο-ακτινο-
θεραπεία. 
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• Επεμβάσεις του τύπου της ογκομείωσης πρέπει να αποφεύγονται. 
  

4.9.2 Αυξημένα επίπεδα CEA 
 
Η αντιμετώπιση ασθενών με αυξημένα επίπεδα CEA περιγράφεται 

στο προηγούμενο κεφάλαιο (ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3, §3.5. Επιτήρηση μετά τη 
θεραπεία). 

 

4.9.3 Μετάχρονες μεταστάσεις 
 
Η αντιμετώπιση ασθενών με μετάχρονες μεταστάσεις περιγράφεται 

στο προηγούμενο κεφάλαιο (ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3, §3.4.6. Θεραπευτική στρα-
τηγική στη μεταστατική νόσο). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. 
Η ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΚΟΛΕΚΤΟΜΗ ΣΤΗΝ 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ 
ΕΝΤΕΡΟΥ 

 
 
 
Στο παρελθόν υπήρξε σκεπτικισμός σχετικά με την ασφαλή χρήση 

της λαπαροσκοπικής αντιμετώπισης κακοηθειών του παχέος εντέρου. Η 
συγκέντρωση αποδεικτικών στοιχείων, συμπεριλαμβανομένων αποτελε-
σμάτων από τυχαιοποιημένες μελέτες, υποστήριξε ότι τα ογκολογικά 
αποτελέσματα λαπαροσκοπικών εκτομών είναι εφάμιλλα των ανοικτών, 
όταν πραγματοποιούνται από καλά εκπαιδευμένες και έμπειρες χει-
ρουργικές ομάδες.  

 
 

5.1 Προεγχειρητική αξιολόγηση  
 
• Οι ήδη υπάρχουσες κατευθυντήριες οδηγίες προεγχειρητικής 

αξιολόγησης που ισχύουν στην ανοικτή χειρουργική του καρκίνου 
παχέος εντέρου και ορθού, πρέπει να ακολουθούνται και στην 
λαπαροσκοπική χειρουργική [1]. Η τελευταία ωστόσο, απαιτεί 
επιπρόσθετες ειδικές εξετάσεις κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο. 
Πιο συγκεκριμένα, το τμήμα του κόλου ή του ορθού με τον όγκο, 
πρέπει να εντοπιστεί με ακρίβεια πριν από την επέμβαση (Επίπεδο 
ένδειξης: ΙΙΙ [2]).  

 
  Μετά τη διάγνωση καρκίνου παχέος εντέρου ή ορθού, ενδείκνυται 
η προεγχειρητική σταδιοποίηση και αξιολόγηση της εξαιρεσιμότητας και 
των παραγόντων χειρουργικού κινδύνου του ασθενούς. Ολόκληρο το 
κόλον και το ορθό πρέπει να αξιολογηθούν, συνήθως με κολοσκόπηση, 
αν και άλλες τεχνικές ενδέχεται να εφαρμοσθούν σε ασθενείς με μερική ή 
πλήρη απόφραξη, που καθιστούν αδύνατη την πλήρη εξέταση του κεντρι-
κότερου από τη βλάβη τμήματος του εντέρου. Η απόφαση για λαπαρο-
σκοπική επέμβαση απαιτεί ακριβή εντόπιση του όγκου, καθώς ένα 
διαγνωσθέν νεόπλασμα μπορεί να μην είναι εμφανές με την λαπαρο-
σκοπική όραση στην ορογονική επιφάνεια του εντέρου. Χωρίς την 
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ακριβή εντόπιση, είναι υπαρκτός ο κίνδυνος αφαίρεσης λάθος τμήματος 
εντέρου [2]. 
 

• Η κολοσκόπηση είναι ακριβής μέθοδος για την εντόπιση του 
όγκου στο ορθό και το τυφλό μόνο, ενώ για άλλες θέσεις μπορεί 
να μην είναι ακριβής [3]. Άλλες μέθοδοι για αναγνώριση του πά-
σχοντος τμήματος του παχέος εντέρου περιλαμβάνουν την σή-
μανση του όγκου με χρωστική κατά την διάρκεια της κολοσκό-
πησης [4], τον βαριούχο υποκλυσμό και την αξονική κολοσκό-
πηση. Η κλασική αξονική τομογραφία μπορεί να βοηθά στην 
αναγνώριση ενός μεγάλου όγκου, αλλά δεν εντοπίζει αξιόπιστα 
μικρότερους όγκους.  

 
• Εάν ο όγκος δεν εντοπιστεί προεγχειρητικά, η διεγχειρητική 

κολοσκόπηση μπορεί να είναι βοηθητική, είναι δυνατόν όμως να 
προκαλέσει δυσκολίες στον χειρισμό του εντέρου, αν δεν ληφθούν 
μέτρα για την ελάττωση της διάτασής του. Τέτοια μέτρα περι-
λαμβάνουν την ελαχιστοποίηση της εμφύσησης αέρα, την ήπια 
απόφραξη του παρακείμενου τμήματος με μία εντερολαβίδα και 
την αναρρόφηση όσο το δυνατόν περισσότερου αέρα, μόλις εντο-
πιστεί η βλάβη. Ακόμα, χρήσιμη μπορεί να είναι η κολοσκόπηση 
με διοξείδιο του άνθρακα αντί για αέρα. 

 
• Το ήπαρ πρέπει να εξετάζεται προεγχειρητικά με αξονική 

τομογραφία, ή υπερήχους, είτε με διεγχειρητικούς υπερήχους 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ [2]).  

  Ηπατικές μεταστάσεις με διάμετρο μεγαλύτερη από 1 cm 
ανιχνεύονται από την αξονική τομογραφία με ευαισθησία περίπου 
90% και ειδικότητα 95% [5]. Αν και η συνήθης χρήση του προ-
εγχειρητικού απεικονιστικού ελέγχου, εκτελείται σε κέντρα που 
συνήθως πραγματοποιούν σύγχρονη εξαίρεση της πρωτοπαθούς και 
των μεταστατικών εστιών, φαίνεται ότι ο προεγχειρητικός έλεγχος 
σπάνια αλλάζει το χειρουργικό πλάνο. 

  Η λαπαροσκοπική προσπέλαση αποκλείει την δυνατότητα 
της ψηλάφησης του ήπατος, ωστόσο, η παρεχόμενη όραση μπορεί 
να αναδείξει επιφανειακές βλάβες που δεν ανιχνεύτηκαν από την 
αξονική. Αυτή ακριβώς η αδυναμία ψηλάφησης του ήπατος καθιστά 
την προεγχειρητική και διεγχειρητική απεικόνιση του ήπατος σημα-
ντική κατά την λαπαροσκόπιση [6]. Η υποβοηθούμενη με το χέρι 
λαπαροσκόπιση μπορεί να επιτρέψει την χρήση διεγχειρητικού 
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υπερηχογραφήματος με μη λαπαροσκοπικούς ηχοβολείς, καθώς και 
περιορισμένη δυνατότητα ψηλάφησης. Ωστόσο ακόμα και αυτή, δεν 
επιτρέπει την αμφίχειρη ψηλάφηση, όπως αυτή είναι δυνατή στην 
λαπαροτομία. 

 
• Στην περίπτωση του καρκίνου του ορθού, η σταδιοποίηση με 

αξονική τομογραφία και διορθικό υπερηχογράφημα αποτελούν 
συνήθεις πρακτικές και δεν επηρεάζονται από τη λαπαροσκοπική 
προσπέλαση [7]. Προεγχειρητική αξονική τομογραφία κοιλίας, ή 
υπερηχογράφημα ήπατος, απαιτούνται στο σχεδιασμό της χει-
ρουργικής θεραπείας του καρκίνου του ορθού, καθώς τα ευρή-
ματα μπορούν να αλλάξουν σε σημαντικό βαθμό τον χειρουργικό 
σχεδιασμό. 

 
 

5.2 Προεγχειρητική προετοιμασία ασθενών για 
λαπαροσκοπική κολεκτομή 

 
• Κατά την λαπαροσκοπική χειρουργική πρέπει να λαμβάνεται υπ’ 

όψη, ο αυξημένος κίνδυνος της εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης [1].  
 

• Η προεγχειρητική μηχανική προετοιμασία του εντέρου διευκο-
λύνει τον χειρισμό του κατά την λαπαροσκοπική κολεκτομή 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ [2]), και αποτελεί συνήθη πρακτική παρά 
την έλλειψη ξεκάθαρης απόδειξης των πλεονεκτημάτων της, από 
μετα-αναλύσεις [8], ή τυχαιοποιημένες μελέτες [9-13]. 

Όταν προγραμματίζεται λαπαροσκοπική κολεκτομή με 
ενδοσωματική αναστόμωση, πολλοί συγγραφείς προτείνουν 
μεγαλύτερη περίοδο προετοιμασίας, για τον περιορισμό 
ενδεχομένης διάχυσης εντερικού περιεχομένου εντός της 
περιτοναϊκής κοιλότητος [14]. 

 
 

5.3 Επιλογή ασθενών για λαπαροσκοπική κολεκτομή  
 

Αν και αρχικά οι λαπαροσκοπικές κολεκτομές εφαρμόζονταν μόνο 
σε προσεκτικά επιλεγμένους ασθενείς, η βελτιστοποίηση των τεχνικών 
μέσων και η απόκτηση εμπειρίας στις ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές, 
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καθιστούν εφικτή την λαπαροσκοπική χειρουργική σε ολοένα και μεγα-
λύτερο εύρος ασθενών.   
 

• H ηλικία δεν αποτελεί αντένδειξη για την λαπαροσκοπική εκτομή 
του καρκίνου του παχέος εντέρου (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙb [2]). 
Ωστόσο, επιβάλλεται η συνεχής παρακολούθηση της αρτηριακής 
πίεσης και των αερίων αίματος σε ασθενείς σταδίου ASA III-IV 
(Βαθμός σύστασης: A). Ακόμα, στους παραπάνω ασθενείς, 
προτείνεται η χρήση πίεσης πνευμοπεριτοναίου μικρότερη από 12 
mmHg (Βαθμός σύστασης: B).  

 
• Η παχυσαρκία δεν αποτελεί απόλυτη αντένδειξη για την λαπαρο-

σκοπική χειρουργική, αλλά συνοδεύεται από μεγαλύτερα ποσο-
στά επιπλοκών και μετατροπής σε ανοικτή, όταν ο Δείκτης 
Μάζας-Σώματος (ΔΜΣ) είναι μεγαλύτερος από 30. Τέλος, η 
ύπαρξη συμφύσεων δεν αποτελεί αντένδειξη για την λαπαρο-
σκοπική προσέγγιση (Επίπεδο ένδειξης: IV [2]). 

 
 

5.4 Xειρουργική τεχνική  
 

5.4.1 Λαπαροσκοπική κολεκτομή για καρκίνο του κόλου 
 

• Η λαπαροσκοπική εκτομή πρέπει να ακολουθεί τις καθορισμένες 
αρχές ογκολογικής επάρκειας, που περιλαμβάνουν την 
απολίνωση του αγγειακού μίσχου, επαρκή εγγύς και περιφερικά 
όρια και επαρκή λεμφαδενεκτομή, με αριθμό τουλάχιστον 12 
εξαιρεθέντων λεμφαδένων (Επίπεδο ένδειξης Ι [2, 15]).  

 
Τυχαιοποιημένες μελέτες επαρκούς στατιστικής ισχύος, που 

συγκρίνουν την λαπαροσκοπική με την ανοικτή κολεκτομή ακολου-
θώντας τις παραπάνω ογκολογικές αρχές για τον καρκίνο του 
παχέος εντέρου, έχουν δείξει ότι δεν υπάρχουν στατιστικά σημαντι-
κές διαφορές ως προς το εγγύς και περιφερικό όριο και τον αριθμό 
των αφαιρεθέντων λεμφαδένων (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙb [1, 6, 16]). 
Η μελέτη COST (Clinical Outcomes of Surgical Therapy Study 
Group) δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ λαπαρο-
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σκοπικής και ανοικτής κολεκτομής σχετικά με το μήκος του 
αγγειακού μίσχου [17]. 

Οι προαναφερθείσες αρχές καθορίζουν ποια τμήματα της 
επέμβασης μπορούν να πραγματοποιηθούν εντός ή εκτός σώματος. 
Σε έναν ασθενή με φυσιολογικό ΔΜΣ, κατά την δεξιά ημικολεκτομή 
είναι συχνά δυνατή η απολίνωση της ειλεοκολικής αρτηρίας στην 
έκφυσή της μέσω ενός περιομφαλικού τροκάρ. Για έναν παχύσαρκο 
ασθενή, αυτό μπορεί να γίνει καλύτερα ενδοσωματικά. Για όλα τα 
άλλα αγγεία, η έκφυσή τους γενικά θα χρειαστεί να απολινωθεί 
ενδοσωματικά εκτός αν μία μεγαλύτερη τομή, όπως αυτή που 
χρησιμοποιείται στις υποβοηθούμενες με το χέρι τεχνικές, επιτρέπει 
την ασφαλή και επαρκή πρόσβαση στην έκφυση των αγγείων.  

 
• Η αδυναμία τήρησης των ογκολογικών αρχών συνεπάγεται την 

μετατροπή της επέμβασης σε ανοικτή. To ποσοστό μετατροπής σε 
ανοικτή επέμβαση κυμαίνεται από 0 έως 42%, με συνηθέστερες 
αιτίες την ανεύρεση όγκων που διηθούν παρακείμενα όργανα, την 
παρουσία πολλαπλών συμφύσεων και την ύπαρξη τεχνικών 
δυσκολιών (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙa [2]).  

 
• Σχετικά με το χρόνο που απαιτείται για την πραγματοποίηση μιας 

λαπαροσκοπικής κολεκτομής, φαίνεται ότι ο διεγχειρητικός 
χρόνος είναι μεγαλύτερος από ό,τι στην ανοικτή επέμβαση 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙa [2]).  

 

5.4.2 Λαπαροσκοπική κολεκτομή για καρκίνο του ορθού 
 

• Η λαπαροσκοπική εκτομή για καρκίνο του ορθού οφείλει να 
ακολουθεί τις βασικές ογκολογικές αρχές, που περιλαμβάνουν 
επαρκές εγγύς και περιφερικό όριο, απολίνωση της έκφυσης της 
κάτω μεσεντερίου/άνω αιμορροϊδικής αρτηρίας και εκτομή του 
μεσοορθού (Επίπεδο ένδειξης ΙΙ [2]).  

 Οι κατευθυντήριες οδηγίες για την ανοικτή χειρουργική του 
ορθού ισχύουν και στη λαπαροσκοπική. Αυτές περιλαμβάνουν περι-
φερικό όριο 1 με 2 cm, διακοπή της αιμάτωσης και αφαίρεση 
λεμφαδένων στο όριο έκφυσης της άνω αιμορροϊδικής αρτηρίας, (ή 
της κάτω μεσεντερίου εάν υπάρχει ένδειξη) και ολική εκτομή του 
μεσοορθού [15, 18]. 
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• Η λαπαροσκοπική εκτομή του καρκίνου του ορθού δεν έχει 
αξιολογηθεί με τυχαιοποιημένη μελέτη, αν και η μελέτη CLASSICC 
(Conventional vs Laparoscopic Assisted Surgery in patients with 
Colorectal Cancer) έχει συμπεριλάβει ασθενείς με καρκίνο παχέος 
εντέρου και ορθού. Προοπτικές [20, 21] και αναδρομικές [21, 22] 
μελέτες προτείνουν ότι η επέμβαση είναι εφικτή σε προσεκτικά 
επιλεγμένους ασθενείς. Τα στενά όρια της πυέλου δημιουργούν 
επιπρόσθετες προκλήσεις στην λαπαροσκοπική προσέγγιση, ειδικά 
για πολύ χαμηλούς όγκους του ορθού. Η ικανότητα για 
πραγματοποίηση ογκολογικά επαρκούς λαπαροσκοπικής εκτομής 
καρκίνου του ορθού εξαρτάται από παράγοντες σχετιζόμενους με 
τον όγκο, τον ασθενή και τον χειρουργό. Παράγοντες του όγκου 
που πρέπει να εξεταστούν, είναι το μέγεθος και η εντόπιση, (εγγύς ή 
περιφερική). Οι παράγοντες που σχετίζονται με τον ασθενή 
περιλαμβάνουν την ανατομία της πυέλου, την παχυσαρκία, το 
μέγεθος της μήτρας και η επίδραση της προεγχειρητικής 
ακτινοβολίας στα ιστικά πλάνα. Οι σχετιζόμενοι με τον χειρουργό 
παράγοντες κυρίως αφορούν την εκπαίδευση, την εμπειρία και την 
διαθεσιμότητα του κατάλληλου εξοπλισμού. Αδυναμία 
συμμόρφωσης με τις προαναφερθείσες ογκολογικές αρχές είναι 
ένδειξη για μετατροπή της επέμβασης σε ανοικτή. 

 
 

5.5 Επαφή με παρακείμενα όργανα 
 

• Εάν δεν μπορεί να πραγματοποιηθεί λαπαροσκοπική ολική εκτο-
μή για έναν Τ4 όγκο, απαιτείται ανοικτή χειρουργική επέμβαση 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ [2]).  

 Οι ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες για την ανοικτή 
χειρουργική του παχέος εντέρου και του ορθού συνιστούν την en 
bloc αφαίρεση των τοπικά εκτεταμένων όγκων [15]. Ο θεραπευ-
τικός στόχος της επέμβασης πραγματοποιείται με την επίτευξη 
αρνητικών παθολογοανατομικών ορίων με en bloc εκτομή. Η 
προεγχειρητική σταδιοποίηση με αξονική τομογραφία μπορεί να 
αναδείξει έναν ευμεγέθη όγκο με διήθηση παρακειμένων οργάνων 
και μπορεί να οδηγήσει το χειρουργό στην πραγματοποίηση 
ανοικτής εκτομής [23]. Η ικανότητα για en bloc αφαίρεση λαπαρο-
σκοπικά, εξαρτάται από τη δομή στην οποία προσκολλάται ο όγκος 
αλλά και τις ικανότητες και την εμπειρία του χειρουργού. Όταν 
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στόχος είναι η θεραπευτική εκτομή, η διεγχειρητική ανακάλυψη 
μιας Τ4 βλάβης απαιτεί μετατροπή σε ανοικτή επέμβαση, εκτός και 
αν ο χειρουργός είναι ικανός να πραγματοποιήσει λαπαροσκοπικά 
μία en bloc εκτομή. 

 
 

5.6 Διάτρηση του όγκου και “no-touch” τεχνική 
 

• Η διάτρηση του όγκου πρέπει να αποφεύγεται (Επίπεδο ένδειξης: 
ΙΙΙ [2]). 

Η εφαρμογή μεγάλης δύναμης έλξεως, ή η χρήση ακα-
τάλληλων εργαλείων για τον χειρισμό του εντέρου, μπορεί να 
προκαλέσουν μια ανεπιθύμητη διάτρηση, που σχετίζεται με 
αυξημένα ποσοστά τοπικής υποτροπής και σημαντική μείωση 
της πενταετούς επιβίωσης [2, 24]. Αν και η αποφυγή διάτρησης 
του όγκου συστήνεται ιδιαιτέρως, δεν υπάρχει ειδική σύσταση 
για την “no-touch” τεχνική με πρώιμη απολίνωση των αρτηρια-
κών και φλεβικών αγγείων.  

 
• Στην λαπαροσκοπική κολεκτομή, προτείνεται η εκ της μέσης 

γραμμής προς τα πλάγια κινητοποίηση, με πρώιμη απολίνωση 
των μεσεντέριων αγγείων, ενώ για την υποβοηθούμενη με το χέρι 
λαπαροσκοπική προσπέλαση, το έντερο μπορεί να 
παρασκευαστεί αντιστρόφως (επίπεδο ένδειξης: V, Bαθμός 
σύστασης: D [2]). Παρά ταύτα, κανένα ογκολογικό όφελος αυτής 
της τεχνικής δεν έχει διαπιστωθεί. 

 
 

5.7 Αποφυγή μεταστάσεων στη θέση των τομών 
 

• Η τομή αφαίρεσης του παρασκευάσματος πρέπει να προστα-
τεύεται μηχανικά κατά την διάρκεια της αφαίρεσής του (Επίπεδο 
ένδειξης: ΙΙ [2]).  

 
Εμφυτεύσεις στις τομές και υποτροπή του όγκου έχουν 

αναφερθεί τόσο για τις τομές αφαίρεσης του παρασκευάσματος, όσο 
και για τις τομές εισόδου των λαπαροσκοπικών εργαλείων [25-27]. 
Τα περισσότερα μέτρα που προτάθηκαν για την αποφυγή 
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εμφυτεύσεων στις τομές, προέκυψαν από in vitro και in vivo 
μοντέλα πειραματοζώων και όχι από την κλινική πράξη. Τα αποτε-
λέσματα από την λαπαροσκόπηση χωρίς αέριο είναι αντιφατικά. 
Κάποιες μελέτες έχουν δείξει μείωση των εμφυτεύσεων στις τομές 
[28, 29], ενώ άλλες ήταν αδύνατο να επιβεβαιώσουν κάποιο 
όφελος από την πρακτική αυτή [30, 31]. Η χαμηλή πίεση 
εμφύσησης είναι δυνατό να μειώσει την ανάπτυξη του όγκου [32]. 
Το διοξείδιο του άνθρακα μπορεί να ενισχύσει την εμφύτευση και 
ανάπτυξη του όγκου [33], αλλά παραμένει το πιο ασφαλές αέριο για 
κλινική χρήση στη λαπαροσκοπική χειρουργική. Η χρήση ηλίου 
μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο εμφυτεύσεων, αλλά δεν χρησιμο-
ποιείται στην κλινική πράξη [34-36]. Η αφαίρεση της τομής έδειξε 
να μειώνει [37] αλλά και να αυξάνει [38] τα ποσοστά υποτροπής 
στις τομές. 

Αερογενής διασπορά καρκινικών εμφυτεύσεων συμβαίνει σε 
πειραματικά μοντέλα με χρήση μεγάλου αριθμού καρκινικών κυττά-
ρων [39], αν και πολλοί αμφιβάλλουν για το ρόλο τους στις 
εμφυτεύσεις [40]. Η εκκένωση του πνευμοπεριτοναίου διαμέσου 
των λαπαροσκοπικών ports και όχι απευθείας από μία τομή είναι 
ένα μέτρο που πολλοί ειδικοί προτείνουν για τη μείωση των 
καρκινικών εμφυτεύσεων [23]. 

Οι Whelan και συν., συσχετίζουν τα αυξημένα ποσοστά ανά-
πτυξης όγκου στις τομές εισόδου των trocars με την διαφυγή αερίου 
από χαλαρά τοποθετημένα port (“φαινόμενο καμινάδας”) [40]. 
Έτσι, η καθήλωση των λαπαροσκοπικών port, ή η χρήση port που 
είναι σχεδιασμένα για να μην γλιστρούν και χάνουν αέριο, συνι-
στάται ευρέως. 

Μείωση των εμφυτεύσεων στη θέση των ports έχει αποδειχθεί 
σε πειραματικά μοντέλα μετά από πλύσεις της περιτοναϊκής 
κοιλότητας, των τομών πρόσβασης ή και των δύο, με διαλύματα 
όπως ιωδιούχος ποβιδόνη, ηπαρίνη, μεθοτρεξάτη, κυκλοφω-
σφαμίδη, tauroline και 5-φθοριοουρακίλη [30, 34, 41- 45]. Αν και 
αυτά τα μοντέλα χρησιμοποιούν υπερβολικά μεγάλο αριθμό 
καρκινικών κυττάρων, πολλοί εξειδικευμένοι χειρουργοί της 
European Association of Endoscopic Surgery (EAES) χρησιμο-
ποιούν για την έκπλυση των τομών ιωδιούχο ποβιδόνη, 
αποσταγμένο νερό, ή tauroline και προστατεύουν την τομή εξόδου 
του παρασκευάσματος, ή το τοποθετούν σε πλαστικό σάκκο πριν 
από την έξοδό του [23]. 

Η πιο σημαντική παράμετρος στην επίπτωση των μετα-
στάσεων στην θέση των ports σχετίζεται με την ανάπτυξη λαπαρο-
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σκοπικών τεχνικών που επιτρέπουν μία ογκολογικά “καθαρή” 
εκτομή, ιδανική ως προς την ανοικτή επέμβαση και η απόκτηση 
εμπειρίας στην λαπαροσκοπική κολεκτομή. Οι αρχικές συχνότητες 
μεταστάσεων στις θέσεις των τροκάρ που κυμαίνονταν από 2% έως 
21% [26] έχουν μειωθεί σε λιγότερο από 1% σε μεγάλες σειρές και 
τυχαιοποιημένες μελέτες [6, 17, 46]. Η χειρουργική εμπειρία 
θεωρείται ο σημαντικότερος παράγοντας στην αποτροπή εμφυτεύ-
σεων στις τομές κατά τις λαπαροσκοπικές κολεκτομές. 

 
 

5.8 Mετεγχειρητικά αποτελέσματα  
 

• Η νοσηρότητα της λαπαροσκοπικής κολεκτομής δεν διαφέρει από 
την αντίστοιχη της ανοικτής και δεν έχουν παρατηρηθεί διαφορές 
στην θνητότητα μεταξύ των δύο αυτών προσεγγίσεων (Επίπεδο 
ένδειξης: ΙΙb [2]).  

 
• Ως προς την επιβίωση, δεν έχουν αναφερθεί διαφορές μεταξύ 

λαπαροσκοπικής και ανοικτής προσπέλασης αν και τα διαθέσιμα 
έως τώρα στοιχεία ανεπαρκούν για την ανίχνευση σημαντικών 
κλινικών διαφορών, εάν αυτές υφίστανται (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙb 
[2]).  

 
• Η λαπαροσκοπική χειρουργική συνοδεύεται από μικρότερη 

διάρκεια μετεγχειρητικής νοσηλείας (Επίπεδο ένδειξης: Ιb [2]), 
και ηπιότερο μετεγχειρητικό άλγος (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙa [2]) 
που μεταφράζεται σε μειωμένες ανάγκες μετεγχειρητικής 
αναλγησίας (Επίπεδο ένδειξης: Ιb [2]). Επιπλέον, η κινητοποίηση 
του γαστρεντερικού συστήματος είναι πρωιμότερη όταν 
συγκρίνεται με την κινητοποίηση μετά από ανοικτή επέμβαση 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙIb [2]) και η μετεγχειρητική λειτουργία του 
αναπνευστικού επιβαρύνεται λιγότερο μετά την λαπαροσκοπική 
προσπέλαση (Επίπεδο ένδειξης: ΙIb [2]). Γενικότερα η 
ανοσολογική διαταραχή και η απάντηση στο stress μετά από 
λαπαροσκοπική κολεκτομή είναι μειωμένες, σε σχέση με την 
ανοικτή προσπέλαση.  
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5.9 Eκπαίδευση και εμπειρία  
 

• Επαρκής εκπαίδευση και εμπειρία απαιτούνται για την κατάλληλη 
ογκολογική εκτομή με τη χρήση λαπαροσκοπικών τεχνικών 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ [2]).  

 Οι λαπαροσκοπικές κολεκτομές θεωρούνται από τις πιο 
πολύπλοκες λαπαροσκοπικές επεμβάσεις. Η επαρκής εκτομή 
απαιτεί κινητοποίηση μιας μεγάλης δομής, εργασία σε περισσότερα 
του ενός τεταρτημόρια της κοιλίας, έλεγχο πολλών και μεγάλων 
αιμοφόρων αγγείων, αφαίρεση μεγάλου παρασκευάσματος και 
δημιουργία μίας ασφαλούς αναστόμωσης. Στη χειρουργική του 
καρκίνου του παχέος εντέρου και του ορθού, οι ογκολογικές αρχές 
πρέπει να εφαρμόζονται με στόχο την επίτευξη επαρκούς εγγύς και 
περιφερικού ορίου, την επαρκή αφαίρεση λεμφαδένων, την πρώιμη 
απολίνωση του αγγειακού μίσχου ή μίσχων και αποφυγή 
εκτεταμένου χειρισμού ή διάτρησης του όγκου. 

Το επίπεδο εμπειρίας και ικανότητας των χειρουργών ποικί-
λει και σχετίζεται όχι μόνο με την συγκεκριμένη διαδικασία και την 
υποκείμενη παθολογία, αλλά και με τις συσσωρευμένες ικανότητες 
και προηγούμενες εμπειρίες του κάθε χειρουργού [6, 47-49]. Η 
μελέτη COLOR ( Colon cancer Laparoscopic or Open Resection) 
έδειξε βελτίωση στην εξαίρεση λεμφαδένων, μικρότερο χειρουργικό 
χρόνο, μειωμένα ποσοστά μετατροπής και καλύτερα περιεγχειρη-
τικά αποτελέσματα, σε κέντρα με μεγαλύτερους αριθμούς λαπαρο-
σκοπικών κολεκτομών για καρκίνο [50].  

 
Αναγνωρίζοντας ότι τα μακροπρόθεσμα ογκολογικά αποτελέσματα 

για ασθενείς που υφίστανται λαπαροσκοπική κολεκτομή για καρκίνο 
παχέος εντέρου και ορθού σχετίζονται με τις ικανότητες του χειρουργού 
και την εμπειρία του, οι χειρουργοί οφείλουν να μοιράζονται τις εμπειρίες 
τους με τους ασθενείς κατά τον σχεδιασμό της θεραπείας τους. Κατά την 
προετοιμασία για ογκολογική εκτομή, οι χειρουργοί πρέπει να επιδί-
δονται στην τεχνική επίτευξης επαρκών ορίων εκτομής, λεμφαδενεκτο-
μής και στον χειρισμό των αγγειακών στελεχών, σε λαπαροσκοπικές 
κολεκτομές για καλοήθεις νόσους, όπως εκκολπωματίτιδα και αρκετά 
μεγάλους πολύποδες, που δεν προσφέρονται για ασφαλή ενδοσκοπική 
αφαίρεση. Επιπλέον, συνιστάται να καταγράφουν τις επεμβάσεις σε 
αρχείο ώστε να μπορούν να παρέχουν απαντήσεις στις ερωτήσεις των 
ασθενών σχετικά με την εμπειρία τους στις λαπαροσκοπικές εκτομές για 
καρκίνο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.  
Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΥ 
ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 
 

Ο καρκίνος του παχέος εντέρου στο 95% των περιπτώσεων αφορά σε 
σποραδικές περιπτώσεις, ενώ στο 5% υπάρχει κάποιου είδους 
κληρονομικότητα, που μπορεί να μεταβιβάζεται κατά τον επικρατούντα ή 
υπολειπόμενο χαρακτήρα. Το πιο συχνά παρατηρούμενο σύνδρομο είναι 
το σύνδρομο Lynch, που χαρακτηρίζεται από καρκίνους του παχέος 
εντέρου, του ενδομητρίου και διάφορους άλλους όγκους [1]. Το 
σύνδρομο αυτό προκαλείται από μεταλλάξεις στα γονίδια επιδιόρθωσης 
του DNA (MLH1, MSH2, MSH6 και PMS2). Η οικογενής 
αδενωματώδης πολυποδίαση του παχέος εντέρου [FAP –Familiary 
adenomatosis Coli], αποτελεί στο 1% των περιπτώσεων καρκίνου του 
παχέος εντέρου και χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη εκατοντάδων έως 
χιλιάδων αδενωματωδών πολυπόδων στο παχύ έντερο ενώ συχνά 
παρατηρούνται και εξωεντερικές εκδηλώσεις της νόσου [2]. Η 
πιθανότητα κακοήθους εξαλλαγής κάποιου εκ των πολυάριθμων 
πολυπόδων και ανάπτυξης καρκίνου σε νεαρή ηλικία αγγίζει το 100% 
[3].  

Στο 8% των οικογενειών περιγράφεται μια ήπια μορφή του 
συνδρόμου με ανάπτυξη μικρότερου αριθμού πολυπόδων στο παχύ 
έντερο και σε μεγαλύτερη ηλικία (attenuated FAP) [4]. Το σύνδρομο της 
οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης μεταβιβάζεται κατά τον αυτο-
σωματικό επικρατούντα χαρακτήρα και προκαλείται από μεταλλαγές του 
γονιδίου APC (Adenomatous Polyposis Coli), το οποίο παίζει σημαντικό 
ρόλο στην κυτταρική αύξηση. Σχετικά πρόσφατα ανακαλύφθηκε ένα 
επιπλέον γονίδιο του οποίου οι μεταλλαγές προκαλούν πολυποδίαση, το 
MUTYH, και η πολυποδίαση που σχετίζεται με το συγκεκριμένο γονίδιο 
μεταβιβάζεται με τον αυτοσωματικό υπολειπόμενο χαρακτήρα [5]. 
  

6.1 Οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση (familial 
adenomatous polyposis, FAP)  

 
Η οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση προκαλείται από με-

ταλλάξεις του γονιδίου APC και η επίπτωσή της είναι 1 ανά 10.000 
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γεννήσεις. Το 15-20% των μεταλλάξεων αυτών αφορούν σε πρωτοεμφα-
νιζόμενες περιπτώσεις, καθώς δεν εντοπίζονται σε προηγούμενες γενεές 
[7]. Η κλινική εκδήλωση του συνδρόμου περιλαμβάνει την ανάπτυξη 
εκατοντάδων πολυπόδων στο παχύ έντερο κατά τη διάρκεια της παιδικής 
και εφηβικής ηλικίας. Εάν δεν αντιμετωπισθούν χειρουργικά θα ανα-
πτυχθεί καρκίνος του παχέος εντέρου μέχρι την ηλικία των 40-50 ετών.  
 

Στο 8% των ασθενών εμφανίζεται μια ηπιότερη μορφή του συνδρό-
μου με μικρότερο αριθμό πολυπόδων στο έντερο και καθυστερημένη 
ηλικία εμφάνισης αυτών [10]. Στο 5% περίπου των ασθενών αναπτύσσο-
νται πολύποδες και στο ανώτερο γαστρεντερικό σύστημα και κυρίως στο 
δωδεκαδάκτυλο, οι οποίοι εάν δεν αντιμετωπισθούν μπορεί να οδηγή-
σουν σε καρκίνο [11].  
 

Συχνά παρατηρούνται πολύποδες του θόλου και του άντρου του 
στομάχου, όπως και γαστρικός καρκίνος, αλλά οι περισσότερες 
μεμονωμένες αναφορές έχουν πραγματοποιηθεί σε Κορέα και Ιαπωνία 
και όχι στον Δυτικό κόσμο [12, 13]. Αυξημένος είναι και ο κίνδυνος 
ανάπτυξης καρκίνου σε όργανα όπως ο εγκέφαλος, ο θυρεοειδής αδένας 
και το ήπαρ.  
 

Στο 10-15% των περιπτώσεων αναπτύσσονται δεσμοειδείς όγκοι που 
αν και είναι καλοήθεις δύναται να συμπεριφέρονται επιθετικά λόγω 
αύξησης του όγκου τους και πίεσης παρακείμενων ζωτικής σημασίας 
ιστών [14].  
 

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις του συνδρόμου της οικογενούς 
αδενωματώδους πολυποδίασης συνοψίζονται στον Πίνακα 1. 
 
Πίνακας 1. Εξωεντερικές εκδηλώσεις οικογενούς αδενωματώδους 

πολυποδίασης 
Καλοήθεις αλλοιώσεις Κακοήθεις αλλοιώσεις 
Συγγενής υπερτροφία του χρωστικού  
επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς 
(70-80%) 

Καρκίνος του θυρεοειδούς (2-
3%) 

Επιδερμοειδείς κύστεις (50%) Όγκοι του εγκεφάλου (<1%) 
Οστεώματα (50-90%) Ηπατοβλάστωμα (~1%) 
Δεσμοειδείς όγκοι (10-15%)  
Υπεράριθμοι οδόντες (11-27%)  
Αδενώματα επινεφριδίων (7-13%)  
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Η διάγνωση του συνδρόμου γίνεται κατά κύριο λόγο κλινικά με την 

ανεύρεση περισσοτέρων από 100 πολυπόδων στο παχύ έντερο των 
ασθενών. Όσον αφορά στην κλινική διάγνωση της ηπιότερης μορφής του 
συνδρόμου, υπάρχουν μεγαλύτερες δυσκολίες. Πρόσφατα διαγνωστικά 
κριτήρια περιλαμβάνουν: α) τουλάχιστον 2 ασθενείς συγγενείς πρώτου 
βαθμού με 10-99 πολύποδες σε ηλικία άνω των 30 ετών, β) 1 ασθενής με 
10-99 πολύποδες σε ηλικία άνω των 30 ετών και 1 πρώτου βαθμού 
συγγενής με καρκίνο του παχέος εντέρου και λίγους πολύποδες [14]. 
Άλλοι ερευνητές έχουν προτείνει σαν διαγνωστικά κριτήρια : α) την 
κληρονομικότητα με επικρατούντα χαρακτήρα, β) την παρουσία 3-99 
πολυπόδων σε ασθενή ηλικίας άνω των 20 ετών [10]. 
 

Στο 70% των ασθενών με τυπική οικογενή αδενωματώδη πολυπο-
δίαση ανιχνεύονται μεταλλάξεις του γονιδίου APC, ενώ στην ηπιότερη 
μορφή του συνδρόμου το ποσοστό φθάνει μόλις το 25% [4]. Σε όλους 
τους ασθενείς πρέπει να γίνεται γενετική καθοδήγηση, δεδομένου ότι 
όταν ανιχνευθεί η μετάλλαξη στο γονίδιο APC πρέπει να ακολουθεί 
προληπτικός έλεγχος στους πρώτου βαθμού συγγενείς. Τα μέλη της οικο-
γένειας που εντοπίζονται να φέρουν τη μετάλλαξη πρέπει να εντάσσονται 
σε πρόγραμμα παρακολούθησης από την εφηβική ηλικία.  
 

6.1.1 Παρακολούθηση του παχέος εντέρου των ασθενών 
 

• Η παρακολούθηση της πολυποδίασης οδηγεί σε ελάττωση του 
αριθμού των ασθενών με καρκίνο παχέος εντέρου και της 
θνητότητας από αυτόν (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ [2]). 

Προκειμένου να δοθεί απάντηση στο ερώτημα εάν η περιο-
δική εξέταση του παχέος εντέρου οδηγεί σε πρώιμη αναγνώριση του 
συνδρόμου της οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης (FAP) 
και συνακόλουθη μείωση της θνητότητας λόγω αναπτύξεως καρκί-
νου, διενεργήθηκε μια σειρά Ευρωπαϊκών μελετών, με στόχο να 
βελτιωθεί η πρόγνωση των ασθενών με τη νόσο [15-19]. Σε όλες 
αυτές τις μελέτες αποδείχθηκε ότι η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου 
του παχέος εντέρου ήταν πολύ μεγαλύτερη σε ασθενείς με 
συμπτωματική πολυποδίαση, που δεν ήταν υπό παρακολούθηση, σε 
σύγκριση με εκείνους που ήταν υπό παρακολούθηση (50-70% ένα-
ντι 3-10%). 

Άλλες μελέτες έδειξαν ότι η παρακολούθηση σε συνδυασμό με 
την προφυλακτική κολεκτομή, οδήγησαν σε μείωση του αριθμού 
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των θανάτων από καρκίνο του παχέος εντέρου και σε συνακόλουθη 
αύξηση των θανάτων που οφείλονταν στις εξωεντερικές εκδηλώσεις 
της νόσου, (δεσμοειδείς όγκοι, καρκίνος του δωδεκαδακτύλου) (20-
22). Σε τουλάχιστον 3 μελέτες έχει αναφερθεί μείωση της 
θνητότητας από καρκίνο σε ασθενείς που βρίσκονται υπό 
παρακολούθηση της νόσου τους [23-25].  

 
• Στον Πίνακα 2 συνοψίζονται οι κατευθυντήριες οδηγίες παρακο-

λούθησης τόσο του τυπικού συνδρόμου όσο και της ήπιας μορφής 
αυτού (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: Β [2]).  

 
 

Πίνακας 2. Πρωτόκολλο παρακολούθησης του εντέρου σε 
ασθενείς με οικογενή πολυποδίαση 

 Εξέταση Ηλικία Μεσοδιά-
στημα 

Τυπική 
οικογενής 
πολυποδίαση 

Ορθοσιγμοειδοσκόπηση 10-12 έτη 2 έτη 

Ήπια 
οικογενής 
πολυποδίαση 

Κολοσκόπηση 18-20 έτη 2 έτη 

 
• Προτείνεται έναρξη παρακολούθησης των ασθενών στην εφηβεία 

[2]. Σε συμπτωματικούς ασθενείς ενδείκνυται ενδοσκόπηση σε 
οποιαδήποτε ηλικία. 

Στο τυπικό σύνδρομο οικογενούς πολυποδίασης, η ηλικία 
έναρξης της παρακολούθησης των ασθενών εξαρτάται από το σχετι-
κό κίνδυνο κακοήθους εξαλλαγής των αδενωμάτων του παχέος 
εντέρου [26]. Μελέτες της δεκαετίας του 1970 και του 1980 έδειξαν 
ότι η πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου σε ηλικία μικρότερη των 20 
ετών είναι πολύ χαμηλή [16]. Δεν υπάρχουν δεδομένα σχετικά με 
την ανάπτυξη καρκίνου σε ηλικία κάτω των 10 ετών, ενώ 
αναφέρεται μία μόνο περίπτωση καρκίνου σε ηλικία μεταξύ 11 και 
15 ετών. Σημειωτέον ότι πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη σημασία στα 
συμπτώματα εμφάνισης της νόσου, (αυξημένη εντερική 
κινητικότητα, χαλαρά κόπρανα, βλεννώδεις εκκρίσεις, αιμορραγία 
από το ορθό, κοιλιακό άλγος), δεδομένου ότι ασθενείς με 
μετάλλαξη στο κωδικόνιο 1309 του γονιδίου APC εμφανίζουν 
σοβαρή πολυποδίαση από την ηλικία των 10 ετών [27]. 
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• Σε μέλη οικογενειών με γνωστή μετάλλαξη του γονιδίου APC 

πρέπει να πραγματοποιείται δια βίου ενδοσκόπηση, δεδομένου ότι 
η διεισδυτικότητα της νόσου αγγίζει το 100%. Σε υψηλού κινδύ-
νου άτομα, (συγγενείς 1ου βαθμού ασθενών με οικογενή πολυ-
ποδίαση), συνιστάται παρακολούθηση μέχρι την ηλικία των 50 
ετών [2]. 

 
• Η ορθοσιγμοειδοσκόπηση είναι επαρκής, τουλάχιστον αρχικά. Σε 

περίπτωση ανίχνευσης αδενωμάτων πρέπει να διενεργείται ολική 
κολοσκόπηση [2]. 

Σε μία και μοναδική μελέτη 170 ατόμων με οικογενή πολυπο-
δίαση αναφέρεται ότι η προσβολή του ορθού ήταν καθολική σε 
όλους τους ασθενείς [16].  

 
• Μεσοδιάστημα 2 ετών μεταξύ των ορθοσιγμοειδοσκοπήσεων 

θεωρείται επαρκές. Εάν ανιχνευθούν αδενώματα πρέπει να 
γίνονται κολοσκοπήσεις ετησίως και προγραμματισμός κολεκτο-
μής. Στα άτομα υψηλού κινδύνου η ανά διετία παρακολούθηση 
πρέπει να σταματά μετά την ηλικία των 40 ετών και να 
αντικαθίσταται από εξέταση ανά 3-5 χρόνια και πλήρη διακοπή 
στα 50 έτη [2]. 

 Όσον αφορά στο μεσοδιάστημα μεταξύ των ενδοσκοπήσεων, 
η φυσική ιστορία της συγκεκριμένης νόσου δείχνει ότι απαιτούνται 
15-20 χρόνια για την κακοήθη εξαλλαγή των αδενωμάτων [16].  

 
• Η ηλικία έναρξης της παρακολούθησης στις οικογένειες με ήπια 

μορφή συνδρόμου FAP (attenuated FAP) προτείνεται να είναι τα 
18-20 έτη. Επειδή όμως τα αδενώματα στους ασθενείς αυτούς 
αναπτύσσονται συχνότερα στο δεξιό κόλον, η παρακολούθηση 
πρέπει να γίνεται με ολική κολοσκόπηση [2]. 

Σε πρόσφατη Ολλανδική μελέτη 9 οικογενειών με ήπια μορφή 
του συνδρόμου FAP η μέση ηλικία διάγνωσης ήταν τα 54 έτη, 
δηλαδή 10-15 έτη αργότερα από το τυπικό σύνδρομο. Επίσης δεν 
εντοπίσθηκαν ασθενείς με καρκίνο σε ηλικία μικρότερη των 20 
ετών [4]. Σε άλλη Αμερικανική μελέτη μεγάλης οικογένειας με το 
σύνδρομο αυτό, δεν βρέθηκε μέλος με καρκίνο σε ηλικία κάτω των 
29 ετών [28].  
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6.1.2 Διαχείριση/Αντιμετώπιση πολυπόδων παχέος εντέρου και ορθού 
 

Η εκτομή του παχέος εντέρου δε ασθενείς με οικογενή πολυποδίαση 
πριν οι πολύποδες εξαλλαγούν είναι ιδιαίτερα σημαντική, καθώς 
μειώνονται η νοσηρότητα και θνητότητα που σχετίζονται με την 
ανάπτυξη καρκίνου. 
  

Σε ασθενείς με οικογενή πολυποδίαση, ο χειρουργός έχει δύο 
επιλογές: 1) Την εκτομή του παχέος εντέρου και ειλεο-ορθική 
αναστόμωση και 2) Την ολική ορθοκολεκτομή με ειλεο-πρωκτική 
αναστόμωση με παρεμβολή ειλεϊκής ληκύθου. Η πρώτη επέμβαση είναι 
σαφώς πιο εύκολη από τη δεύτερη, η οποία είναι τεχνικά πολύ πιο 
απαιτητική. Και στις δύο προαναφερθείσες επιλογές οι επιπλοκές 
σπανίζουν και η λειτουργικότητα του εντέρου μετεγχειρητικά είναι πολύ 
καλή. Η δεύτερη επιλογή έχει τον κίνδυνο της αιμορραγίας, της κάκωσης 
των πυελικών νεύρων και της υπογονιμότητας [29].  

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση 12 μελετών με 1002 ασθενείς που 
υποβλήθηκαν στις προαναφερθείσες επεμβάσεις [30], παρατηρή-
θηκε λιγότερη ακράτεια κοπράνων και μικρότερος αριθμός των 
νυκτερινών αφοδεύσεων, αλλά συχνότερη έπειξη προς αφόδευση 
στους ασθενείς με ειλεο-ορθική αναστόμωση. Οι επανεπεμβάσεις 
εντός μηνός μετά την πρώτη επέμβαση ήταν σαφώς περισσότερες 
στους ασθενείς με ειλεο-πρωκτική αναστόμωση, όπως και η σεξου-
αλική δυσλειτουργία, ενώ οι διαιτητικοί περιορισμοί και οι λοιπές 
μετεγχειρητικές επιπλοκές δεν διέφεραν μεταξύ των δύο επεμβά-
σεων. Καρκίνος στο ορθό παρατηρήθηκε όπως ήταν αναμενόμενο 
μόνο στους ασθενείς με ειλεο-ορθική αναστόμωση σε ποσοστό 5%. 

  
• Η ορθοκολεκτομή και ειλεοπρωκτική αναστόμωση με παρεμβολή 

ειλεϊκής ληκύθου πρέπει να επιλέγεται όταν υπάρχει μεγάλος 
αριθμός (>15-20) αδενωμάτων στο ορθό. Αντίθετα, όταν οι 
πολύποδες στο ορθό είναι λίγοι ή λείπουν εντελώς τότε και οι δύο 
επιλογές είναι δυνατές.  

  
Το είδος της μετάλλαξης στο γονίδιο APC παίζει καθοριστικό ρόλο 

στον αριθμό των πολυπόδων του εντέρου. Ανασκοπική μελέτη έδειξε ότι 
μεταλλάξεις στα κωδικόνια 1250-1464 του APC και ειδικότερα στο 
κωδικόνιο 1309 σχετίζονται με σοβαρή νόσο, ενώ αντίθετα μεταλλάξεις 
στα ακραία κωδικόνια του γονιδίου APC και σε θέσεις εναλλακτικού 
ματίσματος [splicing] του εξωνίου 9 οδηγούν σε ήπιο φαινότυπο [31]. Τα 
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παραπάνω οδήγησαν στην πρόταση να γίνεται επιλογή της χειρουργικής 
επέμβασης με βάση τον γενετικό έλεγχο αυτών των ατόμων [32-36]. 
Έτσι, ασθενείς με αναμενόμενη σοβαρή νόσο πρέπει να υποβάλλονται σε 
oρθoκολεκτομή, ώστε να αποφύγουν συμπληρωματική εκτομή του 
ορθού, αν υποτροπιάσουν μετά από κολεκτομή και ειλεο-ορθική ανα-
στόμωση [33-35]. Από την άλλη μεριά, η ορθοκολεκτομή δεν κρίνεται 
απαραίτητη σε περιπτώσεις με αναμενόμενη από τον γονότυπο ήπια 
νόσο, οπότε η πιθανότητα ανάπτυξης πολυπόδων στο ορθό είναι μικρή 
[35-36].  
  

Άλλοι παράγοντες που πρέπει να λαμβάνονται υπόψη είναι η 
γονιμότητα και η ανάπτυξη δεσμοειδών όγκων. Η ολική ορθοκολεκτομή 
έχει συσχετισθεί με μεγαλύτερα ποσοστά υπογονιμότητας σε γυναίκες με 
οικογενή πολυποδίαση [38] και πρέπει να αποφεύγεται σε νεαρές 
γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που επιθυμούν να τεκνοποιήσουν. Σε 
ασθενείς με ιστορικό δεσμοειδών όγκων, ή με μετάλλαξη στο κωδικόνιο 
1444 του APC, πρέπει να επιλέγεται εξαρχής η ολική ορθοκολεκτομή, 
διότι έχουν μεγάλη πιθανότητα ανάπτυξης τέτοιων όγκων, η δε μετα-
τροπή από κολεκτομή και ειλεο-ορθική αναστόμωση σε ορθοκολεκτομή 
και ειλεοπρωκτική αναστόμωση με παρεμβολή ειλεϊκής ληκύθου ενδέ-
χεται να είναι δύσκολη λόγω βράχυνσης του μεσεντερίου. Παρόλα αυτά, 
άλλοι ερευνητές πιστεύουν ότι η μεταλλαγή στο κωδικόνιο 1444 μπορεί 
να σχετίζεται και με ήπιο φαινότυπο και η ορθοκολεκτομή να είναι 
υπερβολική. 
  

Η απόφαση για το είδος της χειρουργικής επέμβασης δεν είναι 
εύκολη και πρέπει να ενημερώνεται πλήρως ο ασθενής για τις επιλογές 
που έχει και τα πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα της κάθε θεραπευτικής 
παρέμβασης. Ο χρόνος του χειρουργείου δεν είναι σαφώς καθορισμένος. 
Μεγάλα αδενώματα (>5mm) με υψηλόβαθμη δυσπλασία επισπεύδουν 
την χειρουργική επέμβαση. Σε γενικές γραμμές οι ασθενείς αυτοί χει-
ρουργούνται σε ηλικίες μεταξύ 15 και 25 ετών. Η συχνότητα διενέργειας 
εξετάσεων παρακολούθησης του ορθού μετεγχειρητικά σε ασθενείς με 
ειλεοορθική αναστόμωση κυμαίνεται από 3-6 μήνες. Σε ασθενείς με 
μεγάλα αδενώματα (>5mm) ή υψηλόβαθμη δυσπλασία απαιτείται ολική 
ορθοκολεκτομή. Οι ασθενείς με ορθοκολεκτομή μπορεί να αναπτύξουν 
αδενώματα ή ακόμα και καρκίνο στην ειλεϊκή λήκυθο, και γι’ αυτό 
απαιτείται παρακολούθηση ανά 6-12 μήνες [39-42]. 
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6.1.3 Παρακολούθηση του δωδεκαδακτύλου 
 

Στο 50-90% των ασθενών με πολυποδίαση ανευρίσκονται αδενώ-
ματα του δωδεκαδακτύλου [43-44]. Ο σημαντικότερος παράγοντας 
κινδύνου φαίνεται να είναι η ηλικία, ενώ μέχρι σήμερα δεν έχει εντο-
πισθεί κάποια συγκεκριμένη μετάλλαξη που να οδηγεί σε συχνότερη 
ανάπτυξη αδενωμάτων στο δωδεκαδάκτυλο. 
 

Η σοβαρότητα της πολυποδίασης στο δωδεκαδάκτυλο υπολογίζεται 
με βάση την ταξινόμηση κατά Spigelman [45]. Αυτή η ταξινόμηση 
διακρίνει την πολυποδίαση σε 5 στάδια (από 0 έως IV) (Πίνακας 3). Οι 
παράμετροι που αυξάνουν τη σοβαρότητα της πολυποδίασης είναι ο 
αριθμός, το μέγεθος, ο ιστολογικός τύπος και ο βαθμός δυσπλασίας των 
πολυπόδων. Το στάδιο Ι (βαθμοί 1-4) αντιστοιχεί σε ήπια νόσο, ενώ τα 
στάδια III-IV (βαθμοί >6) αντιστοιχούν σε σοβαρή νόσο. Το 80% των 
ασθενών έχει νόσο σταδίων Ι-ΙΙΙ, ενώ μόλις το 10-20% των ασθενών έχει 
νόσο σταδίου IV. 
 
Πίνακας 3. Ταξινόμηση κατά Spigelman της πολυποδίασης του 

δωδεκαδακτύλου σε ασθενείς με οικογενή πολυποδίαση. 
Κριτήριο 1 βαθμός 2 βαθμοί 3 βαθμοί 
Αριθμός 
πολυπόδων 1-4 5-20 >20 

Μέγεθος 
πολύποδα (mm) 1-4 5-10 >10 

Ιστολογικός 
τύπος Σωληνώδης Σωληνολαχνωτός Λαχνωτός 

Βαθμός 
δυσπλασίας Ήπια Μέτρια Σοβαρή 

* Σταδιοποίηση: στάδιο 0 (0 βαθμοί), στάδιο Ι (1-4 βαθμοί), στάδιοΙΙ (5-
6 βαθμοί), στάδιο ΙΙΙ (7-8 βαθμοί), στάδιο IV (9-12 βαθμοί) 

 
• Η παρακολούθηση ασθενών με πολυποδίαση του δωδεκαδακτύ-

λου έχει δείξει ότι τα αδενώματα εξελίσσονται αργά σε καρκίνο. 
Αυτή η εξαλλαγή μπορεί να απαιτήσει 15-20 χρόνια και έτσι ο τα-
κτικός έλεγχος του ανώτερου γαστρεντερικού συνήθως ανιχνεύει 
την δωδεκαδακτυλική νόσο σε προκαρκινικό στάδιο (Επίπεδο 
ένδειξης: ΙΙΙ [2]). 

Έχουν πραγματοποιηθεί 3 προοπτικές μελέτες παρακολούθη-
σης του δωδεκαδακτύλου [44, 46, 47], οι οποίες δείχνουν ότι η εξέ-
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λιξη των αδενωμάτων σε αριθμό, μέγεθος και ιστολογικό τύπο είναι 
βραδεία. Ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου συσχετίζεται με το 
στάδιο, σύμφωνα με την ταξινόμηση του Spigelman. Σε Βρετανική 
μελέτη ανέπτυξαν καρκίνο 4 από 11 ασθενείς με νόσο σταδίου IV, 
έναντι μόλις 1 από 41 ασθενείς με νόσο σταδίου ΙΙΙ [46]. Σε 
ανάλογη Σκανδιναβική μελέτη, ανέπτυξαν καρκίνο 2 από 27 
ασθενείς με νόσο σταδίου IV και μόλις 2 από 339 ασθενείς με νόσο 
σταδίων 0-ΙΙΙ (ποσοστό μικρότερο του 1%) [44]. Ο σχετικός 
κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου του δωδεκαδακτύλου στη ηλικία των 
57 ετών ήταν 4,5%. 

 

6.1.4 Διαχείριση/αντιμετώπιση πολυπόδων δωδεκαδακτύλου 
 

Δεν υπάρχει μέχρι σήμερα μελέτη στη βιβλιογραφία που να συσχε-
τίζει το αποτέλεσμα της παρακολούθησης και αντιμετώπισης της πολυπο-
δίασης του δωδεκαδακτύλου με εκείνο της μη παρακολούθησης. 
Μολονότι η πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου του δωδεκαδακτύλου σε 
ασθενείς με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση είναι εξαιρετικά χαμη-
λή (περίπου 5%), ο κίνδυνος αυτός σε ασθενείς με πολυποδίαση 
δωδεκαδακτύλου σταδίου ΙΙΙ-IV κατά Spigelman είναι πολύ υψηλότερος 
(7-36%) [44, 46]. Η αναγνώριση και αντιμετώπιση των ασθενών αυτών 
έχει ιδιαίτερη σημασία καθώς αυτοί θα επωφεληθούν ιδιαίτερα από την 
παρακολούθηση της νόσου τους.  
  

• Οι θεραπευτικές επιλογές διακρίνονται σε ενδοσκοπικές και 
χειρουργικές. Η ενδοσκοπική αντιμετώπιση περιλαμβάνει εκτομή, 
θερμικό καυτηριασμό, καυτηριασμό με Argon, ή φωτοδυναμική 
θεραπεία.  

Στις λιγοστές μελέτες που παρουσιάζουν τα αποτελέσματα της 
ενδοσκοπικής θεραπείας φαίνεται ότι η υποτροπή της νόσου είναι 
πολύ συχνή (άνω του 50%) και τα ποσοστά επιπλοκών (διάτρησης, 
αιμορραγίας, παγκρεατίτιδας) είναι επίσης υψηλά, της τάξης του 
17% [48]. 

 
• Δεν υπάρχει μέχρι σήμερα ομοφωνία ως προς την αντιμετώπιση 

των ασθενών με πολυποδίαση δωδεκαδακτύλου. Σε ασθενείς 
σταδίων Ι και ΙΙ κατά Spigelman, η πιθανότητα ανάπτυξης 
καρκίνου είναι πολύ μικρή και δεδομένου ότι οι επιπλοκές της 
ενδοσκοπικής θεραπείας είναι σημαντικές, η αντιμετώπιση πρέπει 

 184 



να περιορίζεται στην απλή παρακολούθηση. Σε ασθενείς με 
πολλαπλούς και μεγάλους πολύποδες σταδίων ΙΙΙ και ΙV κατά 
Spigelman η πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου είναι πολύ 
μεγαλύτερη. Δεδομένου ότι είναι δύσκολο να αφαιρεθούν όλοι οι 
πολύποδες, η πλέον ενδεδειγμένη προσέγγιση συνίσταται στην 
αφαίρεση των μεγαλύτερων εξ αυτών (διαμέτρου άνω του 1 cm) 
και εκείνων με υψηλό βαθμό δυσπλασίας. Σημειοτέον ότι τα 
αδενώματα του δωδεκαδακτύλου είναι συνήθως επίπεδα και η 
εξαίρεσή τους είναι δυσχερής. Στις περιπτώσεις αυτές χορηγείται 
υποβλεννογονίως αδρεναλίνη και φυσιολογικός ορός ώστε να 
διευκολυνθεί η εξαίρεση και να περιοριστεί ο κίνδυνος 
αιμορραγίας ή διάτρησης. 

 
• Η αξία της ενδοσκοπικής θεραπείας σε ασθενείς σταδίου ΙΙ και 

ΙΙΙ, αν και δεν έχει σαφώς καθοριστεί, έγκειται και στο γεγονός 
ότι προλαμβάνει, ή αναβάλλει μείζονες επεμβάσεις, οι οποίες 
συνοδεύονται από υψηλή νοσηρότητα (20-30%) και θνητότητα. Η 
χειρουργική αντιμετώπιση της πολυποδίασης του δωδε-
καδακτύλου ασθενών με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση 
περιλαμβάνει τοπική εκτομή (δωδεκαδακτυλοτομή με πολυπεκτο-
μή ή/και εκτομή της ληκύθου του Vater), δωδεκαδακτυλεκτομή 
με διαφύλαξη του παγκρέατος και παγκρεατοδωδεκα-
δακτυλεκτομή [εγχείρηση Whipple]. 

Σε ανασκόπηση 11 μελετών για την τοπική εκτομή των 
πολυπόδων αναφέρεται υψηλό ποσοστό υποτροπής, κυρίως σε 
ασθενείς με σοβαρή πολυποδίαση δωδεκαδακτύλου (48). Το κυριό-
τερο όμως πλεονέκτημα της τοπικής εκτομής είναι ότι μπορεί να 
αναβάλλει μια μείζονα χειρουργική επέμβαση. Η δωδεκαδακτυ-
λοτομή ενδείκνυται στην αντιμετώπιση ασθενών με 1-2 πολύποδες 
δωδεκαδακτύλου και ήπια νόσο στο έντερο. 

   
• Σε ασθενείς με νόσο σταδίου IV, πρέπει να γίνεται δωδεκαδα-

κτυλεκτομή με διαφύλαξη του παγκρέατος ή παγκρεατοδωδεκα-
δακτυλεκτομή κατά Whipple. 

Σε ανασκόπηση 12 μελετών για τις επεμβάσεις αυτές επιση-
μαίνεται το χαμηλό ποσοστό υποτροπής της νόσου και το γεγονός 
ότι για να διευκολύνεται ο μετέπειτα ενδοσκοπικός έλεγχος του 
λεπτού εντέρου, η έλικα Roux-Y πρέπει να πραγματοποιείται με 
καθορισμένο τρόπο [48]. 
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• Η εξέταση του δωδεκαδακτύλου σε ασθενείς με οικογενή αδενω-
ματώδη πολυποδίαση μπορεί να αποκαλύψει τους ασθενείς 
εκείνους με σοβαρή νόσο (σταδίων ΙΙΙ-ΙV κατά Spigelman). Η 
εντατική παρακολούθηση αυτών των ασθενών μπορεί να μειώσει 
τη θνητότητα που σχετίζεται με τον καρκίνο του δωδεκαδα-
κτύλου. Σε νέους ασθενείς κάτω των 40 ετών με νόσο προχωρη-
μένου σταδίου (ΙΙΙ/ΙV) ενδείκνυται η δωδεκαδακτυλοτομή και 
πολυπεκτομή, ενώ σε μεγαλύτερους ασθενείς με νόσο παρόμοιου 
σταδίου ενδείκνυται η δωδεκαδακτυλεκτομή (Επίπεδο ένδειξης: 
IV, βαθμός σύστασης: C [2]). 

 
• Όσον αφορά το καταλληλότερο πρωτόκολλο παρακολούθησης με 

βάση το χρονικό διάστημα παρακολούθησης, το είδος των κλινι-
κοεργαστηριακών εξετάσεων και τα μεσοδιαστήματα παρακολού-
θησης σε ασθενείς με πολυποδίαση πρέπει να σημειωθούν τα 
εξής: Δεν υπάρχει συμφωνία ως προς την ηλικία έναρξης της 
παρακολούθησης του γαστρεντερικού συστήματος των ασθενών. 
Άλλοι πιστεύουν ότι πρέπει να γίνεται με τη διάγνωση της 
οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης και άλλοι στην ηλικία 
των 25-30 ετών. Ο δωδεκαδακτυλικός καρκίνος πριν την ηλικία 
των 30 ετών είναι εξαιρετικά σπάνιος [48]. Για το λόγο αυτό οι 
Brosers και συν. [48], θεωρούν ότι η ηλικία έναρξης της παρα-
κολούθησης πρέπει να είναι τα 25-30 χρόνια (Επίπεδο ένδειξης: 
IV, βαθμός σύστασης: C [2]). Τα προτεινόμενα, εξ άλλου, μεσο-
διαστήματα παρακολούθησης των ασθενών εξαρτώνται από τη 
σοβαρότητα της νόσου [44, 46]. Συνοπτικά το προτεινόμενο πρω-
τόκολλο φαίνεται στον Πίνακα 4. 

 
Πίνακας 4. Προτεινόμενο πρωτόκολλο ενδοσκοπικής παρακολού-

θησης του ανώτερου γαστρεντερικού συστήματος σε 
σχέση με την ταξινόμηση της πολυποδίασης του δωδε-
καδακτύλου κατά Spigelman 

Ταξινόμηση 
κατά Spigelman 

Μεσοδιάστημa 
παρακολούθησης (έτη) 

0/Ι 5 
ΙΙ 3 
ΙΙΙ 1-2 
IV Χειρουργική αντιμετώπιση 
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6.1.5 Διαχείριση δεσμοειδών όγκων 
 

Ένας σημαντικός αριθμός ασθενών με οικογενή αδενωματώδη πο-
λυποδίαση αναπτύσσει δεσμοειδείς όγκους, [ποσοστό 10-15%]. Πιθανοί 
παράγοντες κινδύνου αναπτύξεως δεσμοειδών όγκων είναι η προηγού-
μενη ενδοκοιλιακή επέμβαση, το οικογενειακό ιστορικό δεσμοειδών 
όγκων και μεταλλάξεις μετά το κωδικόνιο 1444 [14, 49-51]. 

Σε αντίθεση με τους σποραδικούς δεσμοειδείς όγκους, η πλειονότητα 
των όγκων που σχετίζονται με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση 
εντοπίζονται είτε στο κοιλιακό τοίχωμα είτε ενδοκοιλιακά. Οι όγκοι 
μπορούν να διαγνωστούν με αξονική ή μαγνητική τομογραφία, ή ανευ-
ρίσκονται τυχαία κατά τη διάρκεια χειρουργικής επεμβάσεως.  
Οι επιλογές αντιμετώπισής τους περιλαμβάνουν φάρμακα (μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη και αντιοιστρογόνα), χημειοθεραπεία, χειρουργική εκτο-
μή και ακτινοθεραπεία [52-54].  

Τα δεδομένα για την αποτελεσματικότητα αυτών των θερα-
πευτικών μεθόδων είναι ελάχιστα και βασίζονται σε μικρές μη 
τυχαιοποιημένες μελέτες. Ένα επιπλέον πρόβλημα όσον αφορά την 
αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας των μεθόδων αυτών είναι ότι 
οι δεσμοειδείς όγκοι έχουν ποικίλη βιολογική συμπεριφορά και 
ορισμένοι από αυτούς υποστρέφουν αυτόματα. Οι Janinis και συν., 
σε συστηματική ανασκόπηση σειράς μελετών [55] έδειξαν ότι τόσο 
τα μη κυτταροτοξικά όσο και τα κυτταροτοξικά σχήματα είναι εξ 
ίσου αποτελεσματικά για τους δεσμοειδείς όγκους. Παρόλα αυτά, οι 
μελέτες αυτές δεν ήταν τυχαιοποιημένες και ο αριθμός των ασθε-
νών ήταν περιορισμένος, με αποτέλεσμα να απαιτούνται προοπτικές 
μελέτες με μεγαλύτερο αριθμό ασθενών για να εξαχθούν ασφαλή 
συμπεράσματα.  

Οι Nuyttens και συν. [56], σε ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 
σχετικά με την αποτελεσματικότητα της χειρουργικής επέμβασης 
έναντι της ακτινοθεραπείας, σε ασθενείς με δεσμοειδείς όγκους, 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η ακτινοθεραπεία από μόνη της, ή 
σε συνδυασμό με τη χειρουργική επέμβαση, οδηγεί σε καλύτερο 
έλεγχο των όγκων από μόνη τη χειρουργική επέμβαση.  

 
• Σήμερα, η πρώτη γραμμή θεραπείας ασθενών με μεγάλους ή 

αυξανόμενους σε μέγεθος ενδοκοιλιακούς δεσμοειδείς όγκους, ή 
όγκους του κοιλιακού τοιχώματος, είναι η σουλινδάκη (300mg) 
συνήθως σε συνδυασμό με ταμοξιφένη (40-120mg) ή τορεμιφένη 
(180mg) [52-54, 57]. Σε ασθενείς με αυξανόμενους σε μέγεθος 
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ενδοκοιλιακούς όγκους που δεν ανταποκρίνονται σε αυτή τη θε-
ραπεία ενδείκνυται χημειοθεραπεία (δοξορουβικίνη και δακαρβα-
ζίνη ή μεθοτρεξάτη και βινβλαστίνη) ή ακτινοθεραπεία [58, 59]. 

 
• Η θεραπεία εκλογής ασθενών με δεσμοειδείς όγκους του 

κοιλιακού τοιχώματος είναι αμφιλεγόμενη. Κάποιοι θεωρούν ότι 
η χειρουργική εξαίρεση των δεσμοειδών όγκων αποτελεί τη 
θεραπεία πρώτης γραμμής [54]. Άλλοι θεωρούν ότι η χειρουργική 
επέμβαση δεν πρέπει να αποτελεί την αρχική θεραπεία, καθώς 
ειδικά οι μεγάλοι όγκοι είναι δύσκολο να εξαιρεθούν ριζικά και 
το ποσοστό υποτροπής είναι υψηλό [60]. Επίσης δεν υπάρχει 
συμφωνία των ερευνητών ως προς την ανάγκη χειρουργικής 
επέμβασης σε δεσμοειδείς όγκου του μεσεντερίου. Ορισμένοι εξ 
αυτών θεωρούν ότι η επέμβαση αντενδείκνυται λόγω του 
κινδύνου σοβαρών επιπλοκών (σύνδρομο βραχέος εντέρου, 
σοβαρή αιμορραγία), ή επειδή η χειρουργική επέμβαση μπορεί να 
ενεργοποιήσει περαιτέρω την ανάπτυξη του όγκου [52, 60]. Σε 
αυτή την περίπτωση προτείνεται μόνο μικρής εκτάσεως χει-
ρουργική παρέμβαση, όπως εντερική παράκαμψη σε ασθενείς με 
απόφραξη, ή σε περιπτώσεις διήθησης του ουρητήρα τοποθέτηση 
ουρητηρικού νάρθηκα. Άλλοι συγγραφείς αναφέρουν επιτυχή 
εξαίρεση μεγάλων δεσμοειδών όγκων του μεσεντερίου με χαμηλή 
θνητότητα και περιορισμένη εντερική εκτομή [61, 62] και θεω-
ρούν ότι η εξαίρεση δεσμοειδών όγκων του μεσεντερίου από 
έμπειρους χειρουργούς είναι εφικτή σε ασθενείς που δεν αντα-
ποκρίνονται στη συντηρητική αγωγή.  

 
• Μη ελεγχόμενες, μη τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι η 

σουλινδάκη σε συνδυασμό με ταμοξιφένη είναι αποτελεσματικές 
σε ασθενείς με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση και δεσμο-
ειδείς όγκους, είτε στο κοιλιακό τοίχωμα, είτε ενδοκοιλιακά 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ [2]). Επιπλέον προτείνεται ότι η χημειο-
θεραπεία ή η ακτινοθεραπεία μπορεί να βοηθήσουν ασθενείς με 
αυξανόμενου μεγέθους δεσμοειδείς όγκους (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ 
[2]). Ο ρόλος της χειρουργικής θεραπείας των όγκων αυτών είναι 
αμφιλεγόμενος (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ [2]).  
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6.1.6 Φαρμακευτική αντιμετώπιση ασθενών με οικογενή 
αδενωματώδη πολυποδίαση 
 

Το πρώτο φάρμακο που εφαρμόστηκε στους ασθενείς αυτούς ήταν η 
σουλινδάκη [63-66]. Η μακροχρόνια θεραπεία με σουλινδάκη ελαττώνει 
τον αριθμό των αδενωμάτων του παχέος εντέρου περισσότερο από 50% 
καθώς και του υπολειπόμενου τμήματος του ορθού στους ασθενείς που 
έχουν υποβληθεί σε κολεκτομή και ειλεο-ορθική αναστόμωση [63-67]. 
Παρόλα αυτά δεν έχει αποδειχθεί ότι η σουλινδάκη προφυλάσσει από την 
ανάπτυξη αδενωμάτων στους ασθενείς αυτούς [68].  
  

Το 1990 αναπτύχθηκαν οι εκλεκτικοί COX-2 (cyclo-oxygenase-2) 
αναστολείς που εμφάνιζαν λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες εκ του 
γαστρεντερικού από τα κλασσικά μη στερεοειδή αντιφλεγμονώδη 
φάρμακα. Ένας από αυτούς τους αναστολείς, η σελεκοξίμπη, βρέθηκε να 
ελαττώνει κατά 28% τον αριθμό των αδενωμάτων του παχέος εντέρου και 
του ορθού [69]. Σε αντίθεση με τη σουλινδάκη, η σελεκοξίμπη μειώνει 
ακόμα και τον αριθμό των αδενωμάτων του δωδεκαδακτύλου [70].  

Δυστυχώς πρόσφατα αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες 
από το καρδιαγγειακό σε ασθενείς που λάμβαναν έναν άλλο εκλε-
κτικό COX-2 αναστολέα, την ροφεκοξίμπη. Σε κλινική μελέτη 2000 
ασθενών με πολύποδες παχέος εντέρου παρατηρήθηκε έμφραγμα 
του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικό επεισόδιο στο 3,5% των ασθενών 
που ελάμβαναν ροφεκοξίμπη, ενώ μόλις στο 1,9% αυτών που 
ελάμβαναν εικονικό φάρμακο (placebo), κάτι που είχε ως αποτέ-
λεσμα την πρόωρη διακοπή της κλινικής μελέτης [71,72].  

Πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση μιας σειράς μελετών 
επιβεβαίωσε τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών επιπλοκών από 
τη ροφεκοξίμπη [73]. Η μεταανάλυση συμπεριελάμβανε και 11 
μελέτες που αφορούσαν τη σελεκοξίμπη. Βρέθηκε ότι μια δόση 
200mg σελεκοξίμπης ημερησίως δεν αύξανε τον κίνδυνο 
καρδιαγγειακής νόσου, αλλά δεν υπήρχαν δεδομένα για υψηλότερες 
δόσεις που συνήθως απαιτούνται σε ασθενείς με οικογενή 
αδενωματώδη πολυποδίαση.  

Η σελεκοξίμπη χρησιμοποιείται σε πολλές χώρες, αν και 
πολλοί είναι επιφυλακτικοί στη χρήση της, κυρίως επειδή το φάρμα-
κο πρέπει να λαμβάνεται σε υψηλές δόσεις για μεγάλο χρονικό 
διάστημα. 
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Αν και τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα δεν αντικαθι-
στούν τη χειρουργική στην αντιμετώπιση του συνδρόμου της οικογενούς 
αδενωματώδους πολυποδίασης, εντούτοις μπορεί να αναβάλουν την 
χειρουργική επέμβαση σε ασθενείς με ήπια πολυποδίαση του παχέος 
εντέρου, ή ασθενών με πολυποδίαση του ορθού μετά από προηγούμενη 
κολεκτομή. Μπορούν επίσης να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς που δεν 
επιθυμούν χειρουργική επέμβαση, ή σε εκείνους με εκτεταμένους 
δεσμοειδείς όγκους.  
 

Αν και δεν υπάρχει σύγκριση ως προς την αποτελεσματικότητα της 
σελεκοξίμπης και της σουλινδάκης σε ότι αφορά στη μείωση των 
αδενωμάτων του παχέος εντέρου και του ορθού, οι δημοσιευμένες 
μελέτες έδειξαν ότι η σουλινδάκη έχει ισχυρότερη δράση. Παράλληλα, 
συσχέτιση της σουλινδάκης με σοβαρές καρδιαγγειακές ασθένειες δεν 
έχει αναφερθεί και οι ανεπιθύμητες ενέργειες από το γαστρεντερικό 
μπορούν να αντιμετωπισθούν με χρήση αναστολέων της αντλίας 
πρωτονίων. Με βάση τα παραπάνω δεδομένα μπορεί να θεωρηθεί ότι η 
σουλινδάκη είναι πιο ενδεδειγμένη από τη σελεκοξίμπη στην αντιμετώ-
πιση των αδενωμάτων του παχέος εντέρου και του ορθού.  
 

Σχετικά με την αντιμετώπιση της πολυποδίασης του δωδεκαδα-
κτύλου, η χρήση της σελεκοξίμπης δικαιολογείται σε ασθενείς με σοβαρή 
νόσο, (στάδια ΙΙΙ ή IV κατά Spigelman), επειδή η ενδοσκοπική και η 
χειρουργική θεραπεία σε αυτές τις περιπτώσεις συσχετίζονται με σοβαρές 
επιπλοκές.  
 

Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση, 
παράλληλα με την ενδοσκοπική παρακολούθηση, ώστε να περιορίσουν 
τον αριθμό των πολυπόδων του ορθού. Ο ρόλος των εκλεκτικών COX-2 
αναστολέων στους ασθενείς με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση 
είναι αμφιλεγόμενος, λόγω των καρδιαγγειακών παρενεργειών που έχουν 
αναφερθεί για τη ροφεκοξίμπη. Συνεπώς αυτά τα φάρμακα μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν σε επιλεγμένους ασθενείς που δεν έχουν 
καρδειαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. 
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6.1.7 Αδενωματώδης πολυποδίαση σχετιζόμενη με το γονίδιο 
MUTYH 

 
Το 2002 αναφέρθηκε η σημασία της ανεπαρκούς επιδιόρθωσης βά-

σεων του DNA στον κληρονομικό καρκίνο του παχέος εντέρου και ορθού 
[5]. Αναγνωρίσθηκαν ομόζυγες γενετικές μεταλλάξεις του γονιδίου 
MUTYH σε μια βρετανική οικογένεια όπου είχαν προσβληθεί 3 μέλη της 
και επιβεβαιώθηκε η κληρονομικότητα της νόσου με υπολειπόμενο αυτο-
σωμικό χαρακτήρα. Περαιτέρω μελέτες ανέδειξαν ομόζυγες μεταλλάξεις 
του γονιδίου MUTYH στο 26-29% των ασθενών με 10-100 πολύποδες 
και στο 7-29% των ασθενών με 100-1.000 πολύποδες [74-76]. Ομόζυγες 
μεταλλάξεις ανευρίσκονται σπάνια σε ασθενείς με λιγότερους πολύποδες 
[77, 78]. Με βάση τα παραπάνω δεδομένα, ασθενείς με περισσότερους 
από 10 πολύποδες πρέπει να παραπέμπονται για γενετική καθοδήγηση 
και να πραγματοποιείται έλεγχος μεταλλάξεων του γονιδίου MUTYH.  

Οι μεταλλάξεις του συγκεκριμένου γονιδίου συνήθως συσχετίζονται με 
ήπιο φαινότυπο πολυποδίασης. Μέχρι σήμερα, κακοήθεια του εντέρου και 
εξωντεντερικές εκδηλώσεις, όπως είναι ο δωδεκαδακτυλικός καρκίνος, 
οστεώματα και συγγενής υπερτροφία του χρωστικού επιθηλίου του 
αμφιβληστροειδούς, έχουν μόνο σποραδικά αναφερθεί σε ασθενείς με 
πολυποδίαση σχετιζόμενη με το MUTYH [79, 80]. Μέλη οικογενειών με 
ετερόζυγες μεταλλαγές του MUTYH δεν έχουν αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου και δεν απαιτείται παρακολούθηση 
με κολοσκοπήσεις [81]. 

• Το προτεινόμενο πρωτόκολλο παρακολούθησης ασθενών με 
πολυποδίαση σχετιζόμενη με μεταλλάξεις του MUTYH είναι πα-
ρόμοιο με αυτό των ασθενών με την ήπια μορφή του συνδρόμου 
της οικογενούς πολυποδίασης (Επίπεδο ένδειξης: IV, βαθμός 
σύστασης: C [2]).  

Όσον αφορά το πρωτόκολλο παρακολούθησης που πρέπει να 
ακολουθείται σε ασθενείς με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση 
σχετιζόμενη με ομόζυγες μεταλλαγές του MUTYH, πρέπει να 
σημειωθεί ότι υπάρχει μόνο μία αναφορά για καρκίνο του παχέος 
εντέρου που οφείλεται σε μεταλλάξεις του MUTYH πριν από την 
ηλικία των 30 ετών [79]. Για αυτό το λόγο είναι δικαιολογημένη η 
έναρξη της παρακολούθησης σε ηλικία μεταξύ 18 και 20 ετών, 
όπως και στους ασθενείς με ήπιας μορφής συνδρόμου οικογενούς 
αδενωματώδους πολυποδίασης. Η ομάδα της Μαγιόρκα προτείνει, 
αντί για σιγμοειδοσκόπηση, την πραγματοποίηση κολοσκόπησης σε 
μεσοδιαστήματα 2 ετών, καθώς οι ασθενείς αναπτύσσουν μικρό 
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αριθμό αδενωμάτων και ο καρκίνος συχνά εντοπίζεται στο δεξιό 
κόλον [48]. Η ενδοσκόπηση του ανώτερου γαστρεντερικού προ-
τείνεται να αρχίζει σε ηλικίες μεταξύ 25 και 30 ετών και τα προτει-
νόμενα μεσοδιαστήματα ελέγχου εξαρτώνται από τη βαρύτητα της 
νόσου (Πίνακας 4). 

• Όσον αφορά την καταλληλότερη χειρουργική αντιμετώπιση της 
πολυποδίασης σε αυτούς τους ασθενείς, πρέπει να σημειωθεί ότι 
ο ήπιος φαινότυπος με μικρό αριθμό αδενωμάτων καθιστά δυ-
νατή σε αρκετούς ασθενείς την ενδοσκοπική αφαίρεση των πολυ-
πόδων [76, 79]. Αν απαιτείται μείζων χειρουργική επέμβαση, στις 
περισσότερες των περιπτώσεων αυτή είναι η ολική κολεκτομή 
και ειλεο-ορθική αναστόμωση για να περιοριστεί ο κίνδυνος 
ανάπτυξης καρκίνου. Στην περίπτωση που υπάρχει σοβαρή 
πολυποδίαση στο ορθό προτείνεται ολική ορθοκολεκτομή και 
ειλεο-πρωκτική αναστόμωση με παρεμβολή ειλεϊκής ληκύθου.  

 
 

6.2 Σύνδρομο Lynch (μη πολυποδισιακός ορθοκολικός 
καρκίνος - hereditary non-polyposis colorectal cancer, 
HNPCC)  

 
Οι ασθενείς που φέρουν μετάλλαξη στα γονίδια επιδιόρθωσης του 

DNA εμφανίζουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέ-
ρου, του ενδομητρίου και μιας σειράς άλλων νεοπλασμάτων που συνοψί-
ζονται στον Πίνακα 5 [82-91]. Οι καρκίνοι αυτοί εμφανίζονται σε νεαρή 
ηλικία και μπορεί να είναι σύγχρονοι. 

 
Πίνακας 5. Δια βίου κίνδυνος ανάπτυξης διαφόρων τύπων καρκίνου 

σε ασθενείς με μετάλλαξη στα γονίδια επιδιόρθωσης του 
DNA 

Καρκίνος παχέος εντέρου (άνδρες) 28-75% 
Καρκίνος παχέος εντέρου (γυναίκες) 24-52% 
Καρκίνος ενδομητρίου 27-71% 
Καρκίνος ωοθηκών 3-13% 
Καρκίνος στομάχου 2-13% 
Καρκίνος ουροποιητικού 1-12% 
Νεοπλάσματα εγκεφάλου 1-4% 
Καρκίνος χοληφόρων 2% 
Καρκίνος λεπτού εντέρου 4-7% 
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Η βλάβη στα γονίδια επιδιόρθωσης οδηγεί κατά την αντιγραφή σε 
λάθη σε επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες του DNA, που καλούνται 
μικροδορυφορικό DNA. Το φαινόμενο αυτό ονομάζεται μικροδορυφο-
ρική αστάθεια και παρατηρείται στο 90% των καρκίνων του παχέος 
εντέρου που σχετίζονται με το σύνδρομο Lynch και μόλις στο 15% των 
σποραδικών καρκίνων. Με ανοσοϊστοχημική ανάλυση των πρωτεϊνών 
που παράγονται από τα γονίδια επιδιόρθωσης μπορεί να αναδειχθεί 
απώλεια της έκφρασης και να εντοπισθεί το υπεύθυνο γονίδιο. 
  

Το 1989 διατυπώθηκαν στο Amsterdam ορισμένα κριτήρια ένταξης 
των συγκεκριμένων οικογενειών στο σύνδρομο Lynch [92]. Τα κριτήρια 
αυτά αναθεωρήθηκαν τo 1999 ώστε να περιλαμβάνουν και τις εξωεντε-
ρικές εκδηλώσεις της νόσου [93]. Το 1997 προτάθηκαν τα κριτήρια της 
Bethesda με στόχο να καθορίζονται τα άτομα που πρέπει να υποβάλλο-
νται σε έλεγχο μικροδορυφορικής αστάθειας [94-95]. Τα κριτήρια αυτά 
αναθεωρήθηκαν το 2004 [96]. Με βάση τα κριτήρια αυτά έχει αναγνω-
ρισθεί μια μεγάλη ομάδα οικογενειών που εντάσσονται στο σύνδρομο 
Lynch. 
  

Πρέπει να σημειωθεί ότι η ονομασία κληρονομικός μη πολυποδιακός 
καρκίνος του παχέος εντέρου (Hereditary Non-Polyposis Colorectal 
Cancer, HNPCC) που προτάθηκε στο Amsterdam το 1989 σταδιακά 
εγκαταλείφθηκε, καθώς δεν περιελάμβανε τους όγκους σε άλλα όργανα 
που συχνά συνυπάρχουν. Έτσι καθιερώθηκε η ονομασία σύνδρομο 
Lynch.  
 

6.2.1 Αναγνώριση ασθενών με σύνδρομο Lynch 
  

Η αναγνώριση των οικογενειών που φέρουν μετάλλαξη στα γονίδια 
επιδιόρθωσης του DNA είναι ιδιαίτερα σημαντική, καθώς κατευθύνει την 
παρακολούθηση στους ασθενείς εκείνους που έχουν κάποια γονιδιακή 
αλλαγή και επιφέρει χαλάρωση της επιτήρησης σε εκείνους που δεν 
φέρουν μετάλλαξη. Είναι γεγονός ότι ο γονιδιακός έλεγχος έχει μεγάλο 
κόστος, δεδομένου ότι πρέπει να αναλυθούν 4 ολόκληρα γονίδια και ότι 
το φάσμα των παρατηρούμενων γενετικών αλλαγών είναι ευρύ. Σήμερα, 
για την επιλογή των ασθενών με καρκίνο παχέος εντέρου που θα 
ελεγχθούν για ύπαρξη μοριακών αλλαγών, ή εκείνων με μικροδορυφο-
ρική αστάθεια που θα ελεγχθούν για μεταλλάξεις στα γονίδια επιδιόρθω-
σης χρησιμοποιούνται τα κριτήρια του Amsterdam ΙΙ ή τα αναθεωρημένα 
κριτήρια της Bethesda (Πίνακες 6, 7). 
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Πίνακας 6. Κριτήρια του Amsterdam ΙΙ  

• Πρέπει να υπάρχουν 3 τουλάχιστον συγγενείς με καρκίνο 
παχέος εντέρου ή καρκίνο άλλων οργάνων σχετιζόμενο με το 
σύνδρομο Lynch (π.χ. ενδομητρίου, λεπτού εντέρου, ουρητήρα, 
νεφρικής πυέλου κ.α.)  

• O ένας συγγενής πρέπει να είναι 1ου βαθμού με τους άλλους δύο 
• Να επηρεάζονται δύο διαδοχικές γενεές  
• Τουλάχιστον ένας όγκος να διαγιγνώσκεται πριν την ηλικία των 

50 ετών 
• Η οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση πρέπει να έχει 

αποκλειστεί 
• Απαιτείται ιστολογική επιβεβαίωση του όγκου 

 
Για την αξιολόγηση της μικροδορυφορικής αστάθειας και της 

ανοσοϊστοχημείας ως διαγνωστικά εργαλεία σε ασθενείς με καρκίνο 
του παχέος εντέρου έχουν πραγματοποιηθεί έξι πρόσφατες μελέτες 
[97-102].  

Παλαιότερες μελέτες είχαν αναδείξει αύξηση του αριθμού των 
μεταλλάξεων σε ποσοστό 50% των οικογενειών που κάλυπταν τα 
κριτήρια του Amsterdam και σε ποσοστό 10-20% εκείνων που 
κάλυπταν τα κριτήρια της Bethesda [103]. Οι 6 πιο πρόσφατες 
μελέτες δείχνουν ότι η ευαισθησία των κριτηρίων του Amsterdam 
στην πρόβλεψη ύπαρξης μεταλλάξεων αγγίζει το 40%, ενώ των 
κριτηρίων της Bethesda περίπου το 90%. Αυτό υποδηλώνει ότι με 
τη χρήση των κριτηρίων της Bethesda μόλις το 10% των ασθενών 
φορέων μεταλλάξεως δεν θα ανιχνευόντουσαν, κυρίως ασθενείς με 
καρκίνο του παχέος εντέρου ηλικίας μεταξύ 50 και 60 ετών. 
Σύμφωνα με τα κριτήρια της Bethesda σε ασθενείς με καρκίνο του 
παχέος εντέρου ηλικίας 50 ετών πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη 
προσοχή για την ύπαρξη άλλων παθολογικών χαρακτηριστικών της 
νόσου, όπως η παρουσία λεμφοκυτταρικής διήθησης του όγκου. 
Εάν υπάρχουν τέτοια χαρακτηριστικά οι ασθενείς αυτοί πρέπει να 
ελέγχονται για μικροδορυφορική αστάθεια. 
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Πίνακας 7. Αναθεωρημένα κριτήρια της Bethesda 
1. Καρκίνος του παχέος εντέρου σε ασθενή κάτω των 50 ετών 
2. Σύγχρονοι ή μετάχρονοι καρκίνοι του παχέος εντέρου, ή 

όγκοι άλλων οργάνων σχετιζόμενοι με το σύνδρομο Lynch, 
ανεξαρτήτως ηλικίας* 

3. Καρκίνος παχέος εντέρου με υψηλού βαθμού 
μικροδορυφορική αστάθεια σε ασθενή κάτω των 60 ετών 

4. Ασθενής με καρκίνο του παχέος εντέρου και ένας 1ου βαθμού 
συγγενής με όγκο σχετιζόμενο με το σύνδρομο Lynch,από 
τους οποίους ο ένας καρκίνος να έχει διαγνωσθεί πριν από 
την ηλικία των 50 ετών 

5. Ασθενής με καρκίνο του παχέος εντέρου και δύο ή 
περισσότερους 1ου ή 2ου βαθμού συγγενείς με όγκο 
σχετιζόμενο με το σύνδρομο Lynch, ανεξαρτήτως ηλικίας. 

* Όγκοι σχετιζόμενοι με το σύνδρομο Lynch είναι αυτοί του ενδομητρίου, 
του στομάχου, των ωοθηκών, του παγκρέατος, του ουρητήρα, της 
νεφρικής πυέλου, των χοληφόρων, του εγκεφάλου, των ιδρωτοποιών 
αδένων και του λεπτού εντέρου 

 
Δεδομένου του υψηλού κόστους που απαιτείται για την εξέταση 

όλων των ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου σχετικά με την 
ύπαρξη μικροδορυφορικής αστάθειας, μεταλλάξεων στα γονίδια επι-
διόρθωσης και απώλειας των αντίστοιχων πρωτεϊνών, οι ασθενείς που 
πρέπει να εξετάζονται είναι αυτοί που καλύπτουν τα κριτήρια της 
Bethesda. Καθώς εμφανίζονται ολοένα και περισσότερα δεδομένα που 
υποστηρίζουν την άποψη ότι η μικροδορυφορική αστάθεια μπορεί να 
προσδιορίσει την απάντηση σε χημειοθεραπεία (με βάση την 5-φθοριοου-
ρακίλη), αναμένεται στο μέλλον αύξηση του αριθμού των γενετικών 
ελέγχων σε ασθενείς με καρκίνο του παχέος εντέρου. 
  

• Τα κριτήρια της Bethesda αποτελούν απαραίτητα εργαλεία για 
την επιλογή των οικογενειών που πρέπει να υποβληθούν σε γε-
νετικό έλεγχο ή/και ανοσοϊστοχημική ανάλυση των όγκων του 
παχέος εντέρου (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ [1]). 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές μελέτες που εξετάζουν 
εάν η ανοσοϊστοχημεία ή ο έλεγχος της μικροδορυφορικής αστά-
θειας έχει τη μεγαλύτερη ακρίβεια στην πρόβλεψη ύπαρξης 
μεταλλάξεων στα γονίδια επιδιόρθωσης του DNA. Οι περισσότερες 
όμως είναι αναδρομικές και υπάρχει μεγάλη ποικιλία στις εφαρμο-
ζόμενες μεθόδους. Ο αριθμός των χρησιμοποιούμενων δεικτών 
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μικροδορυφορικής αστάθειας ποικίλλει από 1 έως άνω των 10. Για 
την ανοσοϊστοχημεία χρησιμοποιούνται κυρίως δύο αντισώματα 
(MLH1 και MSH2), αλλά υπάρχουν και μελέτες που χρησιμοποιούν 
3 ή 4 αντισώματα (MLH1, MSH2 MSH6 και PMS2). Στις μελέτες 
όπου εφαρμόστηκαν ταυτόχρονα και προοπτικά τόσο η μικροδορυ-
φορική αστάθεια όσο και η ανοσοϊστοχημεία, η ευαισθησία της 
πρώτης αποδείχθηκε ελαφρώς μεγαλύτερη από τη δεύτερη [98, 100-
102, 104-109].  

Σε μια μεγάλη Γερμανική μελέτη 1.119 ασθενών που αξιο-
λόγησε το αποτέλεσμα αυτών των μεθόδων σε οικογένειες που 
κάλυπταν τα κριτήρια του Amsterdam ή της Bethesda βρέθηκαν στα 
γονίδια επιδιόρθωσης συνολικά 230 μεταλλάξεις. Ο έλεγχος της 
μικροδορυφορικής αστάθειας (με βάση 5 δείκτες των κριτηρίων της 
Bethesda) είχε ευαισθησία 100%, ενώ η ευαισθησία της ανοσοϊστο-
χημείας με δύο αντισώματα ήταν 94% [107]. Μία Ολλανδική 
μελέτη έδειξε ότι με προσθήκη ενός ακόμη αντισώματος (του 
PMS2) η ευαισθησία της ανοσοϊστοχημείας αυξάνεται, πράγμα που 
οδηγεί στο συμπέρασμα ότι εάν και στη Γερμανική μελέτη χρησιμο-
ποιούνταν και τα 4 αντισώματα, η ευαισθησία της μεθόδου θα 
άγγιζε το 100% [110].  

Το πλεονέκτημα της ανοσοϊστοχημείας είναι ότι μπορεί να 
υποδεικνύει την ακριβή γονιδιακή βλάβη από το είδος της παρα-
τηρούμενης χρώσης. Γι’ αυτό το λόγο οι περισσότεροι ερευνητές 
προτείνουν τη μέθοδο αυτή ως τη βασική για τον πρωταρχικό 
έλεγχο οικογενειών με πιθανή μετάλλαξη στα γονίδια επιδιόρθωσης 
του DNA [103-111].  

 
• Λόγω της μεγαλύτερης ευαισθησίας της μικροδορυφορικής 

αστάθειας, αυτή προτείνεται σε περιπτώσεις με υψηλή πιθανό-
τητα συνδρόμου Lynch, αλλά φυσιολογική παρατηρούμενη 
έκφραση των πρωτεϊνών επιδιόρθωσης. Στις υπόλοιπες περιπτώ-
σεις, η επιλογή της μεθόδου ανίχνευσης βλαβών στα γονίδια 
επιδιόρθωσης που θα εφαρμοστεί, έγκειται στην εμπειρία του 
κάθε κέντρου (Σχήμα 1). 
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Σχήμα 1. Στρατηγική αναγνώρισης ασθενών με καρκίνο του παχέος 
εντέρου και μετάλλαξη στα γονίδια επιδιόρθωσης του DNA. 

 
• Εάν υπάρχει καρκίνος του παχέος εντέρου, τότε ο συγκεκριμένος 

όγκος αποτελεί την πρώτη επιλογή για μοριακό ή ανοσοϊστο-
χημικό έλεγχο. Όταν δεν υπάρχει τέτοιος όγκος ο έλεγχος μπορεί 
να γίνει στον όγκο του ενδομητρίου, τον αδενωματώδη πολύποδα 
κλπ, αν και η ευαισθησία του ελέγχου είναι μικρότερη απ’ ότι 
όταν γίνεται σε όγκους του εντέρου [112, 113]. 

 
• Συμπερασματικά, η ευαισθησία της μικροδορυφορικής αστάθειας 

είναι ελαφρώς υψηλότερη από αυτή της ανοσοϊστοχημείας 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙ [1]). Η ανοσοϊστοχημεία αποτελεί την 
καλύτερη μέθοδο για τον πρωταρχικό έλεγχο οικογενειών με πι-
θανή μετάλλαξη στα γονίδια επιδιόρθωσης του DNA. Τα απο-
τελέσματα των ελέγχων πρέπει να αξιολογούνται από μια σειρά 
συνεργαζόμενων ειδικοτήτων, όπως του παθολόγου, του μο-
ριακού γενετιστή, του γαστεντερολόγου, του χειρουργού και 
άλλων. 
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6.2.2 Παρακολούθηση του παχέος εντέρου των ασθενών 
  

Με δεδομένο ότι η καρκινογένεση στο παχύ έντερο ακολουθεί την 
αλληλουχία συσσώρευσης γενετικών αλλοιώσεων και σταδιακής μετά-
πτωσης του φυσιολογικού βλεννογόνου σε αδένωμα και μετέπειτα σε 
καρκίνωμα, τίθεται και στο σύνδρομο Lynch το θέμα της παρακολού-
θησης του παχέος εντέρου, ώστε να έχουμε πρώιμη διάγνωση του 
καρκίνου στα μέλη των προσβεβλημένων οικογενειών.  
 

• Η παρακολούθηση του παχέος εντέρου οδηγεί σε ανίχνευση του 
καρκίνου σε πρώιμα στάδια, ελάττωση του κινδύνου ανάπτυξης 
καρκίνου κατά 63% και σημαντική μείωση της θνητότητας 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙb [1]).  

Μέχρι σήμερα υπάρχουν 9 μελέτες στη βιβλιογραφία πάνω 
στο θέμα αυτό [114-122]. Σε όλες τις μελέτες προκύπτει το 
συμπέρασμα ότι η παρακολούθηση του παχέος εντέρου με 
κολοσκόπηση οδηγεί σε διάγνωση του καρκίνου σε αρχικά στάδια. 
Από μία προοπτική ελεγχόμενη μελέτη προκύπτει ότι η 
παρακολούθηση οδηγεί σε ελάττωση κατά 63% του καρκίνου του 
παχέος εντέρου [119]. 

Υπάρχουν 2 μελέτες που εξετάζουν την επίδραση της παρακο-
λούθησης του εντέρου στη θνητότητα των ασθενών αυτών. 
Αμφότερες έδειξαν ότι η θνητότητα που σχετίζεται με την ανάπτυξη 
καρκίνου σε αυτούς τους ασθενείς ελαττώνεται δραστικά μετά από 
συμμετοχή των οικογενειών αυτών σε προγράμματα 
παρακολούθησης της νόσου [119, 122]. 

 
• Έχοντας ως δεδομένα τα πλεονεκτήματα που προσφέρει η παρα-

κολούθηση του εντέρου, τίθεται το θέμα των μεσοδιαστημάτων 
παρακολούθησης σε ασθενείς με σύνδρομο Lynch. Όσον αφορά 
τα μεσοδιαστήματα παρακολούθησης του εντέρου στο σύνδρομο 
Lynch, έχει αποδειχθεί ότι η εξέταση ανά τριετία είναι σε μεγάλο 
βαθμό αποτελεσματική (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙb [1]). Δεδομένου 
όμως του προχωρημένου σταδίου του καρκίνου που εντοπίζεται 
στις συγκεκριμένες οικογένειες, προτείνεται η παρακολούθηση 
να γίνεται ανά 1-2 έτη (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: 
C [1]).  

 
Μέχρι σήμερα δεν έχει γίνει καμία μελέτη σύγκρισης των 

απαιτούμενων μεσοδιαστημάτων παρακολούθησης. Από τη Φι-
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λανδική μελέτη προέκυψε ότι η παρακολούθηση ανά 3 έτη οδηγεί σε 
σημαντική μείωση της επίπτωσης του καρκίνου και της σχετι-
ζόμενης με αυτόν θνητότητας. Στην Ολλανδική μελέτη βρέθηκε ότι 
ασθενείς με προχωρημένα στάδια καρκίνου (C κατά Dukes) εντοπί-
ζονταν μόνο όταν τα μεσοδιαστήματα παρακολούθησης ήταν πάνω 
από 2 χρόνια. Όταν τα μεσοδιαστήματα ήταν κάτω από 2 χρόνια οι 
όγκοι ανιχνεύονταν σε αρχικά στάδια (A και B κατά Dukes). Τα 
δεδομένα αυτά, σε συνδυασμό με το ότι οι όγκοι στο σύνδρομο 
Lynch εμφανίζουν στην πλειονότητά τους υψηλόβαθμη δυσπλασία, 
συνηγορούν στο ότι στο συγκεκριμένο σύνδρομο έχουμε επιτάχυνση 
της καρκινογένεσης και συνεπώς απαιτείται στενότερη παρακολού-
θηση των ασθενών σε μεσοδιαστήματα 1-2 ετών [113, 124]. Σε 
ειδικές μάλιστα περιπτώσεις (π.χ. ασθενείς φορείς μεταλλάξεων των 
γονιδίων επιδιόρθωσης με υποτροπιάζοντα αδενώματα) πρέπει να 
εξετάζεται και το ενδεχόμενο της υφολικής κολεκτομής. 

 
• H παρακολούθηση των ασθενών με σύνδρομο Lynch πρέπει να 

ξεκινά μεταξύ 20 και 25 ετών και να συνεχίζεται δια βίου εάν η 
κατάσταση της υγείας του ατόμου το επιτρέπει (Επίπεδο ένδει-
ξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: C [1]).  

 
Μια σειρά μελετών δείχνουν ότι η πιθανότητα ανάπτυξης 

καρκίνου σε ηλικία μικρότερη των 25 ετών είναι πολύ μικρή [88-
91]. Από 246 ασθενείς με καρκίνο παχέος εντέρου που ανήκαν σε 
οικογένειες με σύνδρομο Lynch στην Ολλανδία, μόλις 2 (0,8%) 
ανέπτυξαν καρκίνο σε ηλικία κάτω των 20 ετών και άλλοι 2 σε 
ηλικίες μεταξύ 20 και 25 ετών [110]. Με βάση τα παραπάνω ως 
ηλικία έναρξης της παρακολούθησης προτάθηκαν τα 20-25 έτη. 
Όσον αφορά την ηλικία διακοπής της παρακολούθησης, στην ίδια 
μελέτη αναφέρεται ότι οι ασθενείς με σύνδρομο Lynch, ηλικίας 70-
75 ετών, εξακολουθούν να έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης καρκίνου μέσα στην επόμενη δεκαετία [125], κάτι που 
παύει να ισχύει στην ηλικία των 80 ετών. Προτάθηκε λοιπόν η 
συνέχιση της παρακολούθησης μέχρι τα 80 έτη, υπό την προϋπό-
θεση ότι το επιτρέπει η γενικότερη κατάσταση της υγείας του ασθε-
νούς. Η Ευρωπαϊκή οδηγία πάντως προτείνει εξατομίκευση της 
κάθε περίπτωσης [1]. Για παράδειγμα, σε άτομο 75 ετών με 
σοβαρά καρδιαγγειακά προβλήματα, η παρακολούθηση πρέπει να 
διακόπτεται, ενώ αντίθετα σε υγιές άτομο 80 ετών, ειδικά όταν 
υπάρχει ιστορικό αδενωμάτων, ή καρκίνου παχέος εντέρου, η παρα-
κολούθηση μπορεί να συνεχίζεται. 
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• Σε οικογένειες χωρίς αποδεδειγμένη βλάβη των γονιδίων 

επιδιόρθωσης του DNA εφαρμόζεται χαλαρότερο πρόγραμμα πα-
ρακολούθησης (ανά 3-5 έτη και έναρξη σε ηλικία άνω των 45 
ετών) (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: C [1]). Παρακο-
λούθηση του ενδομητρίου δεν προτείνεται, καθώς δεν ανιχνεύε-
ται καρκίνος του ενδομητρίου στις οικογένειες αυτές. 

 
Υπάρχουν περιπτώσεις οικογενειών με αυξημένη επίπτωση 

καρκίνου παχέος εντέρου, αλλά απουσία μικροδορυφορικής αστά-
θειας στο DNA. Είναι γνωστό ότι στο 30% των οικογενειών που 
καλύπτουν τα κριτήρια του Άμστερνταμ δεν ανιχνεύεται μικρο-
δορυφορική αστάθεια και δεν εντοπίζεται, ανοσοϊστοχημικά, απώ-
λεια έκφρασης των πρωτεϊνών επιδιόρθωσης [126]. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις η γονιδιακή βλάβη μπορεί να μην αφορά τα γονίδια 
επιδιόρθωσης του DNA και τότε δεν εντάσσονται στο σύνδρομο 
Lynch. Σε αυτές τις οικογένειες παρατηρείται ανάπτυξη καρκίνου σε 
μεγάλες ηλικίες, ενώ απουσιάζουν άλλοι καρκίνοι, όπως του 
ενδομητρίου, που χαρακτηρίζουν το σύνδρομο Lynch. Πρόσφατη 
μελέτη δείχνει ότι ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου σε αυτές 
τις οικογένειες είναι 2,3 φορές μεγαλύτερος από αυτόν του 
συνδρόμου Lynch [126].  

Σε άλλη μελέτη γίνεται σύγκριση των αποτελεσμάτων της 
παρακολούθησης του εντέρου σε ασθενείς με ή χωρίς μικροδορυ-
φορική αστάθεια [127]. Η συχνότητα ανεύρεσης αδενωμάτων ήταν 
η ίδια και στις δύο ομάδες ασθενών, αλλά καρκίνος εντοπίστηκε 
μόνο στις οικογένειες με μικροδορυφορική αστάθεια.  

 

6.2.3 Παρακολούθηση του ενδομητρίου και των ωοθηκών 
 
Έχει βρεθεί ότι οι φορείς μεταλλάξεων στα γονίδια επιδιόρθωσης του 

DNA έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου 
[88]. Μολονότι ο καρκίνος αυτός κατά κανόνα ανιχνεύεται σε πρώιμα 
στάδια, ένα ποσοστό 10-15% των ασθενών τελικά θα καταλήξει από την 
συγκεκριμένη πάθηση. Δεδομένης της θνητότητας αυτής και του 
γεγονότος ότι οι οικογένειες με σύνδρομο Lynch εμφανίζουν συχνά τον 
συγκεκριμένο καρκίνο, θεωρείται επιβεβλημένη στα εν λόγω άτομα η 
παρακολούθηση του ενδομητρίου. 
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• Η αξία της παρακολούθησης για τον καρκίνο του ενδομητρίου 
δεν μπορεί ακόμα να προσδιοριστεί με ακρίβεια. Η γυναικολο-
γική εξέταση, το διακολπικό υπερηχογράφημα και η βιοψία από 
την ηλικία των 30 ως 35 ετών μπορεί να οδηγήσουν στη διάγνω-
ση προκαρκινικών αλλοιώσεων και πρώιμου σταδίου καρκίνων 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: C [1]).  

• Η προφυλακτική υστερεκτομή και σαλπιγγο-ωοθηκεκτομή αποτε-
λούν ουσιαστικές επιλογές για τις γυναίκες με σύνδρομο Lynch, 
καθώς ελαττώνουν δραστικά την ανάπτυξη καρκίνου στα 
συγκεκριμένα όργανα (Βαθμός σύστασης: C [1]). 
Βρετανοί και Ολλανδοί ερευνητές μελέτησαν τη σημασία της παρα-

κολούθησης του ενδομητρίου σε 269 γυναίκες από οικογένειες με σύν-
δρομο Lynch [127, 128]. Η μέθοδος παρακολούθησης περιελάμβανε 
υπερηχογράφημα ανά 1-2 χρόνια. Στο συγκεκριμένο δείγμα δεν εντοπί-
σθηκε προκαρκινική βλάβη, ή καρκίνος του ενδομητρίου. Παρόλα αυ-
τά, σε δύο περιπτώσεις γυναικών που εμφάνισαν συμπτώματα της νό-
σου 6 και 24 μήνες αντίστοιχα μετά από φυσιολογικό υπερηχογράφη-
μα, διαγνώστηκε καρκίνος του ενδομητρίου σε αρχικό όμως στάδιο 
(Figo I). Σε άλλη Ολλανδική μελέτη 41 γυναικών από οικογένειες σ. 
Lynch πραγματοποιήθηκε παρακολούθηση με διακολπικό υπερηχογρά-
φημα και στις ύποπτες περιπτώσεις βιοψία του ενδομητρίου. Η παρα-
κολούθηση διήρκεσε 5 χρόνια και εντοπίσθηκαν 3 περιπτώσεις προ-
καρκινικών αλλοιώσεων του ενδομητρίου και μία περίπτωση καρκίνου 
αρχικού σταδίου [129]. Σε πρόσφατη μελέτη 176 ατόμων στη Φιλανδί-
α με τη χρήση των ίδιων μεθόδων, προκαρκινικές αλλοιώσεις εντοπί-
σθηκαν σε 5 ασθενείς και καρκίνος του ενδομητρίου σε 11 ασθενείς, 
από τους οποίους οι 6 δεν αναγνωρίστηκαν με το διακολπικό υπερηχο-
γράφημα, παρά μόνο με τη βιοψία [130]. Σε αναδρομική Αμερικανική 
μελέτη 315 γυναικών φορέων μεταλλάξεως στα γονίδια επιδιόρθωσης, 
οι 61 από τις οποίες είχαν υποβληθεί σε προφυλακτική χειρουργική 
επέμβαση και ήταν υπό παρακολούθηση για περίπου 10 χρόνια, παρα-
τηρήθηκε ότι δεν αναπτύχθηκε καρκίνος του ενδομητρίου ή των ωοθη-
κών στις γυναίκες που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση, ενώ 
αναπτύχθηκε καρκίνος του ενδομητρίου στο 33% και ωοθηκών στο 
5,5% των γυναικών που δεν είχαν υποβληθεί σε επέμβαση [131]. 

Συμπερασματικά, 2 από τις 3 υπάρχουσες μελέτες προτείνουν ότι η 
παρακολούθηση μπορεί να οδηγήσει στη διάγνωση προκαρκινικών 
αλλοιώσεων και η τρίτη μελέτη προτείνει ότι μπορεί να οδηγήσει στη 
διάγνωση καρκίνου του ενδομητρίου σε πρώιμο στάδιο. Δεδομένου ότι 
υπάρχει αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου σε 
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φορείς μεταλλάξεως του γονιδίου MSH6, προτείνεται οι γυναίκες αυ-
τές να υποβάλλονται σε υστερεκτομή μετά την εμμηνόπαυση. Η υστερε-
κτομή μπορεί να απαιτείται και σε φορείς μεταλλάξεων των άλλων γο-
νιδίων επιδιόρθωσης, καθώς και σε γυναίκες που πρέπει να χειρουρ-
γηθούν για καρκίνο του παχέος εντέρου. Δεδομένου του κινδύνου ανά-
πτυξης καρκίνου των ωοθηκών και της δυσκολίας πρώιμης διάγνωσης 
τέτοιων όγκων μέσω του διακολπικού υπερηχογραφήματος και του 
καρκινικού δείκτη CA-125, πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο αμφο-
τερόπλευρης σαλπιγγο-ωοθηκεκτομής σε γυναίκες που φέρουν μεταλ-
λάξεις των γονιδίων επιδιόρθωσης μετά την ολοκλήρωση του οικογε-
νειακού τους προγραμματισμού. 

  

6.2.4 Παρακολούθηση για σχετιζόμενους με το σύνδρομο καρκίνους 
  

Καρκίνοι που σχετίζονται με το σύνδρομο Lynch είναι αυτοί του 
στομάχου, του ουρητήρα, της νεφρικής πυέλου, του λεπτού εντέρου, των 
χοληφόρων και όγκοι του εγκεφάλου. Ο δια βίου κίνδυνος ανάπτυξης 
ενός τέτοιου καρκίνου είναι σχετικά χαμηλός (μικρότερος από 10%) και 
σχετίζεται με την υποκείμενη βλάβη στα γονίδια επιδιόρθωσης του DNA. 
Σε μερικές χώρες ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου του στομάχου είναι με-
γαλύτερος και προτείνεται παρακολούθηση για τον συγκεκριμένο καρκί-
νο, εάν υπάρχουν περισσότερα από ένα περιστατικά στην οικογένεια 
[132]. 
  

• Στη λήψη της απόφασης σχετικά με το ποιο πρωτόκολλο 
παρακολούθησης πρέπει να προτείνεται, μια λογική προσέγγιση 
περιλαμβάνει συζήτηση με τον ασθενή σχετικά με τους κινδύνους 
από την ανάπτυξη διαφόρων ειδών καρκίνου και των αντίστοιχων 
πρωτοκόλλων παρακολούθησης. Ο γιατρός μαζί με τον ασθενή 
πρέπει να σταθμίσουν τα πιθανά οφέλη σε σχέση με το κόστος 
από αυτήν την παρακολούθηση. Επιπλέον, σε όλα τα μέλη των 
οικογενειών με υψηλό κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου πρέπει να 
προτείνεται η άμεση αναζήτηση ιατρικής βοήθειας, σε περίπτωση 
εμφάνισης συγκεκριμένων σημείων και συμπτωμάτων. 

 
• Στον Πίνακα 7 συνοψίζονται οι κατευθυντήριες οδηγίες παρακο-

λούθησης των οικογενειών με σύνδρομο Lynch. Οι οδηγίες αυτές 
έχουν ένδειξη σε οικογένειες με γνωστή μετάλλαξη στα γονίδια 
επιδιόρθωσης και σε οικογένειες με συσσώρευση περιστατικών 
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καρκίνου παχέος εντέρου ή άλλων σχετιζόμενων καρκίνων και 
υποψία βλάβης του συστήματος επιδιόρθωσης (παρουσία μικρο-
δορυφορικής αστάθειας ή απώλεια της έκφρασης των γονιδίων 
επιδιόρθωσης). 

 
 
Πίνακας 7. Πρωτόκολλο παρακολούθησης ασθενών με σύνδρομο 

Lynch ή οικογενειών με συσσώρευση κρουσμάτων 
καρκίνου παχέος εντέρου. 

Διαταραχή 
Ηλικία 

εξέτασης 
(έτη) 

Είδος εξέτασης 
Μεσοδιάστη-

μα παρακολού-
θησης (έτη) 

Σύνδρομο 
Lynch 20-25 Κολοσκόπηση 1-2 

 
30-35 Γυναικολογική εξέταση, 

διακολπικό υπερηχογράφημα, 
βιοψία 

1-2 

 30-35 Γαστροσκόπηση∗ 1-2 

 
30-35 Διακοιλιακό υπερηχογράφημα,  

γενική και κυτταρολογική 
ούρων∗∗ 

1-2 

Οικογενεια-
κή συσσώ-
ρευση καρκί-
νων παχέος 
εντέρου 
χωρίς μικρο-
δορυφορική 
αστάθεια∗∗∗ 

45-50 ή 
5-10 έτη 
πριν την 
ηλικία 

διάγνω-
σης του 

1ου κρού-
σματος 
στην 

οικογέ-
νεια 

Κολοσκόπηση 3-5 

∗ Εάν παρατηρείται καρκίνος του στομάχου στην οικογένεια ή σε 
περιοχές με μεγάλη επίπτωση του καρκίνου του στομάχου 
∗∗ Εάν παρατηρείται καρκίνος του ουροποιητικού στην οικογένεια 
∗∗∗ υπό την προϋπόθεση ότι τηρούνται τα κριτήρια του Άμστερνταμ 
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6.2.5 Χειρουργική αντιμετώπιση του καρκίνου του παχέος εντέρου 
  

Πολλαπλές μελέτες έδειξαν ότι ασθενείς με σύνδρομο Lynch έχουν 
αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης σύγχρονων και μετάχρονων καρκίνων του 
παχέος εντέρου. Γι’ αυτό το λόγο είναι σημαντικός ο έλεγχος ολόκληρου 
του παχέος εντέρου πριν την εκτομή ενός όγκου καθώς υπάρχει κίνδυνος 
ύπαρξης σύγχρονου όγκου. 
  

Σχετικά με την καλύτερη χειρουργική παρέμβαση σε ασθενείς 
που διαγιγνώσκονται με καρκίνο του παχέος εντέρου στα πλαίσια 
του συνδρόμου Lynch, μια Ολλανδική μελέτη ανέδειξε ότι ο 
κίνδυνος ύπαρξης δεύτερου όγκου στο έντερο ασθενούς με 
σύνδρομο Lynch μετά από χειρουργική εκτομή ενός πρώτου όγκου 
ήταν 16% στα πρώτα δέκα χρόνια της παρακολούθησης [122]. Με 
βάση το δεδομένο αυτό τίθεται το ερώτημα εάν απαιτείται υφολική 
κολεκτομή αντί για τμηματική εκτομή στους ασθενείς από 
οικογένειες με σύνδρομο Lynch. Σε πρόσφατη μελέτη έγινε 
σύγκριση του προσδόκιμου επιβίωσης ασθενών που υποβάλλονται 
σε υφολική κολεκτομή ή τμηματική εκτομή για όγκους του παχέος 
εντέρου [133]. Βρέθηκε ότι η υφολική κολεκτομή όταν πραγματο-
ποιείται σε μικρή ηλικία (≤47 ετών) οδηγεί σε αυξημένο προσδό-
κιμο επιβίωσης κατά 2,3 χρόνια. Δυστυχώς στη συγκεκριμένη 
μελέτη δεν υπολογίστηκε η ποιότητα ζωής των συγκεκριμένων 
ασθενών. Είναι γνωστό ότι στον σποραδικό καρκίνο του παχέος 
εντέρου η ποιότητα ζωής μετά από τμηματική εκτομή είναι 
καλύτερη από εκείνη μετά από υφολική κολεκτομή. Στις οικογένειες 
με σ. Lynch η ποιότητα ζωής μετά από τμηματική εκτομή μπορεί να 
είναι μειωμένη, δεδομένου ότι υπάρχει ο κίνδυνος ενός δεύτερου 
όγκου και απαιτείται παρακολούθηση με ολική κολοσκόπηση (σε 
αντίθεση με την σιγμοειδοσκόπηση μετά από υφολική κολεκτομή). 

 
• Με βάση τα δεδομένα αυτά και του αυξημένου κινδύνου 

ανάπτυξης δεύτερου όγκου πρέπει να εξετάζεται το 
ενδεχόμενο της υφολικής κολεκτομής και ειλεο-ορθικής 
αναστόμωσης σε νέους ασθενείς. Απαιτείται πάντως μια 
προοπτική μελέτη αξιολόγησης της ποιότητας ζωής μετά από 
τις δύο χειρουργικές μεθόδους στο σύνδρομο Lynch. Μέχρι 
την πραγματοποίηση αυτών των μελετών η προτεινόμενη 
θεραπεία προϋποθέτει τη συζήτηση με τον ασθενή για τα 
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πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα των δύο τεχνικών 
(Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: C [1]).  

 

6.2.6 Χημειοθεραπεία 
 

Τρεις χημειοθεραπευτικοί παράγοντες έχουν αποδειχθεί δραστικοί 
στη θεραπεία του καρκίνου του παχέος εντέρου: η 5-φθοριο-ουρακίλη με 
ή χωρίς λευκοβορίνη, η οξαλιπλατίνη και η ιρινοτεκάνη. Δυστυχώς μέχρι 
σήμερα δεν έχει μελετηθεί η αποτελεσματικότητα των παραγόντων 
αυτών σε ασθενείς με σύνδρομο Lynch. Εργαστηριακές μελέτες έδειξαν 
ότι τα καρκινικά κύτταρα με βλάβη στο σύστημα επιδιόρθωσης του DNA 
δεν ανταποκρίνονται στη χημειοθεραπεία με 5-φθοριο-ουρακίλη [134]. 
Καρκινικές κυτταρικές σειρές εξ άλλου με βλάβη στο σύστημα επιδι-
όρθωσης εμφανίζουν αυξημένη ευαισθησία στην ιρινοτεκάνη. 

Η δραστικότητα της χημειοθεραπείας σε ασθενείς με μεγάλο βαθμό 
μικροδορυφορικής αστάθειας, ή με όγκους σχετιζόμενους με το σύνδρο-
μο Lynch έχει ελάχιστα μελετηθεί [135-140]. Οι μελέτες πάντως δείχνουν 
ότι δεν υπάρχει όφελος σε αυτούς τους ασθενείς από τη θεραπεία με 5-
φθοριο-ουρακίλη. Μία μικρή μελέτη σε ασθενείς με καρκίνο παχέος 
εντέρου σταδίου IV αναφέρει πλήρη ή μερική απάντηση στη θεραπεία με 
ιρινοτεκάνη σε 4 από τους 7 ασθενείς με όγκους υψηλής μικροδορυφο-
ρικής αστάθειας, σε σύγκριση με 7 από τους 65 ασθενείς με όγκους χαμη-
λής μικροδορυφορικής ασταθείας, ή απουσίας μικροδορυφορικής αστά-
θειας [140]. 
 

• Απαιτούνται προοπτικές κλινικές μελέτες για να δοθούν πιο 
συγκεκριμένες κατευθύνσεις (επίπεδο ένδειξης IIΙ). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7.  
Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ KΑΡΚΙΝΟY TOY ΠΡΩΚΤΟΥ 

 
 

Η πρωκτική χώρα (anal region), διακρίνεται σε δύο τμήματα: τον 
πρωκτικό αυλό (anal canal) και το πρωκτικό όριο (anal margin). Τα όρια 
του πρωκτικού αυλού καθορίζονται από φυσικά /ανατομικά σημεία, ή 
από ιστολογικά χαρακτηριστικά, (λειτουργικός/χειρουργικός πρωκτικός 
αυλός, ανατομικός και ιστολογικός πρωκτικός αυλός). Τα όρια του 
λειτουργικού/χειρουργικού πρωκτικού αυλού καθορίζονται από την 
έκταση των σφιγκτήρων, με άνω όριο το ψηλαφητό χείλος του ηβοορθι-
κού μυός και κατώτερο όριο την πρωκτική αύλακα (anal verge). Με βάση 
ιστολογικά κριτήρια το ανώτερο όριο του πρωκτικού αυλού εκτείνεται σε 
μία ζώνη μεταβατικού επιθηλίου, που περιλαμβάνει κύτταρα με χαρα-
κτήρες κυλινδρικού, πλακώδους και ουροθηλιακού επιθηλίου, 1-2 cm  
άνωθεν της οδοντωτής γραμμής, ενώ το κατώτερο τμήμα καλύπτεται από 
τροποποιημένο πλακώδες επιθήλιο, που μεταπίπτει σε κερατινοποιημένο 
πλακώδες επιθήλιο που αρχίζει από την πρωκτική αύλακα και εκτείνεται 
περιμετρικά σε ακτίνα 5 εκατοστών. Σημειωτέον ότι ο όρος πρωκτικό 
όριο (anal margin) χρησιμοποιείται ως συνώνυμος όρος του 
περιπρωκτικού δέρματος (perianal skin). 

Ο καρκίνος του πρωκτού είναι μια αρκετά σπάνια κακοήθεια. Η 
επίπτωσή του στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής ανέρχεται σε 4.600 
νέες περιπτώσεις κάθε χρόνο, αποτελώντας περίπου το 1,6% των 
καρκίνων του πεπτικού συστήματος [1, 2]. Η σχετικά χαμηλή του 
συχνότητα υποβαθμίζει τη δύναμη των διαφόρων μελετών, προκειμένου 
να προκύψουν τεκμηριωμένα και αξιόπιστα δεδομένα και την εξαγωγή 
ασφαλών συμπερασμάτων σε ό,τι αφορά στη διάγνωση και κυρίως στην 
αντιμετώπιση αυτών των ασθενών. Τα τελευταία χρόνια αναγνωρίστηκε 
και η πρωκτική ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία, (Anal Intraepithelial 
Neoplasia, ΑΙΝ), ως μια από τις βασικές προκαρκινικές βλάβες που οδη-
γούν στον καρκίνο του πρωκτού. Η επίπτωση τόσο της ΑΙΝ, όσο και του 
καρκίνου του πρωκτού είναι αρκετά μεγαλύτερη σε ασθενείς που 
πάσχουν από τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (Human 
Immunodeficiency Virus, ΗΙV), από τον ιό ΗΡV (Human Papilloma 
Virus) και σε ασθενείς με οποιασδήποτε αιτιολογίας ύπαρξη ανοσοκατα-
στολής, όπως η προηγηθείσα μεταμόσχευση οργάνων. 

Τα περισσότερα καρκινώματα του πρωκτικού αυλού είναι καρκι-
νώματα εκ πλακώδους επιθηλίου. Η δεύτερη έκδοση της ταξινομήσεως 
των καρκινωμάτων του πρωκτού της WHO, ταξινομεί τα καρκινώματα 
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του πρωκτικού αυλού σε κλοακογενή, [μεγαλοκυτταρικά κερατινο-
ποιημένα και μεγαλοκυτταρικά μη κερατινοποιημένα] και βασαλοειδούς 
τύπου [basaloid]. Παρά ταύτα στην πρόσφατη ταξινόμηση της WHO, 
όλοι οι ως άνω όροι έχουν αντικατασταθεί από τον όρο καρκίνωμα εκ 
πλακώδους επιθηλίου, δεδομένου ότι όλες οι κατηγορίες της πρώτης 
ταξινομήσεως έχουν παρόμοια φυσική ιστορία και πρόγνωση. Η παρου-
σία δερματικών εξαρτημάτων (όπως ιδρωτοποιών αδένων), διαφοροποιεί 
τους καρκίνους του περιπρωκτικού δέρματος, από τους καρκίνους του 
πρωκτικού αυλού, χωρίς πολλές φορές να είναι δυνατή η σαφής 
προέλευσή τους δεδομένου ότι σε πολλές περιπτώσεις καταλαμβάνουν 
και τις δύο περιοχές του πρωκτού [3, 4, 5]. 

 
 

7.1 Aρχικός έλεγχος ασθενών με καρκίνο πρωκτού 
  

• Η πρωταρχική εκτίμηση ενός ασθενούς που φέρει κάποιες από 
τις εκδηλώσεις ή την συμπτωματολογία του καρκίνου του 
πρωκτού θα βασιστεί στη λήψη λεπτομερούς ιστορικού και 
στην κλινική εξέταση (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός 
σύστασης: Β [2]). Η λήψη του ιστορικού συμπεριλαμβάνει το 
ατομικό και οικογενειακό αναμνηστικό, αλλά επικεντρώνεται 
κυρίως στην συμπτωματολογία και στην παρουσία 
παραγόντων κινδύνου.  

Ο ασθενής συνήθως εμφανίζεται με διαλείπουσα αιμορραγία 
από το ορθό, η οποία πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από την 
αιμορραγία που προέρχεται από την παρουσία αιμορροϊδικών όζων 
στην περιοχή [6, 7]. Αρκετά συνήθη συμπτώματα είναι επίσης ο 
πόνος και η αίσθηση παρουσίας μάζας στην περιοχή. Επιπρόσθετα, 
άλγος στην βουβωνική χώρα μπορεί να υποδεικνύει την παρουσία 
λεμφαδενικής διασποράς της νόσου στους επιχώριους λεμφαδένες. 

Οι παράγοντες που αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο να 
αναπτυχθεί καρκίνος του πρωκτού πρέπει επίσης να αναζητηθούν. 
Τέτοιοι παράγοντες αποτελούν η προηγηθείσα λοίμωξη από τους 
ιούς HPV και HIV, η λοίμωξη από άλλο σεξουαλικώς μεταδιδόμενο 
νόσημα, η συχνή σεξουαλική επαφή από την πρωκτική οδό, οι 
πολλαπλοί σεξουαλικοί σύντροφοι, το ιστορικό καρκίνου ή προ-
καρκινικής αλλοίωσης του τραχήλου της μήτρας στις γυναίκες, το 
κάπνισμα και η ύπαρξη ανοσοκαταστολής [6-8]. Όλοι αυτοί οι πα-
ράγοντες και άλλα συμπαρομαρτούντα νοσήματα μπορεί να επη-

 221 



ρεάσουν σημαντικά και την εξέλιξη της θεραπείας δηλαδή την πιθα-
νότητα χειρουργικής επεμβάσεως και τις δόσεις της ακτινοθερα-
πείας και χημειοθεραπείας. 

 
• Η κλινική εξέταση του ασθενούς για τον καρκίνο του πρωκτού 

έχει σαν κύριο σκοπό τον καθορισμό του μεγέθους της βλάβης 
και την ανάδειξη πιθανής λεμφαδενικής διασποράς (Επίπεδο 
ένδειξης: IV, Βαθμός σύστασης: Β [2]).  

Με τη δακτυλική εξέταση εκτιμάται η θέση και το μέγεθος του 
όγκου, και η σχέση του με τις γειτονικές δομές, δεδομένα που θα 
βοηθήσουν στη σταδιοποίηση της νόσου [9]. Παράλληλα, με την 
ψηλάφηση μπορεί να ανευρεθούν διογκωμένοι λεμφαδένες στο 
περιορθικό λίπος. Η ψηλάφηση της βουβωνικής χώρας ενδέχεται 
να αναδείξει πιθανή βουβωνική λεμφαδενική συμμετοχή. Βιοψία, ή 
FNA των βουβωνικών λεμφαδένων, με την καθοδήγηση ή όχι 
υπερήχων, επιβεβαιώνει την παρουσία λεμφαδενικής μετάστασης. 

 
• Ενδοσκοπική και ακτινολογική εκτίμηση του ασθενούς θα 

πρέπει πάντα να πραγματοποιείται στον καρκίνο του πρωκτού 
(Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός σύστασης: Β [2]).  

Η πρωκτοσκόπηση, ή η σιγμοειδοσκόπηση, εκτός του ότι 
επιτυγχάνει την άμεση όραση του όγκου, συμπεριλαμβάνει και την 
λήψη βιοψιών που θα επιβεβαιώσουν τη διάγνωση. Οι ασθενείς 
άνω των 50 ετών, ή ασθενείς που έχουν παράγοντες κινδύνου 
αναπτύξεως καρκίνου του παχέος εντέρου, πρέπει να 
υποβάλλονται σε έλεγχο ολόκληρου του παχέος εντέρου με 
κολοσκόπηση. Η περαιτέρω διερεύνηση περιλαμβάνει απλή 
ακτινογραφία ή αξονική τομογραφία θώρακος, αξονική 
τομογραφία ή μαγνητικό συντονισμό κοιλίας και πυέλου, ΡΕΤ 
scan, ενώ η ενδοσκοπική υπερηχογραφία της ορθοπρωκτικής 
περιοχής μπορεί να φανεί χρήσιμη σε πολλές περιπτώσεις, αλλά 
δεν συμπεριλαμβάνεται στον καθιερωμένο έλεγχο. Δεν θα πρέπει 
επίσης να αμεληθεί ο ορολογικός έλεγχος για HIV επί ενδείξεων 
και η ανίχνευση των επιπέδων CD4 όταν απαιτείται. Τέλος, θα 
πρέπει να πραγματοποιείται γυναικολογική εκτίμηση στις γυναίκες 
ασθενείς.  
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7.2 Σταδιοποίηση καρκίνου πρωκτού 
 
Η σταδιοποίηση του καρκίνου του πρωκτού ακολουθεί το σύστημα 

σταδιοποίησης κατά ΤΝΜ, όπως αυτό περιλαμβάνεται στην 7η ανα-
θεώρηση που εξέδωσαν το 2010 οι διεθνής ένωση κατά του καρκίνου 
(Union International Contre le Canceur, UICC) και η American Joint 
Committee on Cancer (AJCC) (βλ. Πιν. 1, 2, 3, 4). 

 
 
 

Πίνακας 1. Ανατομικό στάδιο/προγνωστικές ομάδες 
Στάδιο T N M 

0 Tis N0 M0 
I T1 N0 M0 
IΙ T2 N0 M0 
II T3 N0 M0 

IIΙA T1 N1 M0 
IIΙA T2 N1 M0 
IIIA T3 N1 M0 
IIIA T4 N0 M0 
IIIB T4 N1 M0 
IIIB Any T N2 M0 
IIIB Any T N3 M0 
IV Any T Any N M1 
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Πίνακας 2. Πρωτοπαθής όγκος (Τ) 
TX  Ο πρωτοπαθής όγκος δεν μπορεί να εκτιμηθεί 
T0  Ουδεμία ένδειξη όγκου 
Tis  Ιn situ καρκίνωμα [Νόσος Bowen, Υψηλόβαθμη 

ενδοεπιθηλιακή βλάβη (high-grade intraepithelial lesion – 
HSIL), πρωκτική ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία βαθμού ΙΙ-ΙΙΙ 
(anal intraepithelial neoplasia – AIN ΙΙ-ΙΙΙ)] 

T1  Όγκος μέχρι 2 cm στη μεγαλύτερή του διάσταση 
T2  Όγκος μεγαλύτερος από 2 cm αλλά μέχρι 5cm στη 

μεγαλύτερη του διάσταση 
T3  Όγκος μεγαλύτερος από 5 cm στη μεγαλύτερή του 

διάσταση 
Τ4 Όγκος οποιουδήποτε μεγέθους που διηθεί γειτονικά 

όργανα* (π.χ. κόλπο, ουρήθρα, ουροδόχο κύστη) 
*  Διήθηση του τοιχώματος του ορθού, του περιπρωκτικού 

δέρματος, υποδόριων ιστών ή των μυών του σφιγκτήρα δεν 
ταξινομούνται ως Τ4 όγκοι 

 
 
 
Πίνακας 3. Περιοχικοί λεμφαδένες (N)  
NX Οι περιοχικοί λεμφαδένες δεν μπορούν να εκτιμηθούν 
N0  Απουσία λεμφαδενικών μεταστάσεων  
N1  Μετάσταση στους περιορθικούς λεμφαδένες 
N2 Μεταστάσεις μονόπλευρα στους έσω λαγόνιους 

λεμφαδένες ή/και στους βουβωνικούς λεμφαδένες 
N3 Μεταστάσεις στους περιορθικούς και βουβωνικούς 

λεμφαδένες ή/και αμφοτερόπλευρα στους έσω λαγόνιους 
λεμφαδένες ή/και στους βουβωνικούς λεμφαδένες 

 
 
 
Πίνακας 4. Απομακρυσμένες μεταστάσεις (M)  
M0  Απουσία απομακρυσμένων μεταστάσεων  
M1  Παρουσία απομακρυσμένων μεταστάσεων  
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7.3 Καρκίνωμα εκ πλακώδους επιθηλίου του πρωκτικού 
αυλού [Anal Canal] 

  
• Ανάλογα με το στάδιο που θα εκτιμηθεί προεγχειρητικά ότι 

βρίσκεται το καρκίνωμα από πλακώδες επιθήλιο του 
πρωκτικού αυλού, θα ακολουθηθεί και η αντίστοιχη 
θεραπευτική στρατηγική. Σε γενικές γραμμές, η θεραπεία 
πρώτης γραμμής του καρκίνου του πρωκτικού αυλού 
συνίσταται σε συνδυασμένη ακτινο-χημειοθεραπεία (Επίπεδο 
ένδειξης: I, Βαθμός σύστασης: Α [2]). 

Στις κατευθυντήριες οδηγίες του National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN) (2007) για τα νεοπλάσματα εκ πλακώ-
δους επιθηλίου του πρωκτικού αυλού σταδίου Τ1 ή Τ2 και Ν0, 
προτείνεται η συνδυασμένη χημειοθεραπεία με Μιτομυκίνη C και 5 
Φθοριοουρακίλη (5-FU) και ακτινοθεραπεία με δόσεις ακτινο-
βολίας από 45 έως 59 Gy. Αντίστοιχα σε όγκους σταδίου Τ3 ή Τ4 
και Ν0 ή για όγκους οποιουδήποτε Τ και Ν+ χρησιμοποιούνται τα 
ίδια χημειοθεραπευτικά σκευάσματα ενώ οι δόσεις της ακτινο-
βολίας αυξάνουν μέχρι 55 έως 59 Gy. Για να φθάσουμε σε αυτές τις 
κατευθυντήριες οδηγίες, πολλές πολυκεντρικές τυχαιοποιημένες και 
προοπτικές μελέτες έχουν αναδείξει το συγκεκριμένο τρόπο αντιμε-
τώπισης σαν τον βέλτιστο, αφού συνδυάζει χαμηλότερα ποσοστά 
τοπικής, υποτροπής του όγκου και χαμηλότερη πιθανότητα τελικής 
κολοστομίας στην πορεία αντιμετώπισης του ασθενούς, σε σχέση με 
την απλή ακτινοθεραπεία χωρίς χημειοθεραπεία. Παρόλα αυτά δεν 
έχει επιτευχθεί σημαντικά καλύτερη συνολική επιβίωση με τη 
συνδυασμένη θεραπεία, σε αντίθεση προς τον συνολικό χρόνο 
ελεύθερης νόσου επιβίωσης, που εμφανίζεται σημαντικά 
μεγαλύτερος στους ασθενείς με συνδυασμένη χημειο-ακτινο-
θεραπεία. Σημειωτέον ότι η προσθήκη της χημειοθεραπείας αυξάνει 
σημαντικά την αιματολογική τοξικότητα [10-13]. 

 
• Η θεραπεία με ακτινοθεραπεία και συνδυασμό φαρμάκων, έχει 

καλύτερα αποτελέσματα από τη χημειοθεραπεία με ένα 
φάρμακο και ακτινοθεραπεία (Επίπεδο ένδειξης: I, Βαθμός 
σύστασης: Α[2]). 

Ο συνδυασμός μιτομυκίνης C και 5 φθοριοουρακίλης 
(5-FU) προσφέρει καλύτερο τοπικό έλεγχο της νόσου, 
μεγαλύτερη επιβίωση χωρίς τελική κολοστομία και 
μεγαλύτερη ελεύθερη νόσου επιβίωση, σε σύγκριση με την 
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χορήγηση μόνο 5-FU. Η cisplatin δοκιμάζεται ολοένα και 
περισσότερο σε κλινικά πρωτόκολλα τόσο στις Ηνωμένες 
Πολιτείες όσο και στην Ευρώπη και φαίνεται να εμφανίζει 
μικρότερη τοξικότητα από τα προαναφερθέντα σκευάσματα, 
χωρίς μεγάλες διαφορές στην επιβίωση. 

 
• Όσον αφορά την ακτινοθεραπεία, οι μεγαλύτερες δόσεις χωρίς 

μεγάλα μεσοδιαστήματα μεταξύ των συνεδριών είναι περισσό-
τερο επιθυμητές, εφ’ όσον είναι ανεκτές από τον ασθενή. 
(Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός σύστασης: Β [2]).  

Έχει βρεθεί ότι συνολική δόση πάνω από 54 Gy 
συνδυάζεται με καλύτερο τοπικό έλεγχο και μεγαλύτερη 
συνολική επιβίωση. Παρόλα αυτά αυξανόμενες δόσεις 
ακτινοθεραπείας προκαλούν περισσότερες επιπλοκές, 
κυρίως απώτερες. Η συνήθης τρέχουσα πρακτική είναι η 
συνολική δόση ακτινοθεραπείας να χορηγείται σε διάστημα 
6 εβδομάδων.  

 
• Σε περίπτωση που έχουν διηθηθεί λεμφαδένες από τη νόσο, 

όπως οι βουβωνικοί, στην κλασική χημειοακτινοθεραπεία θα 
πρέπει να συμπεριληφθεί και η ακτινοβόληση των 
αντίστοιχων περιοχών (Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός 
σύστασης: Β [2]).  

Προφυλακτικός λεμφαδενικός καθαρισμός δεν 
ενδείκνυται σε αυτές τις περιπτώσεις, αφού μπορεί να 
υπάρξουν σοβαρές επιπλοκές από τα τραύματα και από τα 
κάτω άκρα [14, 15]. Επιπλέον η αποτελεσματικότητα αυτής 
της πρακτικής είναι ασαφής και αμφισβητούμενη [16-20]. 

 
• Στην περίπτωση των ΗΙV θετικών ασθενών θα πρέπει να 

μετρούνται προ της θεραπείας τα επίπεδα CD4 και να 
προσαρμόζεται και να εξατομικεύεται η θεραπευτική δόση της 
χημειο-ακτινοθεραπείας, όταν αυτά δεν ξεπερνούν τα 200 
κύτταρα/ml (Επίπεδο ένδειξης: ΙΙΙ, Βαθμός σύστασης: Β [2]). 
Εναλλακτικά, μια προθεραπευτική αντιική θεραπεία θα 
προσφέρει καλύτερη ανοχή στις συνήθεις δόσεις 
ακτινοθεραπείας και χημειοθεραπείας, με μικρότερη 
τοξικότητα στον ασθενή [21-24].  
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7.4 Πλακώδες καρκίνωμα του περιπρωκτικού δέρματος 
[Anal Margin] 

  
Η θεραπεία που θα ακολουθηθεί στον καρκίνο του περιπρωκτικού 

δέρματος εξαρτάται και εδώ από το στάδιο που αυτός ανευρίσκεται.  
• Σε καλά διαφοροποιημένες βλάβες Τ1 χωρίς ταυτόχρονη 

λεμφαδενική διασπορά (Ν0) η τοπική εκτομή είναι η θεραπεία 
εκλογής. Αν μετά την παθολογοανατομική εξέταση τα όρια 
του εγχειρητικού παρασκευάσματος δεν είναι επαρκή, τότε 
ανάλογα με την περίπτωση οδηγούμαστε σε επανεπέμβαση με 
συμπληρωματική εκτομή. Αν αυτό δεν καταστεί δυνατό 
προσφεύγουμε σε τοπική ακτινοθεραπεία και χημειοθεραπεία 
βασισμένη στην 5-FU. Επαρκές σε αυτή την περίπτωση 
θεωρούμε το χειρουργικό όριο που ξεπερνά το 1 εκατοστό.  

 
• Στις περισσότερο προχωρημένες περιπτώσεις τόσο τοπικά, 

[Τ2-Τ4, Ν0], όσο και περιοχικά με λεμφαδενικές μεταστάσεις 
ανεξάρτητα του μεγέθους του όγκου (οποιοδήποτε Τ,Ν1,2)], η 
θεραπευτική αντιμετώπιση είναι η συνδυασμένη χημειο-
ακτινο θεραπεία. Οι δόσεις της ακτινοθεραπείας όπως και 
στην περίπτωση του καρκίνου του πρωκτικού αυλού 
κυμαίνονται μεταξύ 55 και 59 Gy. Σημειωτέον ότι σε 
περίπτωση λεμφαδενικής διασποράς θα υπάρξει επιπλέον 
ακτινοβόληση και της αντίστοιχης περιοχής, όπως οι 
βουβωνικές χώρες και περιοχές λεμφαδενικών block στην 
πύελο. Τα συνήθη φαρμακευτικά σκευάσματα που 
χρησιμοποιούνται στη χημειοθεραπεία είναι η Μιτομυκίνη C 
και 5 Φθοριοουρακίλη (5-FU). Καλά αποτελέσματα έχει 
επίσης και η χρήση της cisplatin σε συνδυασμό με την 5-FU. 
Το ίδιο θεραπευτικό σχήμα εφαρμόζεται και σε μη καλά 
διαφοροποιημένους όγκους, ανεξαρτήτως μεγέθους και 
σταδίου. 
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7.5 Παρακολούθηση 
 
• Η παρακολούθηση των ασθενών με καρκίνο του πρωκτού αρχικά 

πραγματοποιείται σε 8 έως 12 εβδομάδες μετά το τέλος της 
συνδυασμένης χημειο-ακτινοθεραπείας. 

 
• Η εξέταση των ασθενών περιλαμβάνει δακτυλική εξέταση, 

πρωκτοσκόπηση και ψηλάφηση βουβωνικών περιοχών για ανεύ-
ρεση τυχόν λεμφαδενοπάθειας (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός 
σύστασης: Β [2]). Βιοψία θα πραγματοποιηθεί μόνο στην περί-
πτωση που υπάρχει ένδειξη υποτροπής, ή επιμονής της νόσου 
μετά από την αρχική θεραπευτική παρέμβαση. 

 
• Αν μετά από αυτή την εκτίμηση του ασθενούς σε 8-12 εβδομάδες 

δεν βρεθεί υπολειπόμενη νόσος, τότε επανεξέταση του ασθενούς 
θα πρέπει να πραγματοποιείται κάθε 3 έως 6 μήνες για τα 
επόμενα 5 έτη.  

 
• Εξαίρεση αποτελεί η περίπτωση που αρχικά υπήρχε προχω-

ρημένη τοπικά νόσος (Τ3-Τ4) είτε υπήρχαν λεμφαδενικές μετα-
στάσεις.  
• Στην τελευταία αυτή περίπτωση είναι απαραίτητη η 
απεικόνιση της κοιλιακής χώρας και της πυέλου με αξονική 
τομογραφία ετησίως, για τα επόμενα 3 έτη.  
• Αν κατά τη διάρκεια του follow up ανευρεθεί τοπική 
υποτροπή, τότε η κοιλιοπερινεϊκή εκτομή είναι αναπόφευκτη, με 
εξαίρεση των βουβωνικών λεμφαδένων αν αυτοί έχουν διηθηθεί.  
• Στην περίπτωση που η υποτροπή αφορά μόνο στους 
επιχώριους βουβωνικούς λεμφαδένες και δεν έχει προηγηθεί 
ακτινοβόληση της αντίστοιχης περιοχής, προτείνεται η ακτινο-
βόληση της περιοχής.  
• Σε αντίθετη περίπτωση μπορούμε να καταφύγουμε στο 
βουβωνικό λεμφαδενικό καθαρισμό.  
• Οι απομακρυσμένες μεταστάσεις που ανιχνεύονται στη 
διάρκεια της παρακολούθησης αντιμετωπίζονται με χημειοθε-
ραπεία που περιλαμβάνει νέα σχήματα με cisplatin, ή την είσοδο 
του ασθενούς σε πειραματικά πρωτόκολλα. 

 
• Όταν κατά τη διάρκεια της αρχικής επανεκτίμησης του ασθενούς 

υπάρχει υποψία εμμένουσας νόσου, ή αυτή επιβεβαιωθεί με βιο-
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ψία, αλλά δεν έχουμε ενδείξεις για εξέλιξη της νόσου, τότε 
προτείνεται επανεξέταση του ασθενούς σε 4 εβδομάδες. Αν μετά 
τις 4 εβδομάδες η επανεκτίμηση του ασθενούς αναδείξει σημεία 
υποχώρησης τότε ο ασθενής μπαίνει σε πρωτόκολλο παρακο-
λούθησης ανά 3 μήνες αρχικά και στη συνέχεια ανά 3 έως 6 μήνες 
για τα επόμενα 5 έτη. Η επανεκτίμηση αυτή του ασθενούς 
περιλαμβάνει εκτός από την δακτυλική εξέταση, πρωκτοσκόπηση, 
ψηλάφηση των βουβωνικών λεμφαδένων και απεικόνιση της 
κοιλιακής χώρας και της πυέλου με αξονική τομογραφία. 

 
• Στις περιπτώσεις που ο ασθενής στην αρχική επανεκτίμηση, 8-12 

εβδομάδες μετά το πέρας της ακτινοθεραπείας και χημειοθερα-
πείας, παρουσιάζει στοιχεία προόδου της νόσου, με τοπική υπο-
τροπή ή μεταστάσεις, είτε σε μια τυχόν επανεξέταση όταν αρχικά 
είχε αναγνωριστεί εμμένουσα νόσος η οποία δεν έδειχνε σημεία 
υποχώρησης αλλά αντίθετα φαίνεται προοδευτικά να εξελίσσεται, 
τότε δύο κύριες επιλογές υπάρχουν.  
• Η πρώτη επιλογή συνίσταται σε έναρξη συμπληρωματικής 
χημειοθεραπείας με 5-FU και cisplatin, εφόσον δεν είχε χρησι-
μοποιηθεί αυτό το σχήμα αρχικά και ακολούθως πραγματοποίηση 
κοιλιοπερινεϊκής εκτομής (Επίπεδο ένδειξης: IΙΙ, Βαθμός 
σύστασης: Β [2]). 
• Η δεύτερη επιλογή είναι να προσφύγουμε άμεσα στη λύση 
της χειρουργικής εξαίρεσης, δηλαδή σε κοιλιοπερινεϊκή εκτομή. 
Σε αυτές τις περιπτώσεις μπορεί να απαιτηθεί η χρήση μυοδερμα-
τικών κρημνών για την κάλυψη των ελλειμμάτων που πιθανόν να 
δημιουργηθούν λόγω της εκτεταμένης προηγηθείσης ακτινοβό-
λησης της περιοχής. Και στις δύο επιλογές επιβάλλεται συχνή 
παρακολούθηση του ασθενούς ανά τρίμηνο ή εξάμηνο αναλόγως 
των ενδείξεων, με ψηλάφηση των βουβώνων και αξονική 
τομογραφία της κοιλιακής χώρας και της πυέλου για την ανάδειξη 
τοπικής υποτροπής, ή απομακρυσμένης διασποράς της νόσου. 
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7.6 Πρωκτική Ενδοεπιθηλιακή Νεοπλασία (ΑΙΝ) 
 
Η πρωκτική ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία (ΑΙΝ) έχει πολλά κοινά 

χαρακτηριστικά με βλάβες στον τράχηλο της μήτρας που αναγνωρίζονται 
υπό το γενικότερο χαρακτηρισμό τραχηλική ενδοεπιθηλιακή βλάβη 
(CIN). Η σταδιοποίηση του ΑΙΝ έχει σχηματοποιηθεί με βάση το CIN 
και όπως και το CIN στον καρκίνο του τραχήλου της μήτρας, θεωρείται 
προκαρκινική βλάβη για ανάπτυξη πλακώδους καρκινώματος του 
πρωκτού. Μερικές φορές οι όροι καρκίνωμα in situ και νόσος του Bowen 
χρησιμοποιούνται αντί του ΑΙΝ, αλλά μόνο σύγχυση φέρνουν στον 
κλινικό ιατρό και θα πρέπει να αποφεύγονται [25, 26].  

  
Το ΑΙΝ εμφανίζεται σε πολύ μεγάλη συχνότητα σε ασθενείς με 

ανοσοκαταστολή λόγω HIV λοίμωξης, ή λόγω μεταμόσχευσης συμπαγών 
οργάνων, καθώς και σε ασθενείς που έχουν προσβληθεί με τον ιό HPV. 
Αντίθετα η αιτιολογική σχέση και η φυσική ιστορία μιας τέτοιας βλάβης 
σε ασθενείς χωρίς HIV δεν είναι ξεκάθαρη. Από την άλλη πλευρά, σε 
HIV θετικούς ασθενείς ο κίνδυνος να εξελιχθεί μια τέτοια βλάβη σε 
καρκίνο του πρωκτού κυμαίνεται από 10 έως 50%, ενώ η πιθανότητα να 
υποχωρήσει είναι σχεδόν ανύπαρκτη [27, 28]. Ο επιπολασμός της νόσου 
κυμαίνεται από 15-53% σε ανοσοκατεσταλμένους HIV θετικούς ασθε-
νείς,19-47% σε γυναίκες με υψηλού βαθμού ενδοεπιθηλιακή δυσπλασία, 
ή νεοπλασία έσω γεννητικών οργάνων και ανέρχεται σε 24% σε 
μεταμοσχευθέντες νεφροπαθείς. Αντιθέτως ο επιπολασμός του ΑΙΝ στον 
γενικό πληθυσμό είναι μικρότερος του 1% [29-31]. 

 
• Στην προθεραπευτική εκτίμηση ενός ασθενούς που φέρει μια 

βλάβη ύποπτη για ΑΙΝ, η κυτταρολογική εξέταση επιχρίσματος 
κατά Παπανικολάου θα αποτελέσει χρήσιμο εργαλείο στη 
διάγνωση αλλά και στην μετέπειτα παρακολούθηση του ασθε-
νούς (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός σύστασης: C [2]). Στις 
γυναίκες ασθενείς η κυτταρολογική εξέταση του πρωκτικού 
αυλού θα πρέπει να συμπληρώνεται με κυτταρολογική εξέταση 
του τραχήλου της μήτρας [32, 33]. Σημειωτέον ότι η χρήση του 
κολποσκοπίου κατά τα τελευταία έτη, συνέβαλε στην ακριβέ-
στερη διάγνωση των περιπρωκτικών βλαβών. 

 
• Πολλές θεραπευτικές πρακτικές έχουν προταθεί στην προσπάθεια 

αντιμετώπισης της πρωκτικής ενδοεπιθηλιακής νεοπλασίας [34-
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36]. Οι αβεβαιότητες σε ό,τι αφορά την φυσική πορεία της ΑΙΝ 
έχουν σαν αποτέλεσμα αφ’ ενός μεν την μη ενιαία αντιμετώπιση 
και αφ’ ετέρου την λήψη δύσκολων αποφάσεων, ιδιαιτέρως όταν 
πρόκειται για ΑΙΝ με υψηλόβαθμη δυσπλασία που καταλαμβάνει 
εκτεταμένες περιοχές του πρωκτού [>50%] [High grade AIN – 
AIN III]. 

 
• Ασθενείς με ΑΙΝ και χαμηλόβαθμη, ή μέτρια δυσπλασία, [ΑΙΝ Ι 

και ΑΙΝ ΙΙ], δεν απαιτούν οριστική θεραπεία. Εν προκειμένω 
συνιστάται βιοψία και εξάμηνη παρακολούθηση με βιοψία, 
κυτταρολογική εξέταση και σε γυναίκες κολποσκόπηση. Εάν δεν 
παρατηρηθεί πρόοδος της νόσου μετά από 1 έτος, η παρακολού-
θηση σταματά και επανέρχεται με την εμφάνιση νέας βλάβης ή 
με την εξέλιξη επί τα χείρω της ήδη προϋπαρχούσης. 

 
• Ασθενείς με ΑΙΝ και υψηλόβαθμη δυσπλασία, [ΑΙΝ ΙΙΙ], που 

καταλαμβάνει έκταση μικρότερη του 50% της περιφέρειας του 
πρωκτού υποβάλλονται σε τοπική εκτομή του πάσχοντος 
δέρματος. Σε ασθενείς με ΑΙΝ ΙΙΙ σε εκτεταμένες περιοχές του 
πρωκτού και αυξημένη πιθανότητα αναπτύξεως μικροδιηθητικού 
καρκινώματος, η εκτεταμένη εκτομή και κάλυψη με μόσχευμα 
μερικού πάχους δέρματος, σε συνδυασμό με σιγμοειδοστομία 
αγκύλης, αποτελεί την επέμβαση εκλογής. 

 
• Η συντηρητική αγωγή με τοπική χρήση κρέμας imiquimod 5% 

είναι μια από τις πιο αποτελεσματικές (Επίπεδο ένδειξης: IV, 
Βαθμός σύστασης: C [2]). 

Η imiquimod ανήκει στην κατηγορία των ανοσορυθμιστικών 
αμιδίων με δράση κατά του ιού HPV αλλά και με αντιογκολογική 
δράση. Ο ρυθμός ανταπόκρισης του ΑΙΝ στο συγκεκριμένο αμίδιο 
ξεπερνά το 50%, όπως και στην περίπτωση του CIN, μειώνοντας 
κατά πολύ το ιικό φορτίο του HPV και εξαφανίζοντας πολλούς 
υποτύπους του. Παρόλα αυτά η συμμόρφωση των ασθενών σε αυτή 
τη μορφή θεραπείας είναι πολύ χαμηλή εξαιτίας των πολλών 
τοπικών παρενεργειών, όπως έντονος ερεθισμός, αίσθημα καύσου 
και διαβρώσεις [37]. 

 
• Άλλη μορφή θεραπείας κατά του ΑΙΝ αποτελεί η τοπική χρήση 

κρέμας 5-FU (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός σύστασης: C [2]).  
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  Η ανταπόκριση εδώ είναι αρκετά μεγάλη φθάνοντας το 90% 
και η παρατεταμένη εφαρμογή της μπορεί να μειώσει σε μεγάλο 
βαθμό την υποτροπή. Το μειονέκτημα και σε αυτή την περίπτωση 
είναι ο εκσεσημασμένος τοπικός ερεθισμός [38].  

 
• Επιπρόσθετα, για την αντιμετώπιση του ΑΙΝ έχει χρησιμοποιηθεί 

και η φωτοδυναμική θεραπεία (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός 
σύστασης: D [2]).  

  Σαν φωτοευαισθητοποιητές μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
διάφορες ουσίες, όπως το 5-αμινολεβουλινικό οξύ. Λόγω του ότι η 
φωτοδυναμική θεραπεία έχει χρησιμοποιηθεί σε μεμονωμένες περι-
πτώσεις δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα για την 
αποτελεσματικότητά της στο ΑΙΝ [39]. 

 
• Η στοχευμένη εκτομή, ή η καταστροφή των βλαβών και η 

μετέπειτα συχνή παρακολούθηση είναι μια ακόμη πρακτική για 
την αντιμετώπιση του ΑΙΝ (Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός 
σύστασης: C [2]).  
• Η ευρεία εκτομή της βλάβης έχει χρησιμοποιηθεί με 
μεγάλο όμως ποσοστό υποτροπών και μεγάλο ποσοστό 
μετεγχειρητικών στενώσεων.  
• Το μεγάλο ποσοστό υποτροπής, ιδιαίτερα σε HIV θετικούς 
ασθενείς, μπορεί να παρατηρηθεί και στην περίπτωση της 
στοχευμένης καταστροφής της βλάβης με μικρότερη όμως 
νοσηρότητα σε αυτή την περίπτωση [40]. Τα μεγάλα ποσοστά 
υποτροπής που παρατηρούνται έχουν οδηγήσει στην πεποίθηση 
ότι μια καλή προσέγγιση είναι η αναμονή μετά τη διάγνωση με 
παρακολούθηση και συχνό follow up (Επίπεδο ένδειξης: IV, 
Βαθμός σύστασης: C [2]). 
• Σε αυτή την περίπτωση η εκτομή επιφυλάσσεται για 
διακριτές και καλά καθορισμένες βλάβες.  

 
• Σε κάθε περίπτωση όμως οι ασθενείς με ΑΙΝ, ιδιαίτερα εκείνοι με 

λοίμωξη με HIV, θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά με 
πρωκτοσκόπηση και χρήση acetic acid ή διαλύματος Lugol 
(Επίπεδο ένδειξης: IV, Βαθμός σύστασης: B [2]).  

 
• Όταν στον ασθενή έχει εντοπιστεί δυσπλασία τότε μια στενή 

παρακολούθηση ανά 6 μήνες κρίνεται επιβεβλημένη [41-43]. 
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