                                               ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΩΟΘΗΚΩΝ
                                                    Γεώργιος Δ. Βλάχος

                                  Επικουρος Καθηγητής Πανεπιστημίου Αθηνών
               Τα νεοπλάσματα της ωοθήκης μπορεί να προέρχονται από οποιοδήποτε από τα στοιχεία που αποτελούν μια ώριμη ωοθήκη δηλαδή το επιθήλιο εκ του οποίου προέρχονται οι 90% των πρωτοπαθών όγκων, το στρώμα και τα γεννητικά κύτταρα. Εκτός αυτών στις ωοθήκες μερικές φορές αναπτύσσονται και μεταστατικοί όγκοι από το ενδομήτριο, το γαστρεντερικό σύστημα και τους μαστούς.
  Επιδημιολογία. Ο επιθηλιακός καρκίνος της ωοθήκης (ΕΚΩ) ,τρίτη σε σειρά κακοήθεια του γυναικείου γεννητικού συστήματος, μετά από τους καρκίνους του ενδομητρίου και του τραχήλου,προκαλεί περισσότερους θανάτους απ’ όσους και οι δύο προαναφερθέντες μαζί. Τούτο οφείλεται στο ότι  η πρόληψη  και η έγκαιρη διάγνωση του δεν είναι εφικτή,λόγω μη ύπαρξης πρώιμων χαρακτηριστικών συμπτωμάτων και προληπτικής διαγνωστικής εξέτασης. Έτσι  70% περίπου των  ασθενών διαγιγνώσκονται σε προχωρημένα στάδια1 με αποτέλεσμα η συνολική πενταετής επιβίωση να κυμαίνεται περίπου στο 30%. Στην Ελλάδα σύμφωνα με τα τελευταία διαθέσιμα δεδομένα,εκτιμάται ότι η επίπτωση  των καρκίνου των ωοθηκών ανέρχεται σε 8,7 ανά 100.000 γυναίκες και η θνησιμότητα σε 4,3 ανά 100.000 γυναίκες2,3. Η συχνότητα αυξάνει με την ηλικία και είναι μεγαλύτερη στην όγδοη δεκαετία της ζωής (57/100.000 γυναίκες). Η μέση ηλικία κατά την στιγμή της διάγνωσης είναι τα 63 χρόνια,και 70% των ασθενών έχουν προχωρημένη ηλικία1. 
              Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ορισμένους  σημαντικούς παράγοντες κινδύνου (risk factors) στην επιδημιολογία του καρκίνου των ωοθηκών.Ιστορικό κυήσεως και πρώτου τοκετού σε ηλικία κάτω των 25 ετών, χρήση αντισυλληπτικών δισκίων,και/ή θηλασμός μειώνουν τον κίνδυνο κατά 30% έως 60%1. Αντίθετα άτοκες γυναίκες  ή γυναίκες με  ηλικία άνω των 35 ετών, κατά τον πρώτο τοκετό,εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο. Οικογενειακό ιστορικό με δύο ή περισσότερες συγγενείς πρώτου βαθμού πάσχουσες από  καρκίνο ωοθηκών, η με μεταλλαγμένα γονίδια BRCA1 και BRCA2, έχει βρεθεί  ότι συνοδεύονται με έναρξη της νόσου σε νεαρή ηλικία. Τονίζεται όμως ότι οι ασθενείς αυτές αποτελούν μονο το 5% των γυναικών που πάσχουν από καρκίνο της ωοθήκης2,4. Διάφοροι τέλoς περιβαλλοντικοί παράγοντες έχουν μελετηθεί (π.χ κάπνισμα, διατροφικές συνήθειες...) αλλά δεν έχει αποδειχθεί ότι συνοδεύονται με την ανάπτυξη αυτού του νεοπλάσματος.
               Ιστολογία. Οι Ε.Κ.Ω αποτελούν περίπου το 90% των κακοήθων όγκων των ωοθηκών.Ιστογενετικά προέρχονται από το βλαστικό ή επιπολής επιθήλιο των ωοθηκών,που αποτελεί εξειδικευμένο τμήμα της μεσοθηλιακής επικάλυψης (περιτόναιο) της σπλαχνικής κοιλότητας. Από την μεσοθηλιακή  αυτή επικάλυψη (μεσόδερμα) σχηματίζονται  και οι πόροι του Mϋller ,εκ των οποίων προέρχονται οι σάλπιγγες,η μήτρα και ο κόλπος. Έτσι  όταν το βλαστικό ή επιπολής επιθήλιο των ωοθηκών δημιουργεί όγκους  αυτοί μπορεί να είναι  ορώδεις (όπως των σαλπίγγων), βλεννώδεις (όπως του ενδοτραχήλου), ενδομητριοειδείς (όπως του ενδομητρίου) και διαυγοκυτταρικοί ( με κύτταρα πλούσια σε γλυκογόννο όπως οι αδένες του ενδομητρίου στην κύηση)4. Πινακας1.
         Πίνακας 1. Ιστολογική ταξινόμηση επιθηλιακών όγκων των ωοθηκών.

· Ορώδεις

· Βλεννώδεις

· Ενδομητριοειδείς

· Μεσονεφρικοί όγκοι (διαυγοκυτταρικοί)

· Όγκοι Brenner (μεταβατικού τύπου)

· Μικτοί επιθηλιακοί όγκοι

         (Όλοι οι παραπάνω ιστολογικοί τύποι διακρίνονται σε καλοήθεις,  οριακής κακοήθειας και κακοήθεις.)

· Αδιαφοροποίητα καρκινώματα 

· Αταξινόμητοι όγκοι.
   Το 2003 η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας ταξινόμησε εκ νέου τους όγκους των ωοθηκών και αντικατέστησε τον όρο “ κοινοί επιθηλιακοί όγκοι “ με τον όρο “επιθηλιακοί-στρωματικοί όγκοι” επειδή σε αρκετούς απο αυτούς το στρωματικό στοιχείο που συμμετέχει είναι νεοπλασματικό5.
   Εκ των όγκων αυτών ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι όγκοι οριακής κακοήθειας των ωοθηκών (γνωστοί επίσης και σαν επιθηλιακοί καρκίνοι ωοθηκών χαμηλής δυνητικής κακοήθειας). Οι όγκοι αυτοί προβληματίζουν διαγνωστικά τους παθολογοανατόμους και θεραπευτικά τους γυναικολόγους προκαλώντας συχνά, λόγω αντικρουόμενων βιβλιογραφικών δεδομένων, σύγχηση ιατρών και ασθενών. Εμφανίζουν ιστολογικά χαρακτηριστικά κακοήθειας αλλά  έχουν κλινικά πολύ καλή πρόγνωση,με συνολική 5-ετή επιβίωση άνω του 80%6  έναντι του 30% που παρουσιάζουν οι διηθητικοί όγκοι. Η μέση ηλικία εμφάνισης των είναι τα 40 έτη, 20 χρόνια δηλαδή νωρίτερα από τη μέση ηλικία εμφάνισης του Ε.Κ.Ω. και 20 χρόνια αργότερα από τη μέση ηλικία των γυναικών με καλοήθεις επιθηλιακούς όγκους7. Μολονότι ταξινομούνται ανάμεσα στους καλοήθεις και τους αμιγώς κακοήθεις όγκους,δεν είναι ξεκάθαρο εάν αποτελούν ενδιάμεσο στάδιο στη διαδικασία της καρκινογένεσης ή εάν αποτελούν ανεξάρτητη οντότητα8. Αυτό που τους χαρακτηρίζει ιστολογικά είναι η μη διήθηση του στρώματος της ωοθήκης. Οι όγκοι αυτοί αποτελούν το 10-15%  όλων των επιθηλιακών νεοπλασμάτων της ωοθήκης,σταδιοποιούνται 

όπως οι Ε.Κ.Ο και συνοδεύονται στα προχωρημένα στάδια από μη διηθητικές ή διηθητικές ενδοπεριταναϊκές εμφυτεύσεις που καθορίζουν την πρόγνωση τους αλλά και την μετεγχειρητική θεραπεία τους.
    Ο καρκίνος των ωοθηκών δεν έχει χαρακτηριστική συμπτωματολογία ώστε να υποψιαστεί κάτι η ασθενής. Στα αρχικά στάδια συνήθως αποτελεί τυχαίο εύρημα μιάς γυναικολογικής εξέτασης. Μόνο όταν αυξηθεί σημαντικά το μέγεθος του όγκου προκαλούνται ήπια και άτυπα γαστρεντερικά ενοχλήματα. Στα προχωρημένα πλέον στάδια λόγω της μεγέθυνσης του όγκου και των ενδοπεριτοναϊκών μεταστάσεων του αλλά και λόγω της ύπαρξης ασκίτη  εμφανίζεται μεγάλη διάταση της κοιλίας,ανορεξία και καταβολή δυνάμεων.

     Η διαφορική διάγνωση ανάλογα με την κλινική εικόνα της ασθενούς στηρίζεται στο ιστορικό της νόσου, την ηλικία της ασθενούς, την γυναικολογική εξέταση και τις παρακλινικές εξετάσεις , περιλαμβάνει δε όλες τις καλοήθεις και κακοήθεις παθήσεις των ενδοκοιλιακών οργάνων που συνοδεόνται από ογκόμορφη εξεργασία ή/και ασκίτη.Η τελική διάγνωση φυσικά τίθεται χειρουργικά. Ο στόχος της προεγχειρητικής διάγνωσης είναι διπλός ,αφ’ ενός μεν να αποφευχθεί ένα μη απαραίτητο χειρουργείο αφ’ετέρου δε να εξασφαλιστούν οι κατάλληλες συνθήκες ώστε το χειρουργείο να οδηγήσει στον επιδιωκώμενο στόχο,όπως θα αναλυθεί παρακάτω. Το χειρουργείο δύναται να αποφευχθεί όταν το μόρφωμα της ωοθήκης είναι λειτουργικό ( π.χ. κυστικό ωοθυλάκιο, αιμορραγούν ωχρό σωμάτιο)  που υποχωρεί μόνο του ή  όταν πρόκειται γιά εκτεταμένους ενδοπεριτοναϊκούς μεταστατικούς όγκους του πεπτικού ή του μαστού που εμφανίζονται με την ίδια κλινική εικόνα και που οι ασθενείς δεν έχουν να οφεληθούν κάτι από το χειρουργείο.
  Φυσικά γεννάται το ερώτημα γιατί χειρουργούνται οι προχωρημένοι καρκίνοι των ωοθηκών . Οι λόγοι είναι δύο,πρώτον διότι λόγω της βιολογικής συμπεριφοράς των οι όγκοι αυτοί εξαπλώνονται επιφανειακά στα ενδοκοιλιακά όργανα, επειδή “φιλούν” το επιθήλιο,και ως εκ τούτου είναι δυνατό να αφαιρεθούν και δεύτερον είναι όγκοι χημειοευαίσθητοι και όχι χημειοάντοχοι όπως αυτοί που δεν χειρουργούνται.  
    Ο προεγχειρητικός έλεγχος περιλαμβάνει τον απλό εργαστηριακό έλεγχο (γεν.αίματος,ουρία,σακχαρο αίματος ,ηπατικό έλεγχο,κρεατινίνη,ηλεκτρολύτες,λευκώματα
), το υπερηχογράφημα,τους καρκινικούς δείκτες (Ca-125 και CEA για μεγαλύτερες ηλικίες,LDH,aFP,b-HCG για νεότερες ασθενείς),τον βαριούχο υποκλυσμό / κολοσκόπηση,την μαστογραφία,την ακτινογραφία θώρακος και την αξονική τομογραφία άνω-κάτω κοιλίας.
     Ο καρκίνος των ωοθηκών επεκτείνεται κατά συνέχεια ιστού στα παρακείμενα όργανα,με αποφολίδωση κυττάρων στην περιτοναϊκή κοιλότητα και εμφύτευση των,λεμφογενώς και αιματογενώς.

       Η σταδιοποίηση του καρκίνου των ωοθηκών είναι χειρουργική (βασίζεται δηλαδή στα μακροσκοπικά και μικροσκοπικά ευρήματα του χειρουργείου) και χρησιμοποιείται η κατάταξη κυρίως κατα FIGO (Rio de Janeiro, 1998). Πίνακας 2.

Πίνακας 2.           Σταδιοποίηση Καρκίνου Ωοθήκης.

    Στάδια                  Χαρακτηριστικά

I.  Νόσος μόνο στις ωοθήκες

          Ia. Στη μία ωοθήκη

          Ib. Στις δύο ωοθήκες

          Ic. Όγκος σταδίου Ia  ή Ib αλλά με όγκο στην επιφάνεια της μίας ή των δύο    

               ωοθηκών ή με σπασμένη κάψα ή με ασκίτη/εκπλύματα της περιτοναϊκής  

                κοιλότητας με καρκινικά κύτταρα.

            II.        Νόσος στη μία ή τις δύο ωοθήκες με επέκταση στην πύελο

                        IIa. Επέκταση στη μήτρα ή/και τις σάλπιγγες

                        IIb. Επέκταση σε άλλους πυελικούς ιστούς

                        IIc. Όγκος σταδίου  IIa ή IIb αλλά με όγκο στην επιφάνεια της μίας ή των δύο   

                               ωοθηκών ή σπασμένη κάψα ή ασκίτη/εκπλύματα της περιτοναϊκής   

                               κοιλότητας με καρκινικά κύτταρα.

            III        Νόσος στη μία ή τις δύο ωοθήκες αλλά με περιτοναϊκές εμφυτεύσεις εκτός  

                        πυέλου και/ή θετικούς οπισθοπεριτοναϊκούς ή βουβωνικούς λεμφαδένες -   

                        επιφανειακές μεταστάσεις στο ήπαρ - νόσο στην ελάσσονα πύελο αλλά με   

                         ιστολογική απόδειξη επέκτασης στο επίπλουν ή το λεπτό έντερο.
                       IIIa. Μικροσκοπική νόσος εκτός πυέλου

                       IIIb. Μακροσκοπική νόσος εκτός πυέλου αλλά με εστίες < 2 cm
                       IIIc. Μακροσκοπική νόσος  εκτός πυέλου με εστίες ≥ 2cm και/ή θετικούς   

                               οπισθοπεριτοναϊκους ή βουβωνικούς λεμφαδένες.
            IV        Νόσος στη μία ή τις δύο ωοθήκες με μακρυνές μεταστάσεις,
                        πλευριτική συλλογή αλλά με θετική κυτταρολογική,
                         παρεγχυματική ηπατική μετάσταση.
 Οι προγνωστικοί παράγοντες που η παρουσία (η απουσία) των οποίων επηρεάζει την ανταπόκριση στη θεραπεία και κυρίως την επιβίωση των ασθενών  είναι αποτέλεσμα μελέτης πολλών ετών9. Πίνακας 3.
Πίνακας  3.  Προγνωστικοί παράγοντες
1. Στάδιο

2. Μέγεθος υπολειπόμενης νόσου

3. Βαθμός κακοήθειας

4. Ιστολογικός τύπος

5. Γενική κατάσταση ασθενούς

6. Είδος θεραπείας

7. Άλλοι (πλοειδία κυττάρων, επίπεδα Ca-125 κ.λ.π.).
   Κυρίαρχο ρόλο στην θεραπεία  του Ε.Κ.Ω. έχει η χειρουργική επέμβαση μολονότι στο 90% των ασθενών μόνη της δεν επαρκεί αλλά χρειάζεται και χημειοθεραπεία. Είναι όμως απαραίτητη  για τη διάγνωση της νόσου, τη σταδιοποίηση,την εκτίμηση των προγνωστικών παραγόντων και τη δημιουργία προϋποθέσεων για την αποτελεσματική δράση της συστηματικής αγωγής10.

        Λόγω των συχνών υποτροπών της νόσου και των επανειλημμένων χειρουργικών επεμβάσεων που υποβάλλονται πολλές εκ των ασθενών κρίθηκε αναγκαία η ονοματολογία των ώστε να είναι εφικτή η επικοινωνία μεταξύ των ειδικών. Πίνακας 4.

      Πίνακας 4. Χειρουργικές επεμβάσεις για την αντιμετώπιση του Ε.Κ.Ω.
                         Α. Πρωτογενής χειρουργική επέμβαση 
                              1.  Σταδιοποίησης

                              2.  Ογκομείωσης
                         Β. Δευτερογενείς χειρουργικές επεμβάσεις 

                               1. Ενδιάμεση ογκομείωση
                               2. Εγχείρηση επανελέγχου

                               3  Ογκομείωση υποτροπιάζουσας νόσου και
                               4. Παρηγορητικές χειρουργικές επεμβάσεις
     Πρωτογενής είναι η πρώτη χειρουργική επέμβαση στην οποία υποβάλλεται η ασθενής και δευτερογενείς όλες όσες ακολουθήσουν.

     Εύλογο είναι ότι οι ασθενείς που πάσχουν από Ε.Κ.Ο. άλλοτε ανήκουν σε αρχικά στάδια (στάδια Ι και ΙΙ ) και άλλοτε σε προχωρημένα ( σταδια III και  IV) , άλλοτε είναι αναπαραγωγικής ηλικίας με επιθυμία διατήρησης της αναπαραγωγικής ικανότητας των και άλλοτε μεγάλης. Γίνεται λοιπόν αντιληπτό, ότι η Ιατρική λαμβάνοντας υπ’ όψιν τα παραπάνω και βασιζόμενη στα υπάρχοντα δεδομένα, θα πρέπει να εξατομικεύσει την θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών, χωρίς όμως να επιβαρύνει την νοσηρότητα και την θνησιμότητα των .

     Δύο είναι οι αρχές που κυριαρχούν στην χειρουργική αντιμετώπιση του Ε.Κ.Ο., η σταδιοποίηση και η ογκομείωση.

    Χειρουργική επέμβαση σταδιοποίησης γίνεται στα αρχικά στάδια και έχει σαν στόχο να καταταγεί η ασθενής στο πραγματικό στάδιο στο οποίο ανήκει και όχι σε αυτό που μακροσκοπικά φαίνεται ότι ανήκει. Για να γίνει αυτό πρέπει να ληφθούν βιοψίες από όλα εκείνα τα σημεία που πιθανόν υπάρχουν μικροσκοπικές μεταστάσεις. Γνωρίζοντας το πραγματικό στάδιο της νόσου  γνωρίζουμε αφ’ενός την πρόγνωσή της αφ’ετέρου να επιλέξουμε την κατάλληλη μετεγχειρητική αγωγή. Είναι προφανές ότι αυτό εξαρτάται από τις γνώσεις και την χειρουργική ικανότητα του χειρουργού,γιαυτό και οι ασθενείς αυτές θα πρέπει να αντιμετωπίζονται από εξειδικευμένους γυναικολόγους. Η καλή σταδιοποίηση συνετέλεσε η 5ετής επιβίωση του σταδίου Ι από 60% που ήταν παλαιότερα να ανέλθει  στο >90% και τούτο διότι παλαιότερα στο στάδιο Ι συμπεριλαμβάνονταν και μεγαλύτερα στάδια11,12. Σε μελέτη13αναφέρεται ότι από 401 ασθενείς σταδίου Ι που ξαναχειρουργήθηκαν για να σταδιοποιηθούν κανονικά, το 24% εξ αυτών κατετάγει σε υψηλότερο στάδιο (63% στο στάδιο ΙΙΙ). Στις περισσότερες εξ αυτών δεν θα εδίδετο μετεγχειρητικά χημειοθεραπεία ενώ θα έπρεπε.
   Η χειρουργική επέμβαση σταδιοποίησης περιλαμβάνει τα αναφερόμενα στον πινακα 5. 
Πίνακας 5. Αρχές χειρουργικής σταδιοποίησης
1. Εξέταση υπό νάρκωση.
2. Διαγνωστική απόξεση (υστεροσκόπηση)

3. Τομή μέση κάθετη υπερυπομφάλια.

4. Εκπλύματα περιτοναϊκής κοιλότητας

5. Αφαίρεση ακέραιου του όγκου (ταχεία βιοψία )
6. Πλήρης έλεγχος της περιτοναϊκής κοιλότητας

7. Ολική υστερεκτομή με το άλλο εξάρτημα (Δύναται να διατηρηθεί σε επιλεγμένες περιπτώσεις)

8. Εξαίρεση επιπλόου

9. Λεμφαδενεκτομή (πυελική-παραορτική),( 4-25% του σταδίου Ια έχουν λεμφαδενικές μεταστάσεις14).
10. Βιοψίες υπόπτων σημείων και περιτοναίου απο κυστεομητρική πτυχή-δουγλάσιο-παρακολικές αύλακες-πλευροδιαφραγματικούς χώρους.
11. Σκωληκοειδεκτομή.
   Διατήρηση  της μήτρας και του άλλου εξαρτήματος επιτρέπεται σε γυναίκες που επιθυμούν την διατήρηση της γονιμότητας των, είναι σταδίου Ια με όγκο καλής διαγοροποίησης (G1) ή οριακής κακοήθειας και αφού έχουν υποβληθεί σε επέμβαση σταδιοποίησης. Στις γυναίκες αυτές μετά την ολοκλήρωση της αναπαραγωγής των θεωρείται ότι πρέπει να γίνει αφαίρεση της μήτρας και του υπάρχοντος εξαρτήματος.
   Χειρουργική επέμβαση ογκομείωσης( ΧΕΟ) γίνεται στα προχωρημένα στάδια της νόσου και δύναται να είναι πρωτογενής ή δευτερογενής.

    Πρωτογενής χειρουργική επέμβαση ογκομείωσης. Πρόκειται για εκτεταμένη και επίπονη εγχείρηση με στόχο την εξαίρεση εκτός των ωοθηκικών όγκων,της μήτρας, του επιπλόου και των διογκωμένων πυελικών και παραορτικών λεμφαδένων και όλων,εάν είναι δυνατόν, των μακροσκοπικών εστιών της νόσου. Εάν αυτό δεν είναι εφικτό η ΧΕΟ στοχεύει στην εξαίρεση όλων των εμφυτεύσεων με διάμετρο >1 εκ. ή ακόμη καλύτερα, όλων εκείνων με διάμετρο >0.5 εκ. Η ιστορία της ΧΕΟ άρχισε το 1975 όταν o Griffiths15 έδειξε σε αναδρομική μελέτη ότι η εξαίρεση όλων των μεταστατικών εστιών με διάμετρο μεγαλύτερη από 2 εκ. είχε θετική επίδραση στην επιβίωση των ασθενών. Καθιερώθηκε λοιπόν ο όρος επιτυχής (optimal) και ανεπιτυχής  (suboptimal) ογκομείωση. Η μελέτη του Griffiths επιβεβαιώθηκε και από άλλες αναδρομικές μελέτες και το όριο της επιτυχούς ογκομείωσης τέθηκε στο 1εκ και αργότερα στο 0,5εκ16. Τα τελευταία χρόνια καταβάλλεται προσπάθεια για μηδενική υπολειπόμενη νόσο, με αποτέλεσμα την εκτέλεση μεγάλων χειρουργικών επεμβάσεων. Εκ των μελετών προκύπτει ότι επί επιτυχούς ογκομείωσης η διάμεση επιβίωση των ασθενών είναι 39 μήνες έναντι των 17 μηνών επι ανεπιτυχούς. Η επιτυχής ογκομείωση  αποτελεί τον ισχυρότερο ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα17. Θεωρητικά η ΧΕΟ στηρίζεται στην βελτίωση της γενικής κατάστασης των ασθενών, στην αύξηση της χημειοευαισθησίας του όγκου και την βελτίωση της ανοσολογικής ικανότητας του οργανισμού. Επιτυχής ογκομείωση επιτυγχάνεται  βιβλιογραφικά από 17-87% ανάλογα της εξειδίκευσης και της εμπειρίας των χειρουργών18.  Αντίλογος της αξίας της επιτυχούς ογκομείωσης υπάρχει και συνίσταται σε δύο σημεία, α) στο ότι δεν έχει αποδειχθεί σε προοπτικές μελέτες και  β) στο ότι ορισμένοι θεωρούν ότι επιτυγχάνεται όταν το επιτρέπει η βιολογική συμπεριφορά/επιθετικότητα του όγκου και ως εκ τούτου η πρόγνωση δεν εξαρτάται από την ογκομείωση αλλά από τον κακοήθη φαινότυπο του όγκου19,20.  Σήμερα πιστεύεται ότι  η πρόγνωση εξαρτάται και απο τους δύο προαναφερθέντες παράγοντες , δηλαδή τόσο από τη βιολογία της  νόσου όσο και από την ποιότητα της χειρουργικής ογκομείωσης.
     Δευτερογενείς χειρουργικές επεμβάσεις.  
Ενδιάμεση Ογκομείωση. Πολλές φορές όπως γίνεται αντιληπτό από τα παραπάνω δεν είναι εφικτή η επιτυχής(optimal) πρωτογενής χειρουργική ογκομείωση. Σ’αυτές τις περιπτώσεις κρίθηκε σκόπιμο να δοκιμασθεί η ενδιάμεση ογκομείωση (interval debulking). Η ενδιάμεση ογκομείωση γινεται μετά 3-4 χημειοθεραπευτικά σχήματα,πριν αναπτύξουν αντοχή τα καρκινικά κύτταρα στα χημειοθεραπευτικά φάρμακα21, και ακολουθείται από άλλα τόσα.Τα τελευταία δεδομένα  δείχνουν ότι έχει θέση μόνο όταν το πρώτο χειρουργείο έχει γίνει χωρίς να έχει καταβληθεί η μεγίστη προσπάθεια για ογκομείωση (π.χ. κακή γενική κατάσταση ασθενούς,απειρία χειρουργού κλπ)22,23,24.
Επανεγχείρηση ελέγχου(second look operation). Είναι χειρουργική επέμβαση που γίνεται πλέον μόνο στα πλαίσια ερευνητικών πτωτοκόλλων που ερευνώνται οι αποδόσεις νέων χημειοθεραπευτικών σχημάτων.Για να γίνει επανεγχείρηση ελέγχου πρέπει όλες οι κλινικές και απεικονιστικές μέθοδοι να έιναι αρνητικές ευρημάτων και να απομένει μόνο η διαπίστωση ύπαρξης μικροσκοπικής νόσου που είναι εφικτή μόνο χειρουργικά. Η εν λόγω επέμβαση δεν βελτιώνει την πρόγνωση των ασθενών25.
Ογκομείωση υποτροπιάζουσας νόσου. Είναι η ογκομείωση σε υποτροπή της νόσου που συμβαίνει μετα από κλινική ύφεση τουλάχιστον 6 μηνών,ενώ είχε προηγηθεί πρωτογενής ογκομείωση και εφαρμογή χημειοθεραπείας πρώτης γραμμής26. Ο στόχος φυσικά και εδώ είναι η επιτυχής ογκομείωση,η οποία και επιτυγχανεται σε ποσοστό 38-82% σε εξειδικευμένα ογκολογικά κέντρα μετά απο μεγάλες και εργώδεις χειρουργικές επεμβάσεις. Η νοσηρότητα(14-44%) και η θνησιμότητα (1-3,3%) αυτών των επεμβάσεων είναι σημαντική. Η επέμβαση μοιάζει να δρα ευνοϊκά στην επιβίωση,αλλά οριστικά δεδομένα δεν υπάρχουν ακόμη27.
Παρηγορητικές χειρουργικές επεμβάσεις. Αφορούν την χειρουργική θεραπεία της απόφραξης του εντέρου,που παρατηρείται στο 5-51% της πορείας του Ε.Κ.Ω. Το δίλημμα για το αίτιο και τη σκοπιμότητα αυτών των επεμβάσεων είναι μεγάλο. Στόχος είναι η ανακούφιση από τα συμπτώματα και η βελτίωση της γενικής κατάστασης των ασθενών ώστε οι ασθενείς να παραμείνουν εκτός νοσοκομείου όσο το δυνατόν περισσότερο. Οι επεμβάσεις αυτές επιφέρουν βελτίωση της γενικής κατάστασης των ασθενών των ασθενών κατά 32-79%, αλλά έχουν υψηλή νοσηρότητα και θνησιμότητα . Νέα απόφραξη παρατηρήθηκε στο 10-38% των δημοσιευμένων περιπτώσεων και η επιβίωση ήταν 2-12,5 μήνες28.
Μετεγχειρητική αγωγή. Περιλαμβάνει την συστηματική χημειοθεραπεία, την ακτινική θεραπεία της πυέλου και όλης της κοιλιακής χώρας, την ενδοπεριτοναϊκή  έγχυση χημειοθεραπευτικών ή ραδιοϊσοτόπων και την ορμονοθεραπεία. Εξ αυτών κυρίαρχη είναι η θέση της συστηματικής χημειοθεραπείας είτε σαν μονοθεραπεία είτε σαν συνδυασμός φαρμάκων. Το χημειοθεραπευτικό σχήμα εκλογής σήμερα για την αντιμετώπιση του Ε.Κ.Ω είναι η Πακλιταξέλη (Paclitaxel) + Καρβοπλατίνη (Carboplatin).  Μετεγχειρητική αγωγή δεν γίνεται στο στάδιο Ια , G1.
 O ρόλος της λαπαροσκόπησης στην σταδιοποίηση των ασθενών με αρχόμενο Ε.Κ.Ω.

 Μεγάλη Γαλλική μελέτη έδειξε ότι η λαπαροσκοπική σταδιοποίηση είναι σημαντικά λιγότερα ακριβής από την λαπαροτομία29. Όλοι οι ωοθηκικοί όγκοι που είναι ύποπτοι για κακοήθεια πρέπει να αντιμετωπίζονται με λαπαροτομία ενώ η λαπαροσκοπική προσέγγιση πρέπει να θεωρείται ακόμη πειραματική30 και να εφαρμόζεται σε εξειδικευμένα κέντρα που μελετούν την αξία της.
                                         ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
1. Ozols RF,Rubin SC, Thomas G et al.Principles and Practice of Gynecologic  

      Oncology.Lippincott Williams & Wilkins,1997.

2. GLOBOCAN database, 2002.
3. Dorota Gerting and David Hunter.Ovarian Cancer.In:Textbook of Cancer Epidemiology.Eds: Hans-Olov Adami,David Hunter,Dimitrios Trichopoulos.Oxford Edition ,2002.
4. Aριστείδης Αντσακλής. Μαιευτική και Γυναικολογία. Εκδόσεις Παρισιάνου Α.Ε., 2008.
5. Pathology and Genetics of Tumours of the Breast and Female Genital Organs FA Tavassoli,P Devilee.WHO Classification of Tumours 2003.
6. Barakat RR,Benjamin I,Lewis J. et al. Gynecol Oncol 1995.
7. Sherman ME,Berman J,Birrer MJ et al.  Hum Pathol 2004.
8. Lu KH,Bell DA,Welch WR . Cancer Res,1998.
9. Αθανασίου Α. Επιθηλιακοί καρκίνοι της ωοθήκης, Εκδόσεις ΒΗΤΑ, 1993.
10. Φωτίου Στ. Χειρουργική αντιμετώπιση καρκίνου ωοθηκών. 2ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο στον Καρκίνο Ωοθηκών.Πρακτικά Συνεδρίου. Δεκέμβριος 2004. 
11. Dennis S. Chi, Richard R. Barakat Journal of Clinical Oncology,  2006
12. Vernooij et al. Gynecol Oncol 200785.
13. Young RC et al. Am.J.Amer.Assoc. 1983.
14. Cass I, Li A, et al., Gynecol. Oncol 2001.
15. Griffiths CT. National Cancer Institute Monographs 1975.
16. Hacker N, Berek J ,Lagasse L et al. Obstet Gynecol 1983.
17. Bristow R, Tomacruz R, et al. J Clin Oncol 2002.
18. Ozols RK,Rubin SG,Thomas G. et al.Principles and Practice of Gynecologic Oncology,Lippincott-Raven 1997.
19. Chan KK. Br J Cancer 1999.
20. Pecorelli S,Odicino F, Favalli G. Ann Oncol 2000.
21. Goldie JH, Goldman JA. Cancer Treat Rep. 1979.
22. Van der Burg MEK et al (EORTC study) N.E.J.M. 1995.
23. Rose P.et al (GOG-Protocol 152) ASCO 38th Annual Meeting 2002.
24. Βλάχος Γ. Ο ρόλος της ενδιάμεσης κυτταρομειωτικής επέμβασης. 2ο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο στον Καρκίνο Ωοθηκών.Πρακτικά Συνεδρίου. Δεκέμβριος 2004. 
25. Ozols RK et al. Annual Surgery Gynecol Obstet Meeting 2000.
26. .Niclin JL et al. Gynecologic Cancer.Controversies in management.Elsevier,Churchill Livingnstone 2004.
27.Τσερκέζογλου Α. Χειρουργική αντιμετώπιση υποτροπης ΕΚΟ. 2ο Μετεκπαιδευτικό   

      Σεμινάριο στον Καρκίνο Ωοθηκών.Πρακτικά Συνεδρίου. Δεκέμβριος 2004.

28. Chu CS, Rubin SC. Gynecologic Cancer.Controversies in management.Elsevier,

            Churchill Livingnstone 2004.
       29. Lecuru F, Desfeux  P et al.  Gynecol Oncol 2002.
       30. Canis M, Pouly J, Wattiez A, Obstet Gynecol 1997.
	


