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Αφιερωμένο 

Στον Φραζέσκο, την Ειρήνη, τον Αναστάση… 
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1.1.ΟΡΧΕΙΣ ΑΝΑΤΟΜΙΑ
1
 
2
 
3
 
4
  

 

Οι όρχεις αποτελούν το βασικότερο από τα όργανα του γεννητικού - 

αναπαραγωγικού συστήματος του άρρενος. Είναι διφυείς αδένες οι οποίοι βρίσκονται 

μέσα στο όσχεο και έχουν σαν κύριο ρόλο την παραγωγή σπερματοζωαρίων και 

ανδρικών γεννητικών ορμονών. Κάθε όρχις κρέμεται στο σύστοιχο ημιμόριο του 

οσχέου από ένα αγγειο-νευρο-ινώδη μίσχο: τον σπερματικό τόνο. Ο σπερματικός 

τόνος εξέρχεται από το κύτος της κοιλίας διαμέσου του βουβωνικού πόρου.  

Οι όρχεις έχουν ελλειπτικό σχήμα και μήκος 4 – 5 cm. Περιγραφικά εμφανίζουν 

δύο άκρα: τον άνω και τον κάτω πόλο, δύο επιφάνειες: την έσω και την έξω καθώς 

και πρόσθιο και οπίσθιο χείλος. Το οπίσθιο χείλος είναι στο μεγαλύτερο τμήμα του 
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διάτρητο και πεπαχυσμένο. Η περιοχή αυτή αποτελεί το μεσαύλιο του όρχεως δια του 

οποίου διέρχονται τα εκφορητικά σωληνάρια του όρχεως που φέρονται στην 

επιδιδυμίδα, τα νεύρα και τα αγγεία του όρχεως (κλάδοι φλεβών και αρτηριών).  

Η επιδιδυμίδα επικάθεται στον άνω πόλο και στο οπίσθιο χείλος του όρχεως 

αποτελείται δε από την κεφαλή το σώμα και την ουρά. Συνέχεια της ουράς της 

επιδιδυμίδας αποτελεί ο σπερματικός  τόνος οποίος μαζί με το αγγειονευρώδες 

περίβλημά του αποτελεί το σπερματικό πόρο.   

     Οι όρχεις αιματώνονται από τις ορχικές αρτηρίες (έσω σπερματικές), οι 

οποίες εκφύονται από την κοιλιακή αορτή υπό τις νεφρικές αρτηρίες. Η απαγωγή του 

αίματος γίνεται διαμέσου των νεφρικών φλεβών από τις οποίες η μεν δεξιά ορχική 

φλέβα εκβάλει στην κάτω κοίλη φλέβα, η δε αριστερή, εκβάλει στην αριστερή 

νεφρική φλέβα. Οι ορχικές φλέβες σχηματίζουν περί τους όρχεις ένα εκτεταμένο 

πλέγμα το ορχικό πλέγμα, οι παθολογικές διευρύνσεις των αγγείων του οποίου 

σχηματίζουν την κιρσοκήλη. Τα λεμφαγγεία του όρχεως εκβάλλουν στα οσφυϊκά και 

στα λεμφογάγγλια της κάτω κοίλης φλέβας και της αορτής.  

Η συμπαθητική νεύρωση των όρχεων προέρχεται από το κοιλιακό πλέγμα  

Οι όρχεις περιβάλλονται από επάλληλους χιτώνες οι οποίοι από έξω προς τα 

μέσα είναι: το όσχεο (δέρμα), ο δαρτός, η κρεμαστήρια περιτονία, ο έξω 

κρεμαστήρας μυς, ο κοινός ελυτροειδής χιτώνας, ο ιδίως ελυτροειδής χιτώνας. Ο 

ιδίως ελυτροειδής χιτώνας αφορίζεται από δύο πέταλα το περιόρχιο και το επιόρχιο 

μεταξύ των οποίων σχηματίζεται σχισμοειδής κοιλότητα η υπερπλήρωση της οποίας 

με υγρό δημιουργεί πάθηση γνωστή ως υδροκήλη. Ο έξω κρεμαστήρας μυς ανέλκει 
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τον όρχι εκουσίως ή αντανακλαστικά κατά την εκσπερμάτιση. Ο δαρτός χιτώνας είναι 

ένα λεπτό ινομυώδες πέταλο το οποίο προέρχεται από τον υποδόριο συνδετικό ιστό 

αλλά αντί για λίπος περιέχει λείες μυϊκές ίνες. Με την αντανακλαστική σύσπαση του 

δαρτού το δέρμα του οσχέου ρυτιδώνεται και τα αγγεία συμπλησιάζουν έτσι 

ελαττώνεται η αποβολή θερμότητας. Αντίθετα σε χαλάρωση του δαρτού η αποβολή 

θερμότητας είναι αυξημένη.   

1.2 ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ
5
 
6
 
7
 
8
 
9
 

Το ουρογεννητικό σύστημα αναπτύσσεται από τρείς πηγές: α) από ο ενδιάμεσο 

μεσόδερμα 2) από το μεσοθήλιο (κοιλωματικό επιθήλιο) που επενδύει την 

περιτοναϊκή κοιλότητα και 3) από το ενδόδερμα του γεννητικού κόλπου. Το 

γεννητικό σύστημα αναπτύσσεται σε στενή συνάρτηση με το ουροποιητικό σύστημα.  

Το φύλο καθορίζεται μεν κατά τη γονιμοποίηση (Χ ή Υ το ένα από τα δύο 

χρωμοσώματα του 23
ου 

ζεύγους χρωμοσωμάτων, για το θήλυ ή το άρρεν αντίστοιχα) 

αλλά οι γονάδες αποκτούν φυλετικά χαρακτηριστικά κατά την έβδομη εβδομάδα.  
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Τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα δεν προέρχονται από τις γονάδες. 

Σχηματίζονται στο τοίχωμα του λεκιθικού ασκού κατά τη διάρκεια της τέταρτης 

εβδομάδας και μεταναστεύουν στις αναπτυσσόμενες γονάδες κατά μήκος του 

μεσεντερίου του τελικού εντέρου του εμβρύου, όπου διαφοροποιούνται σε γεννητικά 

κύτταρα (σπερματογόνια εν προκειμένω). Τελικά εγκαθίστανται στις γεννητικές 

ταινίες. Επί απουσίας των γεννητικών κυττάρων, η ανάπτυξη των γονάδων δεν είναι 

φυσιολογική. Οι γονάδες (τα πρωταρχικά φυλετικά όργανα ενός ατόμου) 

σχηματίζονται από τμήμα του επιθηλίου της εμβρυϊκής σπλαχνικής κοιλότητας, το 

υποκείμενο μεσέγχυμα και τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα που μεταναστεύουν από 

το λεκιθικό ασκό. Η αδιαφοροποίητη γονάδα αποτελείται εξωτερικά από φλοιό και 

εσωτερικά από μυελό. Στα έμβρυα με φυλετικά χρωμοσώματα ΧΧ ο φλοιός 

εξελίσσεται σε ωοθήκη και ο μυελός ατροφεί, στα δε έμβρυα με χρωμοσώματα ΧΥ, ο 

μυελός διαφοροποιείται σε όρχι και ο φλοιός ατροφεί.   



  

5 

 

Η ανάπτυξη του αρχέγονου όρχι: στα αρσενικά έμβρυα τα αρχέγονα γεννητικά 

κύτταρα μεταναστεύουν από το φλοιό της γονάδας στον οποίον είχαν ενσωματωθεί, 

στις αρχέγονες γεννητικές χορδές. Οι αρχέγονες γεννητικές χορδές, αποκτούν αυλό 

και γίνονται σπερματικά σωληνάρια. Τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα 

διαφοροποιούνται σε σπερματογόνια. Οι γεννητικές χορδές δίνουν γένεση στα 

κύτταρα του Sertoli .   

Το γοναδικό φύλο καθορίζεται από τον ορχεοκαθοριστικό παράγοντα TDF 

(Testis Determining Factor) του χρωμοσώματος Υ. Ο ορχεοκαθοριστικός παράγοντας 

εντοπίζεται στην περιοχή που καθορίζει το φύλο στο βραχύ σκέλος του 

χρωμοσώματος Υ SRY (Sex-determining Region of Y chromosome). Ο 

ορχεοκαθοριστικός παράγων διευθύνει την ορχική διαφοροποίηση. 

Τόσο τα άρρενα όσο και τα θήλεα φέρουν δύο ζεύγη γεννητικών πόρων. Οι 

μεσονεφρικοί πόροι (του Wolf) διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του 

γεννητικού συστήματος των ανδρών. Στα άρρενα έμβρυα η παραγόμενη από τους 

όρχεις τεστοστερόνη προάγει την ανάπτυξη των μεσονεφρικών πόρων σε άρρενες 

γεννητικούς πόρους. Οι όρχεις παράγουν επίσης τον παράγοντα υποστροφής των 

πόρων του Muller.   

Τα κύτταρα του Leydig παράγουν τεστοστερόνη η οποία προάγει την ανάπτυξη 

των μεσονεφρικών πόρων σε άρρενες γεννητικούς πόρους. (τα εν λόγω ανδρογόνα 

προάγουν επίσης την ανάπτυξη των έξω γεννητικών οργάνων σε πέος και όσχεο). Ο 

παράγοντας αναστολής των κυττάρων του MIF (Mullerian Inhibitory Factor) που 

παράγεται από τα κύτταρα του Sertoli των όρχεων, αναστέλλει την ανάπτυξη των 
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παραμεσονεφρικών πόρων (οι παραμεσονεφρικοί πόροι στα θήλεα σχηματίζουν τις 

σάλπιγγες).      

Σε μερικά άρρενα έμβρυα δεν επιτυγχάνεται αρρενοποίηση λόγω αντιστάσεως 

στη δράση της τεστοστερόνης. Τα έμβρυα αυτά έχουν την εμφάνιση φυσιολογικών 

θήλεων ατόμων αλλά φέρουν όρχεις οι οποίοι δεν είναι λειτουργικοί. Η εν λόγω 

κατάσταση καλείται : «σύνδρομο μη ευαισθησίας στα ανδρογόνα». Ωριμάζοντας τα 

παιδιά αυτά γίνονται τόσο σωματικά όσο και κατά τον ψυχικό προσανατολισμό 

θήλεις οι οποίες όμως είναι στείρες.  

Τα έξω γεννητικά όργανα προσλαμβάνουν τον άρρενα χαρακτήρα τους τη 

δωδέκατη εβδομάδα. 

 

1.2.1 Η ΚΑΘΟΔΟΣ ΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ 
8
 
6
 
5
 
10

 

Μέχρι και τον 7
ο 

εμβρυϊκό μήνα οι όρχεις βρίσκονται εντός του κοιλιακού 

κύτους. Περί το τέλος της εμβρυϊκής ζωής οι όρχεις κατέρχονται διαμέσω του 

βουβωνικού πόρου στο όσχεο. Φυσιολογικά οι όρχεις φτάνουν στο έξω στόμιο του 

βουβωνικού πόρου στην αρχή του 8
ου 

εμβρυϊκού μήνα και στην αρχή του 9
ου

 

εμβρυϊκού μήνα εισέρχονται στο όσχεο. Η κάθοδος των όρχεων γίνεται μέσω μιας 

πτυχής του οπίσθιου τοιχωματικού περιτοναίου η οποία συμπαρασύρεται μέχρι το 

όσχεο και στη συνέχεια αφού αποφραχθεί η σύνδεση με την περιτοναϊκή κοιλότητα 

αποτελεί τον ιδίως ελυτροειδή χιτώνα του όρχεως.  
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Κατά την προετοιμασία για κάθοδο οι μεσόνεφροι και οι πόροι του Wolf 

(μεσονεφρικοί) ατροφούν, έτσι οι όρχεις είναι πλέον ελεύθεροι να κατέλθουν από το 

οπίσθιο κοιλιακό τοίχωμα στο όσχεο. Η κάθοδος συμβαίνει σε τρία στάδια κατά το 

προαναφερθέν χρονικό διάστημα. Κατά τη διάρκεια του πρώτου σταδίου, η αύξηση 

της γαστροπυελικής περιοχής προκαλεί καταρχήν μια καθοδική κίνηση των όρχεων 

στη βουβωνική περιοχή. Ο ρόλος του εμβρυϊκού συνδέσμου (ο σύνδεσμος που 

προσφύεται με το ένα άκρο στις στον κάτω πόλο του όρχι και με το άλλο στις 

χειλεοοσχεϊκές πτυχές –σημ. από τη συνένωση των χειλεοοσχεϊκών πτυχών προκύπτει 

το όσχεο) δεν είναι επακριβώς τεκμηριωμένος αν και μάλλον θεωρείται ότι καθοδηγεί 

τον όρχι στην τελική του θέση στο όσχεο. Το δεύτερο στάδιο της καθόδου του 

όρχεως είναι η πρόπτωση του κοιλιακού τοιχώματος παρακείμενα του συνδέσμου. 

Με τον τρόπο αυτό, σχηματίζεται η ελυτροειδής απόφυση η οποία στη συνέχεια 

πτυχώνεται γύρω από το σύνδεσμο και σχηματίζει το βουβωνικό πόρο. Στο τρίτο 

στάδιο ο σύνδεσμος αυξάνει προσεγγίζοντας τη διάμετρο του όρχεως. Καθώς το 

κεντρικό τμήμα του ατροφεί, ο σύνδεσμος έλκει τον όρχι στο όσχεο διαμέσω της 

ελυτροειδούς απόφυσης. 

Κατά προσέγγιση στο 97,5% των τελειόμηνων νεογνών και στο 79% των 

πρόωρων, οι όρχεις έχουν ολοκληρώσει τη κάθοδό τους κατά τη γέννηση. Στους 9 

μήνες της μετεμβρυϊκής ζωής, μόνο στο 0,8% των αρσενικών βρεφών δεν έχουν 

κατέλθει οι όρχεις, στους δε ενήλικες η επίπτωση μειώνεται στο 0,2%. 

Η κάθοδος των όρχεων αποτελεί σαφέστατα ανδρογονο-εξαρτώμενη διαδικασία 

και η ανάπτυξη των δομών που αφορούν στην κάθοδο του όρχι εξαρτάται από τη 

τεστοστερόνη. Έτσι σε άτομα με διαταραχές στην έκκριση ή τη δράση της 
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τεστοστερόνης  οι όρχεις των γενετικά αρσενικών ατόμων, δεν κατέρχονται. Το 

φαινόμενο αυτό μπορεί να παρατηρηθεί σε άτομα με έλλειψη της 5-α αναγωγάσης ή 

επί πλήρους ανοχής στα ανδρογόνα.  

Επικρατέστερη εκδοχή για το φαινόμενο της καθόδου των όρχεων είναι η 

αποφυγή της ενδοκοιλιακής θερμοκρασίας η οποία είναι κατά μέσον όρο 5 
ο 

C 

υψηλότερη από τη θερμοκρασία στο όσχεο. Η υψηλότερη θερμοκρασία είναι 

επιβλαβής για το σχηματισμό των σπερματοζωαρίων όχι όμως και για το σχηματισμό 

των γεννητικών ορμονών. Η ανώμαλη παραμονή των όρχεων στην κοιλιακή 

κοιλότητα καλείται κρυψορχία. Εν τοιαύτη περιπτώσει προκαλείται αυξημένη 

καταστροφή των σπερματικών σωληναρίων και μειωμένη ορχική λειτουργία.   

1.3 ΥΠΟΘΕΣΗ ΤΗΣ ΟΓΚΟΓΕΝΕΣΗΣ ΑΠΟ ΤΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ
1
 

Κατά τη διάρκεια της εμβρυϊκής εξέλιξης, τα ολοδύναμα γεννητικά κύτταρα  

(ολοδύναμα κύτταρα = αδιαφοροποίητα κύτταρα τα οποία έχουν την ικανότητα να 

διαιρούνται και να παράγουν διαφοροποιημένα κύτταρα)   ακολουθούν τις οδούς της 

φυσιολογικής διαφοροποίησης προκειμένου να μετατραπούν σε ώριμα 

σπερματοκύτταρα. Παρ’ όλα αυτά αν ο αλγόριθμος της φυσιολογικής 

διαφοροποίησης διαταραχθεί, τότε είναι δυνατό να προκύψουν σεμίνωμα ή εμβρυϊκό 

καρκίνωμα (όγκοι ολοδύναμων κυττάρων) Εάν τα κύτταρα αυτά ακολουθήσουν 

περεταίρω διαφοροποίηση διαμέσω «ενδοεμβρυϊκών» οδών διαφοροποίησης τότε 

προκύπτει τεράτωμα, αν η περεταίρω διαφοροποίηση αφορά σε οδούς εκτός του 

εμβρύου, τότε δυνητικά προκύπτουν όγκοι λεκιθικού ασκού ή χοριοκαρκίνωμα. Η 

υπόθεση αυτή εξηγεί γιατί συγκεκριμένοι ιστολογικοί τύποι παράγουν 

συγκεκριμένους (καρκινικούς) δείκτες. Εντυπωσιακό το γεγονός ότι ο όγκος του 
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λεκιθικού ασκού παράγει μέσα στον όρχι Α-εβρυϊκή πρωτεΐνη (AFP) όπως ακριβώς ο 

λεκιθικός ασκός παράγει AFP κατά την κύηση όπως επίσης το γεγονός ότι το 

χοριοκαρκίνωμα παράγει β-χοριακή γοναδοτροφίνη όπως ακριβώς ο πλακούντας στις 

εγκύους!        

1.4 ΔΟΜΗ ΤΟΥ ΟΡΧΕΩΣ
11

 
12

 
8
 
13

 

 

Κάθε όρχις περιβάλλεται από ένα παχύ στέρεο στρώμα από συνδετικό ιστό το 

οποίο καλείται ινώδης χιτώνας. Ο συνδετικός αυτός ιστός στο άνω οπίσθιο τμήμα 

κάθε όρχεως είναι διάτρητος και σχηματίζει όπως προαναφέρθηκε το μεσαύλιο του 

όρχεως. Από των ινώδη χιτώνα μέχρι το μεσαύλιο φέρονται ινώδη διαφράγματα τα 

οποία χωρίζουν το παρέγχυμα του όρχεως σε 200 – 300 ορχικά λόβια. Κάθε λόβιο 

περικλείει πολυάριθμα εσπειραμένα σπερματικά σωληνάρια. Κάθε σωληνάριο έχει 

πάχος 140 -300μ και μήκος 30 – 60 mm. Τα σπερματικά σωληνάρια συγκλίνουν προς 

το μεσαύλιο του όρχεως όπου εκβάλλουν στα ευθέα σωληνάρια τα οποία  
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σχηματίζουν αναστομωτικό δίκτυο το ορχικό δίκτυο ή δίκτυο του Haller και μέσω 

των απαγωγών σωληναρίων συνεχίζουν στον πόρο της επιδιδυμίδας ο οποίος οδηγεί 

στον σπερματικό πόρο.  

Μεταξύ των σπερματικών σωληναρίων (στον ενδιάμεσο ιστό του όρχεως) 

υπάρχουν τα κύτταρα του Leydig. Τα κύτταρα αυτά εκκρίνουν τα ανδρογόνα, με 

αντιπροσωπευτικότερη την τεστοστερόνη. 

Τα εσπειραμένα σπερματικά σωληνάρια χωρίζονται από τον περιβάλλοντα 

συνδετικό ιστό με βασική μεμβράνη και έχουν πολύστοιβο επιθήλιο το οποίο 

αποτελείται από δύο τύπους κυττάρων τα κύτταρα της σπερματικής σειράς από όπου 

προέρχονται τα σπερματοζωάρια και τα κύτταρα του Sertoli.  

Η βασική στοιβάδα των γεννητικών κυττάρων επικάθεται σε βασική μεμβράνη η 

οποία περιβάλλεται από χόριο, το οποίο περιέχει σειρές ατρακτοειδών 

ινομυοκυττάρων (μυοειδή κύτταρα). Τα κύτταρα αυτά είναι υπεύθυνα για την 

παραγωγή κολλαγόνων και ελαστικών ινών ενώ διαθέτουν την ικανότητα συστολής 

έτσι ώστε να διευκολύνεται η μετακίνηση των σπερματοζωαρίων κατά μήκος των 

σπερματικών σωληναρίων. 

Τα σπερματογόνια (δηλαδή τα γεννητικά κύτταρα) καταλαμβάνουν τη βασική 

στοιβάδα του σπερματικού επιθηλίου. Τα σπερματογόνια διαιρούμενα με μίτωση 

δίνουν δύο τύπους γεννητικών κυττάρων : τα σπερματογόνια τύπου Α τα οποία 

εισέρχονται διαιρούνται μιτωτικά δίνοντας ακόμη περισσότερα γεννητικά κύτταρα 

και τα σπερματογόνια τύπου Β τα οποία τα οποία εισέρχονται άμεσα σε μειωτική 

διαίρεση. Τα σπερματογόνια τύπου Α χαρακτηρίζονται από τον ευμεγέθη ωοειδή ή 
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στρογγυλό πυρήνα με συμπυκνωμένη χρωματίνη. Ο πυρήνας είναι δυνατό να περιέχει 

εμφανή πυρήνια κοντά στην πυρηνική μεμβράνη καθώς και ένα πυρηνικό κενοτόπιο. 

Η χρωματίνη στον πυρήνα των σπερματογόνιων τύπου Β κυττάρων είναι 

αραιοχρωματική, τα πυρήνια εντοπίζονται στο κέντρο του πυρήνα και δεν υπάρχει 

πυρηνικό κενοτόπιο. Το κυτταρόπλασμα είναι ελάχιστο και αραιοχρωματικό εις 

αμφότερους τους τύπους.  

Τα σπερματογόνια τύπου Β εισέρχονται στα πρώτα στάδια της μειωτικής 

διαίρεσης οπότε και χαρακτηρίζονται πρωτογενή σπερματοκύτταρα. Στον άνθρωπο ο 

πρώτος αυτός κύκλος της κυτταρικής διαίρεσης ολοκληρώνεται σε τρείς βδομάδες 

και τα κύτταρα τα οποία προκύπτουν καλούνται δευτερογενή σπερματοκύτταρα. Τα 

δευτερογενή σπερματοκύτταρα με το μικρότερο μέγεθος εισέρχονται άμεσα στη 

δεύτερη μειωτική διαίρεση και οι γαμέτες που προκύπτουν με τον τρόπο αυτό 

καλούνται σπερματίδες. Οι σπερματίδες εισέρχονται σε μια διαδικασία ωρίμανσης τη  

σπερμιογένεση από την οποία προκύπτουν τα ώριμα σπερματοζωάρια.    

Τα κύτταρα του Sertoli ανήκουν στον επιθηλιακό ιστό είναι κυλινδρικά και 

στηρίζονται στη βασική μεμβράνη που περιβάλλει το σπερματικό σωληνάριο. Έχουν 

άφθονο κυτταρόπλασμα και προσεκβολές έτσι ώστε να εισέρχονται ανάμεσα στα 

βλαστικά κύτταρα και να τα περιβάλλουν. Το κυτταρόπλασμα περιέχει μέτριο αριθμό 

μιτοχονδρίων, άφθονα λιποσταγονίδια και σχετικά μικρή ποσότητα αδρού 

ενδοπλασματικού δικτύου. Η κορυφή του κυττάρου στρέφεται προς τον αυλό. Στην 

κορυφή κάθε κυττάρου Sertoli εφάπτονται οι σπερματίδες που ολοκληρώνουν την 

ωρίμανσή τους. Κάθε κύτταρο διαθέτει μεγάλο ωοειδή πυρήνα με διάχυτη χρωματίνη 

και πυρήνιο με το οποίο συνδυάζονται δύο πυκνά σωμάτια χρωματίνης. Ο πυρήνας 
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σχηματίζει χαρακτηριστικά ορθή γωνία με τη βασική μεμβράνη ενώ σε αρκετές 

περιπτώσεις φέρει βαθιά εντομή. Το περίγραμμα των κυττάρων του Sertoli είναι 

εξαιρετικά τραχύ προκειμένου να διευκολύνεται η μετακίνηση των αναπτυσσόμενων 

σπερματοζωαρίων προς την προσαύλια επιφάνεια του σπερματικού σωληναρίου.    

Τα κύτταρα Sertoli συνδέονται μεταξύ τους με εκτεταμένες, στενές συνάψεις οι 

οποίες εντοπίζονται προς τη βασική στοιβάδα του σπερματικού επιθηλίου. Αυτό 

οδηγεί στο διαχωρισμό του σωληναρίου σε βασικό και παρααυλικό διαμέρισμα. Το 

παρααυλικό διαμέρισμα περιέχει τις σπερματίδες οι οποίες με τον τρόπο αυτό 

απομονώνονται από τη συστηματική κυκλοφορία μέσω ενός αιματο-ορχικού 

φραγμού. Ο αιματο-ορχικός φραγμός εμποδίζει την έκθεση των γαμετών (οι οποίοι 

είναι αντιγονικά διαφορετικοί από τα σωματικά κύτταρα ) στη δράση του 

ανοσοποιητικού συστήματος με αποτέλεσμα να παρεμποδίζονται αυτοάνοσες 

αντιδράσεις.  

Τα κύτταρα του Sertoli παίζουν τόσο διατροφικό όσο και στηρικτικό ρόλο 

απέναντι στους αναπτυσσόμενους γαμέτες. Κατά τη διάρκεια της σπερμιογένεσης 

φαγοκυτταρώνουν το πλεονάζον κυτταρόπλασμα της σπερματίδας.   
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1.5 ΟΡΧΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 

Οι ορχικές λειτουργίες, δηλαδή τόσο η παραγωγή των γαμετών 

(σπερματογένεση) από τα ορχικά σωληνάρια όσο και η σύνθεση των ανδρογόνων από 

τα κύτταρα του Leydig βρίσκονται υπό τον έλεγχο του υποθαλαμοϋποφυσιακού 

συστήματος. 

1.5.1 ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΟΡΜΟΝΩΝ
14

 
9
 
8
 

 

Ο υποθάλαμος παράγει την γοναδοεκλυτίνη GnRH ή LHRH από κύτταρα του 

τοξοειδή πυρήνα και της προοπτικής περιοχής του , η οποία διεγείρει τα γοναδοτρόπα 

στην πρόσθια υπόφυση οδηγώντας από αυτή στην έκλυση των δύο γοναδοτροπινών 

της ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH) και της θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH). Οι LH και 

FSH ελέγχουν αντίστοιχα τα κύτταρα του Leydig και του Sertoli. Η LH προσδένεται 

σε υποδοχείς στα κύτταρα Leydig, ενεργοποιώντας τη μεταγραφή πρωτεϊνών που 

εμπλέκονται στη βιοσύνθεση της τεστοστερόνης. Η FSH προσδένεται σε υποδοχείς 

στη μεμβράνη των κυττάρων του Sertoli προάγοντας τη μεταγραφή γονιδίων που 

συνθέτουν πρωτεΐνες όπως η ανδρογονοδεσμευτική (ή δεσμευτική της τεστοστερόνης 

ή TBG), η αρωματάση, αυξητικοί παράγοντες και η ανασταλτίνη (ινχιμπίνη).  
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Η αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση στον άξονα υποθάλαμος – υπόφυση – όρχεις 

προκύπτει με δύο τρόπους: α) η τεστοστερόνη αναστέλλει την παλμική έκλυση της 

GnRH  από τους νευρώνες του υποθαλάμου και την απελευθέρωση LH από τα 

γοναδοτρόπα κύτταρα στην πρόσθια υπόφυση και β) η ανασταλτίνη αναστέλλει την 

απελευθέρωση FSH από τα γοναδοτρόπα κύτταρα της πρόσθιας υπόφυσης. 

Η GnRH εκκρίνεται από τον υποθάλαμο κατά ώσεις προκαλώντας αντίστοιχη 

παλμική έκκριση των LH και FSH από την υπόφυση. Τόσο η  συνεχής χορήγηση 

GnRH όσο και η χορήγηση της σε μεγάλες δόσεις προκαλεί την αδρανοποίηση του 

συστήματος υποθάλαμος –υπόφυση – όρχεις.    

Οι γοναδοτροπίνες και οι σχετικές αναλογίες κάθε γοναδοτροπίνης που 

εκλύονται από την πρόσθια υπόφυση εξαρτώνται από την ηλικία και το ορμονικό 

περιβάλλον. Τα γοναδοτρόπα κύτταρα του υποθαλάμου γίνονται λειτουργικά στο 

τέλος του πρώτου τριμήνου της ενδομήτριας ζωής. Από εκεί και μετά η έκλυση των 

γοναδοτροφινών αυξάνει ταχέως και κατόπιν σταθεροποιείται. Η έκλυση των 

γοναδοτροφινών ελαττώνεται ενδομητρίως προς το τέλος της εμβρυϊκής ζωής και 

αυξάνει μετά τη γέννηση. Αμέσως μετά τη γέννηση παρατηρείται μια μικρή άνοδος 

της LH με μικρή διάρκεια ζωής όμως.  

Η GnRH δίνει το έναυσμα για την έκλυση της LH σε αρσενικό ενήλικα. Η 

εκλεκτική αυτή απελευθέρωση ενδεχομένως αντανακλά την ωρίμανση των όρχεων. Η 

έκλυση της FSH είναι μεγαλύτερη από αυτή της LH κατά τη διάρκεια της 

προεφηβικής περιόδου η αναλογία αυτή αντιστρέφεται αμέσως μετά την εφηβεία.  
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Η  LH που εκκρίνεται από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης αποτελεί τη βασική 

προϋπόθεση για τη έκκριση της τεστοστερόνης από τους όρχεις. Όπως έχει 

προαναφερθεί τα κύτταρα Leydig είναι αυτά που παράγουν την τεστοστερόνη στους 

άρρενες χρησιμοποιώντας ως πρόδρομο μόριο την χοληστερόλη. Το μεγαλύτερο 

ποσοστό της τεστοστερόνης στην κυκλοφορία, είναι δεσμευμένο σε συγκεκριμένες 

δεσμευτικές πρωτεΐνες. Το 45% περίπου της τεστοστερόνης στο πλάσμα είναι 

δεσμευμένο στη σφαιρίνη που δεσμεύει τις φυλετικές ορμόνες (SHBG sex hormone 

binding globulin) που επίσης ονομάζεται και σφαιρίνη που δεσμεύει την 

τεστοστερόνη (testosterone binding globulin TBG). Το δε 55% της τεστοστερόνης 

είναι δεσμευμένο στην αλβουμίνη του ορού και στη σφαιρίνη που δεσμεύει τα 

κορτικοστεροειδή (CBG corticosterone binding protein). Μόνο ένα μικρό κλάσμα της 

τεστοστερόνης ~2% κυκλοφορεί αδέσμευτο στο πλάσμα. 

        Η LH επάγει τη σύνθεση και άλλων πρωτεϊνών όπως η πρωτεΐνη φορέας 

της στερόλης και η πρωτεΐνη ενεργοποιητής της στερόλης (SCP και SAP αντίστοιχα) 

οι οποίες η μετέχουν στην είσοδο της χοληστερόλης στα μιτοχόνδρια (η πρώτη) και 

στην επακόλουθη παραγωγή στεροειδών (της τεστοστερόνης εν προκειμένω). 

Τα κύτταρα του Sertoli αποτελούν την κύρια θέση δράσης της FSH.  

Η FSH οδηγεί στη σύνθεση των πρωτεϊνών που δεσμεύουν τα ανδρογόνα (ABP 

androgen binding protein) στον αυλό των σπερματικών σωληναρίων πλησίον της 

θέσης των αναπτυσσόμενων σπερματοκυττάρων.  

Η FSH προκαλεί τη σύνθεση της P450-αρωματάσης η οποία μετατρέπει την 

τεστοστερόνη η οποία παράγεται στα κύτταρα του Leydig σε οιστραδιόλη. 
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Επίσης η FSH οδηγεί στην παραγωγή αυξητικών παραγόντων και άλλων 

προϊόντων τα οποία υποστηρίζουν τα σπερματοκύτταρα και τη σπερματογένεση. 

Επομένως η δράση της FSH στη σπερματογένεση είναι έμμεση μέσω της δράσης 

αυτής στα κύτταρα του Sertoli. 

Οι ανασταλτίνες βρίσκονται επίσης υπό τον έλεγχο της FSH.  

Τα κύτταρα του Sertoli βρίσκονται σε συνεχή και διασταυρούμενη επικοινωνία 

με τα κύτταρα του Leydig. Χαρακτηριστικά, η τεστοστερόνη που δρα πάνω στα 

κύτταρα του Sertoli παράγεται στα κύτταρα του Leydig. 

ΤΕΣΤΟΣΤΕΡΟΝΗ ΚΑΙ ΓΗΡΑΣ
14

 

Με την πάροδο της ηλικίας οι άνδρες βιώνουν μια βαθμιαία μείωση των 

επιπέδων της τεστοστερόνης στον οργανισμό τους. Η μείωση αυτή σχετίζεται με 

πολλές από τις αλλαγές που συνοδεύουν τη γήρανση όπως η ελάττωση της μυϊκής 

μάζας, η πτώση της libido , η ελάττωση της τριχοφυΐας, η πτώση του αιματοκρίτη. 

Παρόλο όμως που τα επίπεδα της ολικής και της αδέσμευτης τεστοστερόνης 

μειώνονται με την ηλικία, τα επίπεδα της ωχρινοτρόπου είναι φυσιολογικά 

ανεβασμένα. Αυτό μεθερμηνευόμενο σημαίνει ότι πιθανό να υπάρχει κάποιος βαθμός 

δυσλειτουργίας στον άξονα: υποθάλαμος – υπόφυση- όρχεις.                   

1.5.2 ΣΠΕΡΜΑΤΟΓΕΝΕΣΗ
6
 
8
 
14

 
12
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Μια σειρά σύνθετων μετασχηματισμών, οδηγεί από τα αρχέγονα γεννητικά 

κύτταρα στα ώριμα σπερματοκύτταρα. Στον αυλό των σπερματικών σωληναρίων, τα 

λιγότερο ώριμα κύτταρα κείνται παρακείμενα της βασικής μεμβράνης ενώ τα 

περισσότερο ώριμα, πλησίον του αυλού. 

Όπως έχει ήδη ειπωθεί τα αρχέγονα βλαστικά κύτταρα μεταναστεύουν στις 

γονάδες κατά τη διάρκεια της εμβρυογένεσης. Τα κύτταρα αυτά γίνονται τα ώριμα 

βλαστικά κύτταρα (ή σπερματογόνια). Με την έναρξη της εφηβείας και μέχρι το 

τέλος της ζωής του ανθρώπου, τα κύτταρα αυτά, τα ευρισκόμενα εγγύς της βασικής 

μεμβράνης του πολύστοιβο επιθηλίου των σπερματικών σωληναρίων, διαιρούνται 

μιτωτικά. Τούτου δοθέντος, τα σπερματογόνια είναι διπλοειδικά κύτταρα με 46 

χρωμοσώματα (22 ζεύγη αυτοσωμικών χρωμοσωμάτων συν ένα ζεύγος φυλετικών 

ΧΧ για το θήλυ, ΧΥ για τον άρρεν). 
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Ένας αριθμός σπερματογονίων, εισέρχονται στην πρώτη μειωτική διαίρεση και 

γίνονται πρωτογενή σπερματοκύτταρα. Στην πρόφαση της πρώτης μειωτικής 

διαίρεσης και κατόπιν της σύναψης και του επιχιασμού (διπλασιασμός των 

χρωμοσωμάτων, τοποθέτηση του ενός απέναντι από το ομόλογό του και ανταλλαγή 

μεταξύ τους γενετικού υλικού) τα κύτταρα έχουν το διπλάσιο αριθμό τόσο 

αυτοσωμικών όσο και φυλετικών χρωμοσωμάτων. Με την ολοκλήρωση όμως της 

πρώτης μειωτικής διαίρεσης τα κύτταρα πλέον καλούνται δευτερογενή 

σπερματοκύτταρα και έχουν απλοειδή αριθμό χρωμοσωμάτων (22 διπλασιασμένα 

αυτοσωμικά και είτε ένα διπλασιασμένο φυλετικό Χ είτε ένα διπλασιασμένο 

φυλετικό Υ χρωμόσωμα). Τα δευτερογενή σπερματοκύτταρα εισέρχονται αμέσως στη 

δεύτερη μειωτική διαίρεση από την οποία προκύπτουν μικρότερα σε μέγεθος κύτταρα 

τα οποία καλούνται σπερματίδες και έχουν απλοειδή αριθμό μη διπλασιασμένων 

χρωμοσωμάτων. Η απλοειδική μάζα του DNA αποτελεί περίπου το 20% του 

συνολικού βάρους του σπερματοζωαρίου. Οι σπερματίδες σχηματίζουν το εσωτερικό 

στρώμα το επιθηλίου και οργανώνονται σε συναθροίσεις λόγω της κοινής καταγωγής 

τους από ένα σπερματογόνιο. Από τις σπερματίδες θα προκύψουν τα 

σπερματοζωάρια μέσω μιας διαδικασίας που καλείται σπερματογένεση η οποία 

μεταξύ άλλων περιλαμβάνει την ελάττωση του όγκου του κυτταροπλάσματος και τη 

διαφοροποίηση της ουράς.   

Καθώς οι επόμενες γενιές ωριμάζουν τα «ώριμα σπερματοζωάρια» 

μετατοπίζονται προς τον αυλό του σωλήνα.    

Ο μετασχηματισμός των σπερματογονίων σε ώριμα σπερματοκύτταρα απαιτεί 

περί τις 72 ημέρες. Κάθε στάδιο της σπερματογέννεσης έχει πεπερασμένη διάρκεια. 
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Για τον άνθρωπο η διάρκεια ζωής είναι 16 με 18 ημέρες για τα σπερματογόνια, 23 

ημέρες για τα πρωτογενή σπερματοκύτταρα , μια ημέρα για τα δευτερογενή 

σπερματοκύτταρα και 23 ημέρες κατά προσέγγιση για τις σπερματίδες.  Ο ρυθμός 

σπερματογένεσης δεν επιταχύνεται από ορμόνες όπως οι γοναδοτροπίνες ή τα 

ανδρογόνα, αντίθετα παραμένει σταθερός. Εάν το περιβάλλον είναι τέτοιο που να μην 

επιτρέπει τη διαφοροποίηση των βλαστικών κυττάρων σε φυσιολογικό βαθμό, τότε 

τα βλαστικά κύτταρα εκφυλίζονται και αποπίπτουν.  

Όπως συμβαίνει και με τις ορμόνες του φύλου, έτσι και ο ρυθμός παραγωγής του 

σπέρματος ελαττώνεται με την ηλικία. Έτσι λοιπόν ο μέσος ημερήσιος ρυθμός 

παραγωγής σπερματικών κυττάρων για έναν άνδρα 20 ετών είναι 6,5 εκατομμύρια 

σπερματοκύτταρα ανά γραμμάριο ορχικού ιστού την ημέρα, ο ρυθμός παραγωγής 

πέφτει στα 3,8 εκατομμύρια σπερματοκύτταρα ανά γραμμάριο ορχικού ιστού την 

ημέρα για άνδρες ηλικίας 50- 90 ετών. Μεταξύ των ηλικιών 50-90 παρατηρείται 

επίσης ελάττωση του ποσοστού των μορφολογικά φυσιολογικών και κινητικών 

σπερματοζωαρίων.  

Εν περιλήψει οι τρείς διαδικασίες που λαμβάνουν χώρα στο σπερματικό επιθήλιο 

είναι: 

 Αύξηση του αριθμού των κυττάρων με μίτωση 

 Μείωση του αριθμού των χρωμοσωμάτων με μείωση 

 Παραγωγή ώριμων σπερματοκύτταρων από σπερματίδες με την 

σπερμιογένεση.  
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Τα κύτταρα του Sertoli έχουν υποστηρικτικό και τροφοφόρο ρόλο απέναντι στις 

σπερματίδες. Τα κύτταρα του Sertoli είναι μεγάλα κύτταρα τα οποία επεκτείνονται 

από τη βασική μεμβράνη προς τον αυλό του σπερματικού σωληναρίου. Στα αρχικά 

στάδια της σπερμιογένεσης, οι σπερματίδες είναι τοποθετημένες παράπλευρα στον 

αυλό των σπερματικών σωληναρίων και πλαισιώνονται από κυτταροπλασματικές 

προσεκβολές των κυττάρων του Sertoli. Τα κύτταρα του Sertoli συνδέονται μεταξύ 

τους με στενές συνάψεις ενώ οι συνάψεις μεταξύ των κυττάρων του Sertoli και του 

και των αναπτυσσόμενων σπερματοζωαρίων είναι χασματικές για να διευκολύνεται η 

μεταφορά μεταβολικών προϊόντων μεταξύ των δύο αυτών κυττάρων. Οι σπερματίδες 

κινούνται σταδιακά προς τον αυλό του σωληναρίου και τελικά χάνουν επαφή με τα 

κύτταρα του Sertoli. Η διαδικασία αυτή καλείται σπερματοποίηση.  

Τα σπερματικά σωληνάρια σχηματίζουν ένα δίκτυο το ορχικό δίκτυο το οποίο 

χρησιμεύει για την αποθήκευση του σπέρματος ενώ ένα άλλο δίκτυο αυτό των 

απαγωγών σωληνίσκων συνδέει το ορχικό δίκτυο με την επιδιδυμίδα.    

Η μιτωτική δραστηριότητα του σπερματικού επιθηλίου είναι πολύ έντονη και 

διαρκεί ολόκληρη σχεδόν τη ζωή. Η παραγωγή για τον άνθρωπο σε ένα μόνο κύκλο 

ανέρχεται σε 200.00 σπερματίδες ανά εκατοστό σπερματικού σωληναρίου, ποσό 

σχεδόν τριπλάσιο από το αντίστοιχο του κουνελιού (80.000 ανά εκατοστό).  

ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΗ ΣΠΕΡΜΙΟΓΕΝΕΣΗ 
6
 

 Φάση Golgi: τα κοκκία πέριξ του ακροσώματος, που περιέχονται σε κυστίδια 

της συσκευής Golgi και έχουν γλυκοπρωτεϊνική σύσταση, συνενώνονται και 

σχηματίζουν το ακρόσωμα, ένα μεγάλο κυστίδιο που προσκολλάται στο μελλοντικό 
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πρόσθιο πόλο του πυρήνα του σπερματοζωαρίου. Στην ίδια φάση τα κεντριόλια 

μεταναστεύουν στον αντίθετο πόλο. 

 Φάση καλύπτρας: το ακρόσωμα απλώνεται και καλύπτει το πρόσθιο μισό του 

πυρήνα, τα κεντριόλια στον αντίθετο πόλο του πυρήνα, είναι κοντά στο πυρηνικό 

περίβλημα και ένα από τα δύο σχηματίζει το βασικό σωμάτιο του μαστιγίου που θα 

αναπτυχθεί. Η σπερματίδα αρχίζει να επιμηκύνεται. 

 Φάση ακροσώματος: ο πυρήνας ελαττώνεται σε μέγεθος και η χρωματίνη 

συμπυκνώνεται. Το ακρόσωμα προσαρμόζεται στο σχήμα του πυρήνα. Το 

κυτταρόπλασμα μετατοπίζεται στον οπίσθιο κάτω πόλο του κυττάρου και περιβάλλει 

το εγγύς τμήμα του μαστιγίου. Περί του μαστιγίου υπάρχουν τα μιτοχόνδρια που θα 

σχηματίσουν μελλοντικά τη μιτοχονδριακή έλικα του μέσου τμήματος. Γύρω από τη 

βάση του μαστιγίου σχηματίζεται ένα περίβλημα από μικροσωληνίσκους. Γύρω από 

το μαστίγιο παρατηρείται μια δακτυλιοειδής μορφή (δακτύλιος Jensen)  

 Φάση τελικής διαφοροποίησης: το σχήμα του πυρήνα και του ακροσώματος 

αποκτά το χαρακτηριστικό του σχήμα (αμυγδαλοειές για τον άνθρωπο). Η χρωματίνη 

του πυρήνα γίνεται πιο πυκνή. Ο δακτύλιος του Jensen μεταναστεύει κατά μήκος του 

μαστιγίου και σταματά στο όριο μεταξύ μέσου τμήματος και ουράς του 

σπερματοζωαρίου. Τα κύτταρα του Sertoli φαγοκυτταρώνουν την περίσσεια 

κυτταροπλάσματος. Το ελάχιστο κυτταρόπλασμα που απομένει θα απομακρυνθεί με 

την οριστική ωρίμανση του σπερματοζωαρίου που λαμβάνει χώρα στην επιδιδυμίδα.  

Στην τελική μορφή που αποκτά το σπερματοκύτταρο αποτελείται από: 
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 Την κεφαλή περιέχει τον πυρήνα που καλύπτεται από το ακρόσωμα. Το 

περιεχόμενο του ακροσώματος είναι πλούσιο σε φωσφολιπίδια, γλυκοπρωτεΐνες και 

λυτικά ένζυμα. Πίσω από το ακρόσωμα υπάρχει η μετα- ακροσωμιακή καλύπτρα. 

 Το ενδιάμεσο τμήμα: αποτελείται από τον αυχένα με δύο κεντριόλια και το 

μέσο τμήμα με το αξονόνημα, τις δέσμες των περιφερικών ινών και τα μιτοχόνδρια 

που σχηματίζουν έλικα.  

 Η ουρά δεν περιέχει μιτοχόνδρια. Είναι ένα περίβλημα από κυκλοτερείς ίνες 

γύρω από το αξονόνημα και τις δέσμες των περιφερικών ινών. Το περίβλημα 

εξαφανίζεται κοντά στο άκρο του μαστιγίου, έτσι στο τέλος της ουράς δεν υπάρχει 

κάτι άλλο από το αξονόνημα . 

  

 

Παράγοντες που επηρεάζουν τη σπερματογένεση: 

 Θερμοκρασία: στην κρυψορχία, όταν δεν έχουν κατέλθει οι όρχεις και 

βρίσκονται σε περιβάλλον με θερμοκρασία 2-3
0 

C υψηλότερη από ότι στον οσχεϊκό 

σάκο τότε η σπερματική σειρά είναι σχεδόν ανύπαρκτη. 
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 Βιταμίνες: η πλήρης ανεπάρκεια των βιταμινών Α και κυρίως Ε οδηγεί στη μη 

αντιστρεπτή απώλεια των σπερματογονίων στον αρουραίο. 

 Δόση 250 Rö οδηγεί σε στείρωση ενός έτους στον άνθρωπο ενώ με δόσεις 

500-600 Rö  η στείρωση είναι οριστική. Όσο λιγότερο διαφοροποιημένα είναι τα 

κύτταρα τόσο μεγαλύτερη η ευαισθησία που παρουσιάζουν στην ακτινοβολία. Αν ο 

όρχις ακτινοβοληθεί με χαμηλή δόση ακτινοβολίας καταστρέφονται μόνο τα 

σπερματογόνια. Ο χρόνος που απαιτείται για να φανεί η έλλειψη σπερματοζωαρίων 

στο σπερματικό υγρό είναι για τον άνθρωπο περίπου 74 ημέρες.  

2. ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ - ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

 

 

Ο καρκίνος του όρχεως αποτελεί το 1% -1,5% του συνολικού αριθμού των 

νεοπλασμάτων που εμφανίζονται σε άνδρες και 5% των ουρολογικών όγκων γενικά 

με 3 – 10 νέες περιπτώσεις ανά 100.000 ανδρικού πληθυσμού ανά έτος για το δυτικό 

κόσμο
15–17

. Κατά τη διάρκεια των δεκαετιών του 70 και του 80 παρουσιάστηκε 

αύξηση της επίπτωσης, ειδικά στις χώρες της Βόρειας Ευρώπης, ενώ υπάρχει σαφής 
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τάση της αύξησης της επίπτωσης τα τελευταία 30 έτη στην πλειοψηφία των 

βιομηχανικά ανεπτυγμένων κρατών της Ευρώπης, της Βόρειας Αμερικής και της 

Ωκεανίας.  Οι παρατηρούμενες διαφορές στην επίπτωση ανάμεσα σε γειτονικά κράτη 

είναι ορισμένες φορές εντυπωσιακές
18

 
19

. Όσον αφορά στην Αμερική και ειδικά για 

το σεμίνωμα η επίπτωση είναι αυξημένη για τους Καυκάσιους
20

.   

Η επίπτωση του καρκίνου του όρχεως έχει διπλασιαστεί κατά τη διάρκεια των 

τελευταίων 40 ετών
15 

παγκοσμίως. Ωστόσο παραμένει  μια μάλλον σπάνια νόσος με 

την επίπτωσή της να κυμαίνεται από 1/100000 στους Ασιάτες, Αφρικάνους και 

Αφροαμερικάνους έως 9,2/100000 στη Δανία
16 

. Η ηλικιακή κατανομή των ασθενών 

με καρκίνο του όρχεως έχει σαφείς διαφορές από αυτή των άλλων κακοήθων 

νεοπλασμάτων με την πλειοψηφία των ασθενών να ευρίσκονται εντός του ηλικιακού 

εύρους 25-35 ετών
17

.  Μια δεύτερη αλλά σαφώς μικρότερη αιχμή στην κατανομή των 

νεοπλασμάτων αυτών εμφανίζεται μετά την ηλικία των 80 ετών
17

 
18

 
19. 

Όσον αφορά 

στη συσχέτιση φυλής – επίπτωσης καρκίνου του όρχεως , η λευκή φυλή παρουσιάζει 

σαφέστατα αυξημένη επίπτωση σε σχέση με τις υπόλοιπες
20 . 

  

Από τα μέσα του εικοστού αιώνα, η επίπτωση του καρκίνου του όρχεως έχει 

διπλασιαστεί στις χώρες του λεγόμενου «δυτικού κόσμου» όπως Καναδάς
17  

,ΗΠΑ
18 

, 

Αγγλία
21 

και Σκανδιναβία
22 

. Ιδιαίτερα όσον αφορά στον Καναδά η επίπτωση έχει 

αυξηθεί κατά 50% κατά τα τελευταία 25 έτη
17 

. Ο καρκίνος του όρχεως συμβαίνει 

κυρίως σε νέους άνδρες και αποτελεί σημαντική αιτία θνητότητας για τη 

συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα
17 

. Οι δείκτες θνητότητας παρ’ όλα αυτά είναι αρκετά 

χαμηλοί με την πενταετή επιβίωση να αυξάνει από 63% σε περισσότερο από 90% 

κατά τη διάρκεια των τελευταίων 30 ετών.  
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Αιτιολογικοί παράγοντες 

Κρυψορχία: Οι πρώτες αναφορές για συσχέτιση της κρυψορχίας με τον καρκίνο 

του όρχεως ανάγονται στον 19
ο 

αιώνα
23

. Αν και αιτιολογική συσχέτιση δεν έχει 

ακόμη αποδειχθεί, βάσει επανειλημμένων μελετών τον παράγων που στατιστικά 

σχετίζεται περισσότερο με τον καρκίνο του όρχεως είναι η κρυψορχία
24

 
25

 
26

 
27

 
28

 
29

 
30

 

23
 

31
 

32
 

33
. Η διαταραχή μπορεί να είναι ετερόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη. Η 

κρυψορχία αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του όρχεως 2-4 φορές
24

 
34

, ενώ 

ορισμένες έρευνες πενταπλασιάζουν έως δεκαπλασιάζουν τον σχετικό κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου του όρχεως σε άτομα με κρυψορχία
 35 30 36 37

.   Κατά τη διάρκεια 

των τελευταίων 40 ετών τα δανέζικα επιδημιολογικά στοιχεία αναφέρουν αύξηση της 

επίπτωσης της κρυψορχίας
38

! Εντυπωσιακό ωστόσο είναι το γεγονός ότι μεταξύ των 

γειτονικών χωρών Δανίας και Φινλανδίας ανευρέθηκαν σημαντικές διαφορές που 

αφορούν τόσο στην ποιότητα του σπέρματος
39

, όσο και στην επίπτωσης της 

κρυψορχίας
39

. Μεταξύ των δύο αυτών χωρών, υφίστανται  εντυπωσιακές διαφορές 

όσον αφορά και την επίπτωση του καρκίνου του όρχεως
40

.  

Καρκίνωμα in situ (Cis): η συσχέτιση αυτή πρωτοπεριγράφηκε το 1972
41 

. Το 

Cis
 
 αποτελεί στην ουσία την πρόδρομη ιστολογική αλλοίωση από την οποία θα 

προκύψουν στη συνέχεια οι σεμινωματώδεις ή (και) οι μη-σεμινωματώδεις όγκοι του 

όρχεως
42

. Εξαίρεση δείχνουν να αποτελούν το βρεφικό και το σπερματοκυτταρικό 

σεμίνωμα
42

. Το 50% των ασθενών που θα διαγνωστούν με Cis θα αναπτύξουν 

διηθητικό καρκίνο μέσα στα επόμενα 5 έτη
23  

.  
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Παράγοντες σχετιζόμενοι με την κύηση και περιγεννητικοί παράγοντες: 

όσον αφορά τη συσχέτιση βάρους κατά τη γέννηση και ανάπτυξης καρκίνου του 

όρχεως άλλες έρευνες καταλήγουν σε θετική συσχέτιση
43

 
44

 
45

 και άλλες σε ασαφή 

συσχέτιση
25

 
46

 
47

 
48 

.Αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου κατά 50% 

παρατηρήθηκε στα νεογνά που γεννήθηκαν κατά τουλάχιστον 2 εβδομάδες νωρίτερα, 

ενώ τα υπερώριμα νεογνά παρουσίαζαν ελαττωμένες  πιθανότητες ανάπτυξης του 

καρκίνου
25

 
45

. Βάσει τούτων υποτέθηκε ότι η θετική συσχέτιση μεταξύ πρόωρης 

γέννησης και ανάπτυξης του καρκίνου του όρχεως οφείλεται στην αυξημένη έκθεση 

σε οιστρογόνα ενδομητρίως
25 

.  

 

Παλαιότερα η υπερεμμεσία της κύησης είχε συσχετισθεί με αυξημένη 

πιθανότητα ανάπτυξης του καρκίνου του όρχεως κατά την ενηλικίωση
23

 οι νεότερες 

μελέτες δεν κατέληξαν σε ανάλογα συμπεράσματα
 31 36 49

. 

Παρά την αυξημένη φιλολογία σχετικά με το κατά πόσο η ηλικία της μητέρας 

αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για την ανάπτυξη του καρκίνου του όρχεως οι 

έρευνες δεν δείχνουν να καταλήγουν σε σαφή συμπεράσματα. Έτσι λοιπόν υπάρχουν 

έρευνες που υποστηρίζουν ότι όσο μεγαλύτερη η ηλικία της μητέρας, τόσο αυξημένη 

η πιθανότητα να αναπτύξει το παιδί στο μέλλον καρκίνο του όρχεως
46

 
50

 
47

,  έρευνα 

που υποστηρίζει το εντελώς αντίθετο
45, 

ενώ κάποιες άλλες δεν καταλήγουν σε 

συγκεκριμένη συσχέτιση
25

 
51

.  

Πιο συγκεκριμένα δείχνουν να είναι τα πράγματα όσον αφορά στα τέκνα 

γυναικών οι οποίες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της κύησης. Οι περισσότερες έρευνες 
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καταλήγουν στο συμπέρασμα της σαφούς συσχέτισης του κινδύνου ανάπτυξης 

καρκίνου του όρχεως με το κάπνισμα της εγκύου
25

 
52

 
53  

. Εντυπωσιακή είναι η 

παρατήρηση της θετικής συσχέτισης μεταξύ μετάχρονης ανάπτυξης καρκίνου του 

πνεύμονα σε γυναίκες που κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη και ανάπτυξης καρκίνου 

του όρχεως στα άρρενα τέκνα αυτών
53

. Η καρκινογόνος δράση του καπνίσματος εν 

προκειμένω ενισχύεται από την αντι-οιστρογονική δράση αυτού 
52

 
54 

.   

Ορμόνες: Αρκετές έρευνες συμπεραίνουν ότι οι νεότεροι υιοί των πολύτοκων 

μητέρων παρουσιάζουν ελαττωμένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου στον όρχι σε σχέση 

με τους υιούς ολιγοτόκων μητέρων
46

 
47

 
55

 
56

. Χωρίς ωστόσο η θετική αυτή συσχέτιση 

να επιβεβαιώνεται από άλλες μελέτες
50

 
43

 
45 

.  

Με βάση το γεγονός ότι η ενδομήτρια έκθεση του άρρενος εμβρύου σε αυξημένη 

συγκέντρωση οιστρογόνων προδιαθέτει για την ανάπτυξη καρκίνου στον όρχι και  

βασιζόμενοι στην υπόθεση ότι η ενδομήτρια συγκέντρωση των οιστρογόνων είναι 

αυξημένη στους πρώτους τοκετούς σε σχέση με τους επόμενους για την ίδια μητέρα 

οδηγούμαστε στο συμπέρασμα ότι οι πρωτότοκοι υιοί παρουσιάζουν αυξημένες 

πιθανότητες ανάπτυξης καρκίνου στον όρχι σε σχέση με τους επόμενους. Την 

υπόθεση αυτή δείχνει να επιβεβαιώνει μια σχετικά πρόσφατη έρευνα που αφορά σε 

άνδρες γεννημένους στη Σουηδία πριν το 1960
57 

.  

Η διαιθυλοστιλβεστρόλη, μια ορμόνη η οποία συνταγογραφήθηκε σε εγκύους 

για την αποφυγή επιπλοκών της κύησης την περίοδο από το 1940 μέχρι και τη 

δεκαετία του ’70 και στη συνέχεια αποσύρθηκε λόγω της αποδεδειγμένης συσχέτισής 

της με την εμφάνιση διαυγοκυτταρικού καρκίνου του κόλπου στα θήλεα τέκνα 
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γυναικών που ελάμβαναν την ορμόνη κατά την περίοδο της κύησης
58

,  υποτίθεται ότι 

σχετίζεται και με την ανάπτυξη του καρκίνου στον όρχι με ανάλογο τρόπο
59 

σαφείς 

όμως αποδείξεις δεν υπάρχουν
34

 
60

 
61 

κυρίως λόγω έλλειψης στατιστικής 

σημαντικότητας.  Η χορήγηση ορμονών γενικά (και ανεξαρτήτως είδους) προδιαθέτει 

στην ανάπτυξη καρκίνου του όρχεως 
25

 
31

 
44

.   

Παράγοντες σχετιζόμενοι με το ίδιο το άτομο  

Ηλικία: Ο καρκίνος γενικά αποτελεί μια νόσο των μεγάλων ηλικιών και ο 

καρκίνος του όρχεως αποτελεί την εξαίρεση που επιβεβαιώνει τον κανόνα! Η 

ηλικιακή κατανομή του νεοπλάσματος είναι σαφής με τη βασική αιχμή στις ηλικίες 

μεταξύ 25 – 35 ετών
17

, με μια σαφώς μικρότερη μετά την ηλικία των 80 ετών
17

 
18

 
19

. 

Η εμφάνιση των συγκεκριμένων περιστατικών σύντομα μετά την εφηβεία οδήγησε 

στην υπόθεση ότι η έκρηξη των γεννητικών ορμονών κατά την εφηβεία είναι αυτή 

που ωθεί στην επιβίωση και επικράτηση των καρκινικών κυττάρων
62

 
63 

.    

Φυλή : Από έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί σε όλη την υφήλιο, τα 

περιστατικά του καρκίνου του όρχεως έχουν σαφέστατα αυξημένη επίπτωση στη 

λευκή φυλή σε σχέση με τις υπόλοιπες
 64 20 

. Η αιτιολογία δεν έχει μέχρι τώρα 

διαλευκανθεί παρότι υπάρχουν ενδείξεις ορμονικής συμμετοχής
65

 
66

 
67 

.  

Ανδρογόνα : μία έρευνα η οποία συσχέτισε την εμφάνιση φαλάκρας με τον 

καρκίνο του όρχεως, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι άνδρες με εκτεταμένη 

φαλάκρα παρουσίαζαν κατά 20% μειωμένη πιθανότητα ανάπτυξής του
68

. Βιολογικά 

οι άνδρες με αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων στον ορό εμφανίζουν ηλικιακά νωρίτερα 

φαλάκρα. Επομένως ο ρόλος των ανδρογόνων δείχνει να είναι προστατευτικός.  
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Ηλικία έναρξης της εφηβείας: Αν και ο παράγων «ηλικία έναρξης της εφηβείας» 

είναι καθαρά υποκειμενικός και εξαιρετικά δύσκολος στον προσδιορισμό του, 

υπάρχει το ενδεχόμενο η καθυστερημένη ηλικία έναρξης της εφηβείας στους άνδρες 

να έχει προστατευτική δράση απέναντι στον καρκίνο του όρχεως 
43

 
69

 
70

 
71

 
72 

.  

Δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ): τα στοιχεία που αφορούν τη συσχέτιση ΒΜΙ με 

τον καρκίνο του όρχεως είναι αρκετά συγκεχυμένα. Αναφέρεται αυξημένος κίνδυνος 

ανάπτυξης του κακοήθους νεοπλάσματος τόσο σε ασθενείς με αυξημένο
73

 όσο και σε 

ασθενείς με ελαττωμένο
74

 
49

 ΒΜΙ. Ενώ υπάρχουν έρευνες που αποτυγχάνουν να 

αποδείξουν συσχέτιση
48

 
75

 
76

 
77

! Όσον αφορά στο βάρος μόνο του, δεν φαίνεται να 

υπάρχει συσχέτιση του βάρους με την πιθανότητα ανάπτυξης του καρκίνου του 

όρχεως. Τα πράγματα δείχνουν να είναι πιο σαφή όσον αφορά στο καρκίνο του 

όρχεως σε σχέση με το ύψος. Εκεί η συντριπτική πλειοψηφία των ερευνητών 

καταλήγουν σε θετική συσχέτιση ύψους – καρκίνου
76

 
77

 
74 

. Η πιθανή αιτιολογία έχει 

αποδοθεί τόσο σε διατροφικούς
77

 όσο και σε ορμονολογικούς παράγοντες κυρίως 

σχετιζόμενους με τον IGF
78

 
79

.  

Εργασιακό περιβάλλον: αν και κατά καιρούς έχει ειπωθεί ότι υπάρχει θετική 

συσχέτιση μεταξύ επαγγέλματος και ανάπτυξης καρκίνου του όρχεως 
20

 
80

 
81

 
82

 
83

 
84

 
85

 

86
 
87

 
88

 
89

 
90

 
91

 
92

 
93

 
94 

το τοπίο εντούτοις παραμένει θολό. Πιθανότερο η συσχέτιση να 

έχει να κάνει με συγκεκριμένους παράγοντες που αφορούν στο εργασιακό 

περιβάλλον. Το διμεθυλφορμαμίδιο (DMF) έχει υποδειχθεί ως καρκινογενετικός 

παράγων στους βυρσοδέψες
95

 και τους εργάτες επισκευής αεροσκαφών
96

. Άλλοι 

παράγοντες οι οποίοι ανήκουν σε αυτούς που ενδεχομένως προκαλούν 

καρκινογένεση είναι: τα λιπάσματα
97

και ιδιαίτερα τα πλούσια σε νιτρώδη 
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λιπάσματα
98

, η έκθεση σε αναθυμιάσεις και καπνό
97

, οι χημικοί παράγοντες που 

χρησιμοποιούνται στις παρασιτοκτονίες
83

 
86

. Έχει επίσης παρατηρηθεί αυξημένη 

επίπτωση της νόσου σε άτομα τα οποία σε νεαρή ηλικία κατοικούσαν σε περιοχές 

αυξημένης  μόλυνσης των υδάτων από νιτρώδη
99

. 

Αναπαραγωγική ικανότητα: πολλές έρευνες έχουν μελετήσει τη στειρότητα ως 

παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του όρχεως
72

 
97

 
100

 
101

 . Ως «στειρότητα» 

ορίζεται «η αδυναμία σύλληψης μετά από ένα έτος τακτικών επαφών χωρίς καμία 

προφύλαξη με τον ίδιο σύντροφο»
102

. Επειδή η στειρότητα ως όρος υπονοεί έναν 

ενδεχόμενο αποκλεισμό της πιθανότητας σύλληψης, για το λόγο αυτό στη σύγχρονη 

ιατρική χρησιμοποιείται ο όρος υπογονιμότητα αφήνοντας την πιθανότητα της 

σύλληψης ανοικτή… Οι μέχρι στιγμής έρευνες που έχουν καταπιαστεί με το θέμα 

αυτό καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει αυξημένος κίνδυνος στους 

υπογόνιμους άνδρες να αναπτύξουν καρκίνο του όρχεως
72

 
100

 
27

. Δεν έχει ακόμα 

εξακριβωθεί αν η υπογονιμότητα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη του 

καρκίνου του όρχεως ή αν ο καρκίνος και η υπογονιμότητα μοιράζονται κοινούς 

αιτιολογικούς παράγοντες. 

Ιδιαίτερα ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι με βάση τα επιδημιολογικά στοιχεία, 

μετά το δεύτερο παγκόσμιο πόλεμο η ανδρική γονιμότητα συνεχώς ελαττώνεται ενώ 

κατά την ίδια περίοδο, η επίπτωση του καρκίνου του όρχεως συνεχώς αυξάνει
60

. Μια 

μετα-ανάλυση δεδομένων 61 ερευνών κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει 

ουσιώδης μείωση τόσο του όγκου του σπέρματος όσο και του αριθμού των 

σπερματοζωαρίων από το 1938 έως το 1990
103 . 

Υπάρχουν αρκετές λογικές υποθέσεις 

που ξηγούν το γεγονός αυτό όπως: η ενδομήτρια έκθεση στη διαιθυλοστιλβεστρόλη
60
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και η έκθεση σε χημικά του περιβάλλοντος τα οποία παρεισφρέουν και διαταράσσουν 

τις λειτουργίες των ενδοκρινών αδένων
104

. Η μεταβολή στις διατροφικές συνήθειες η 

οποία συνοδεύει την αύξηση του βιοτικού επιπέδου
105

 και η επικράτηση της 

καθιστικής ζωής
106

 ενδεχομένως είναι παράγοντες που υποστηρίζουν την 

καθιερωμένη αυτή συσχέτιση. 

 Απολίνωση ή διατομή του σπερματικού πόρου: έρευνες που είχαν διεξαχθεί γύρω 

στα τέλη της δεκαετίας του 80 κατέληγαν στο συμπέρασμα ότι η απολίνωση ή η 

διατομή του σπερματικού πόρου αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα ανάπτυξης 

καρκίνου του όρχεως
107

 
108

. Επειδή η συγκεκριμένη πρακτική αποτελεί διαδεδομένη 

μέθοδο αντισύλληψης σε πολλές χώρες, έγιναν περεταίρω έρευνες που μελέτησαν την 

αξιοπιστία του παραπάνω ευρήματος, οι οποίες στην πλειοψηφία τους κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η προαναφερθείσα συσχέτιση, δεν υφίσταται
27

 
109

.  

Νοσήματα με πιθανή συσχέτιση με τα νεοπλάσματα του όρχεως 

Νεόπλασμα στον ετερόπλευρο όρχι :οι άνδρες οι οποίοι έχουν αναπτύξει 

νεόπλασμα στον ένα όρχι έχουν αυξημένες πιθανότητες να αναπτύξουν καρκίνο του 

όρχεως στον ετερόπλευρο όρχι
110

 
111

 
112

.  

Βουβωνοκήλη: αν και οι βουβωνοκήλες οι οποίες έχουν διαγνωστεί πριν την 

ηλικία των δεκαπέντε ετών φαίνεται να σχετίζονται με την ανάπτυξη νεοπλασμάτων 

στον όρχι
69

 
71

, εντούτοις όσον αφορά την ύπαρξη βουβωνοκήλης γενικά, υπάρχουν 

βιβλιογραφικά δεδομένα που υποστηρίζουν τόσο τη θετική συσχέτιση μεταξύ 

βουβωνοκήλης-νεοπλάσματος
71

 
97

 
113

, όσο και τη μη μεταξύ τους συσχέτιση
28

 
30

 
34

 
37

.   
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Μια πλειάδα λοιμωδών και μη παραγόντων έχουν μελετηθεί όσον αφορά στην 

πιθανή τους συσχέτιση με τα κακοήθη νεοπλάσματα του όρχεως. Μεταξύ αυτών 

βρίσκονται: τα σεξουαλικώς μεταδιδόμενα νοσήματα
114

, η ύπαρξη υδροκήλης
90

, η 

λοιμώδης μονοπυρήνωση
37

, ο βρεφικός ίκτερος
47

 και η ορχίτις της παρωτίτιδας
115

 
29

 

49
 

90
 

43
 

114
 

116
.  Όσον αφορά στον τελευταίο παράγοντα, παρά την ευρύτατα 

διαδεδομένη άποψη περί του αντιθέτου, η πλειοψηφία των μελετών, απέτυχε να 

αποδείξει κάποια θετική συσχέτιση
115

 
29

 
49

 
27

 
116 

.  

Άλλοι  παράγοντες 

Κάπνισμα: Το κάπνισμα αποτελεί έναν αποδεδειγμένα καρκινογόνο παράγοντα 

για πολλές νεοπλασματικές νόσους. Ο καρκίνος του όρχεως είναι νόσος των σχετικά 

νεαρών ηλικιών, οπότε οι ασθενείς είτε δεν έχουν καν ξεκινήσει το κάπνισμα, είτε δεν 

έχουν εκτεθεί για μεγάλο χρονικό διάστημα στα βλαβερά προϊόντα του καπνού, για 

το λόγο αυτό οι μελέτες που μελετούν τη συσχέτιση καπνίσματος – νεοπλασμάτων 

των όρχεων είναι ελάχιστες. 

Ηλεκτρομαγνητικά κύματα: παρότι τα ηλεκτρομαγνητικά έχουν κυριολεκτικά 

εισβάλλει στην καθημερινή μας ζωή κατά τα τελευταία 30 χρόνια τουλάχιστον, οι 

μελέτες που εστιάζουν στη συσχέτιση των ηλεκτρομαγνητικών πεδίων  σε 

εξωεργασιακούς χώρους με την πιθανότητα ανάπτυξης κακοήθων νεοπλασμάτων του 

όρχεως, είναι πρακτικά ανύπαρκτες! Η μοναδική μελέτη (η οποία μελετά την 

επίδραση των ηλεκτρομαγνητικών κυμάτων που παράγονται από ηλεκτρικές 

κουβέρτες στην πιθανότητα ανάπτυξης κακοήθων νεοπλασμάτων όρχεων!)  δεν 

φαίνεται να καταλήγει σε θετική συσχέτιση
117

. 
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Μηχανικό τραύμα: ο τραυματισμός του οσχέου θεωρείται «παραδοσιακά» 

προδιαθεσικός παράγοντας ανάπτυξης του καρκίνου του όρχεως
29

 
30

 
97

 
114

 
116. 

 Στις 

ημέρες μας πλέον το τραύμα δε θεωρείται τόσο ότι προκαλεί de novo καρκίνο, όσο 

ότι είτε αυξάνει τη μιτωτική δραστηριότητα σε έναν όρχι στον οποίο ήδη υπάρχει 

νεόπλασμα είτε ότι ωθεί το άτομο να δώσει προσοχή σε μια περιοχή στην οποία η 

κακοήθης διαταραχή προϋπήρχε.  

Θερμοκρασία περιβάλλοντος όρχεων: παρά την ευρύτατα διαδεδομένη περί του 

αντιθέτου άποψη, δεν υπάρχουν έρευνες που να συσχετίζουν εμπεριστατωμένα την 

αυξημένη θερμοκρασία του περιβάλλοντος των όρχεων με την ανάπτυξη καρκίνου 

του όρχεως
116

 
114

 
97

!!! 
 
         

Παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής 

Οικογενειακή κατάσταση: υπάρχουν μελέτες που αποδίδουν τόσο θετική
118

 όσο 

και αρνητική
85

 συσχέτιση μεταξύ ανύπανδρων ανδρών και πιθανότητας ανάπτυξης 

καρκίνου του όρχεως. Ωστόσο οι περισσότερες έρευνες συγκλίνουν σε μη στατιστικά 

σημαντικά αποτελέσματα 
31

 
32

 
85

 
119

 
120 .  

Κοινωνικοοικονομική κατάσταση: σε δύο έρευνες το αυξημένο 

κοινωνικοοικονομικό status αναφέρεται ως προδιαθεσικός παράγοντας ανάπτυξης 

καρκίνου του όρχεως
92

 
121 

. Η εκπαίδευση, ένας ευρύτατα διαδεδομένος δείκτης 

κοινωνικοικονομικής κατάστασης, έχει ενοχοποιηθεί ως προδιαθεσικός παράγων 

ανάπτυξης του καρκίνου του όρχεως
122

. Μια πιο πρόσφατη έρευνα η οποία αφορά 

στη Φινλανδία, καταλήγει στο συμπέρασμα ότι οι παλαιότερες διαφορές που 

αφορούσαν στη συσχέτιση της κοινωνικοικονομικής θέσης με την πιθανότητα 
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ανάπτυξης κακοήθων νεοπλασμάτων στον όρχι, τείνουν σε βάθος χρόνου να 

εξαλειφθούν
121

 .  

Φυσική κατάσταση: γενικά δεν υπάρχουν αξιόπιστες μελέτες που να συσχετίζουν 

την φυσική κατάσταση του ατόμου με την ανάπτυξη του καρκίνου στον όρχι. 

Διατροφικές συνήθειες: πάρα πολλές μελέτες έχουν συσχετίσει την ανάπτυξη του 

καρκίνου στον όρχι με τις διατροφικές συνήθειες
123

 
72

 
73

 
124

 
125

. Παρά την ενδεχόμενη 

επιφυλακτικότητα η συσχέτιση των διατροφικών συνηθειών με την ογκογένεση, 

κερδίζει συνεχώς έδαφος. Τόσο ο καρκίνος του όρχεως
126

 
127

 όσο και μια πλειάδα 

ορμομονοεξαρτώμενων καρκίνων όπως μαστός, προστάτης, ωοθήκες, παχύ έντερο, 

έχουν συσχετισθεί με την αυξημένη διατροφική πρόσληψη λιπαρών οξέων
127

 
128

 
129

 

130 
. Η ένταξη της αυξημένης κατανάλωσης των γαλακτοκομικών προϊόντων από τις 

δεκαετίες του ‘40 και του ‘50  συμπίπτει με την παράλληλη αύξηση της επίπτωσης 

των κακοήθων νεοπλασμάτων των όρχεων
131 

. Με βάση το γεγονός ότι τα προϊόντα 

αυτά εμφανίζουν αυξημένη περιεκτικότητα σε θηλυκές ορμόνες όπως τα οιστρογόνα 

και η προγεστερόνη, εκφράστηκε η υπόθεση ότι οι θηλυκές ορμόνες των 

γαλακτοκομικών προϊόντων είναι αυτές που πυροδοτούν την εμφάνιση του καρκίνου 

του όρχεως
132 

. Μία έρευνα που καταπιάστηκε με τη μελέτη της καρκινογένεσης όσον 

αφορά στον όρχι σε άτομα που λαμβάνουν φυτοοιστρογόνα, δεν κατέληξε σε θετική 

συσχέτιση
133

. Η χαμηλή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών
134

 και η αυξημένη 

κατανάλωση κρέατος
73

 
124

 
127

 
134

 σχετίζονται θετικά με την πιθανότητα ανάπτυξης 

καρκίνου στον όρχι. 
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Η ζωή στο άστυ: παρά την εδραιωμένη περί του αντιθέτου αντίληψη, δεν έχει 

τεκμηριωθεί επιστημονικά ότι η ζωή στις πόλεις αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα 

ανάπτυξης του καρκίνου στον όρχι
135

 
136 

.  

Οικογενής συσχέτιση – γενετική προδιάθεση: 

Η αυξημένη οικογενής επίπτωση του καρκίνου του όρχεως
115

 
26

 
137

 
138

 
139

 
140

 

οδηγεί στην υπόθεση της ύπαρξης γονιδιώματος το οποίο προδιαθέτει στην ανάπτυξη 

της σχετικής νόσου.  Το ισοχρωμόσωμα 12 i(12p) εμφανίζεται στο 80% των 

κακοήθων νεοπλασμάτων του όρχεως, πράγμα που το κάνει την πιο συχνά 

παρατηρούμενη μετάλλαξη στους καρκίνους αυτού του τύπου
141

 
142

. Χρωμοσωμικές 

προσθήκες στα χρωμοσώματα 7,8,12,21,Χ και απαλοιφές στα χρωμοσώματα 

11,13,18
 
παρατηρούνται αρκετά συχνά

143
.   Ένα πρόσφατα ενοχοποιημένο γονίδιο 

είναι το Xq27
144 

το οποίο ανευρίσκεται στο 33% των περιπτώσεων ανάπτυξης του 

καρκίνου του όρχεως
139

  
 
. 

 

3.ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΩΝ ΟΓΚΩΝ ΤΟΥ ΟΡΧΕΩΣ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η συντριπτική πλειοψηφία των κακοήθων νεοπλασμάτων του όρχεως είναι όγκοι 

εκ γεννητικών κυττάρων. Περισσότεροι από τους μισούς όγκους περιέχουν άνω του 

ενός ιστολογικούς τύπους όπως: σεμίνωμα, εμβρυϊκό καρκίνωμα, όγκος λεκιθικού 

ασκού, πoλυεμβρύωμα, χοριοκαρκίνωμα και τεράτωμα. Κάθε ιστολογικός τύπος 

ανεξάρτητα από την καλοήθη ή μη εμφάνισή του, διαθέτει μεταστατικό δυναμικό και 
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αυτό σε καμία περίπτωση δεν θα πρέπει να διαλάθει της προσοχής του ιατρού. Η 

παθολοανατομική έκθεση μπορεί να εξηγεί τη συσχέτιση του ιστολογικού προτύπου 

ανάπτυξης του όγκου, των τιμών των καρκινικών δεικτών του ορού και της 

ανταπόκρισης του όγκου στις θεραπευτικές παρεμβάσεις μετά την ορχεκτομή. Επί μη 

ανταποκρίσεως των μεταστάσεων στη μετεγχειρητική αγωγή πιθανολογείται η 

ύπαρξη τερατώματος και εν τοιαύτη περιπτώσει το χειρουργείο αποτελεί την 

θεραπεία εκλογής. 

Στο 10% των περιπτώσεων, οι μεταστάσεις εμφανίζουν διαφορετικά ιστολογικά 

χαρακτηριστικά σε σχέση με τον πρωτοπαθή όγκο. Εδώ λεπτομερέστερη 

επανεξέταση της πρωτοπαθούς εστίας είναι δυνατό να φανερώσει όγκο ο οποίος έχει 

υποστρέψει τοπικά. 

Η ηλικία του ασθενή επίσης παρέχει στοιχεία για τον περισσότερο πιθανό 

ιστολογικό τύπο του καρκίνου. Στα νεογνά ο πλέων κοινός ιστολογικός τύπος είναι  ο 

νεανικός κοκκιοκυτταρικός όγκος. Οι περισσότεροι όγκοι των όρχεων αφορούν σε 

ηλικίες μεταξύ των 20 – 50 ετών. Πριν την εφηβεία το σεμίνωμα είναι εξαιρετικά 

σπάνιο ενώ ο όγκος του λεκιθικού ασκού και οι καλύτερα διαφοροποιημένοι τύποι 

τερατώματος είναι οι συνήθεις όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων. Το 

σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα και το κακόηθες λέμφωμα, αφορούν συνήθως 

μεγαλύτερες ηλικίες χωρίς σε καμία περίπτωση να αποκλείονται και οι μικρότερες.   

      

3.1 ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΤΩΝ ΟΓΚΩΝ ΤΟΥ ΟΡΧΕΩΣ ΚΑΤΑ 
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WHO 

Όγκοι γεννητικών κυττάρων Όγκοι με περισσότερους από 

έναν ιστολογικούς τύπους 
 Ενδοσωληνώδης νεοπλασία 

(IGCN) 

Μεικτό εμβρυϊκό καρκίνωμα και 

τεράτωμα 

 Μη ειδικού τύπου 

ενδοσωληνώδης νεοπλασία 

(IGCNU) 

Μεικτό τεράτωμα και σεμίνωμα 

 Άλλοι τύποι Χοριοκαρκίνωμα και τεράτωμα – 

εμβρυϊκό καρκίνωμα 

Όγκοι ενός ιστολογικού τύπου Άλλοι τύποι 

Σεμίνωμα Όγκοι γεννητικής ταινίας – 

στρωματικοί όγκοι (απλές μορφές) 
 Σεμίνωμα με 

συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα 

 Όγκος από κύτταρα του Leydig 

Σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα  Κακοήθης όγκος από κύτταρα του 

Leydig 

 Σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα με 

σάρκωμα 

Όγκος κυττάρων του Sertoli 

Εμβρυϊκό καρκίνωμα  Όγκος κυττάρων του Sertoli 

πλούσιος σε λιπίδια 

Όγκος λεκιθικού ασκού  Σκληρυντικός όγκος κυττάρων 

του Sertoli 

Τροφοβλαστικοί όγκοι  Όγκος μεγάλων κυττάρων του 

Sertoli με ασβεστοποίηση 

 Χοριοκαρκίνωμα Κακοήθης όγκος κυττάρων του 

Sertoli 

 Τροφοβλαστικά νεοπλάσματα 

εκτός χοριοκαρκινώματος 

Όγκος ωοφόρου δίσκου  

 Μονοφασικό χοριοκαρκίνωμα  Όγκος ωοφόρου δίσκου τύπου 

ενήλικα 

 Πλακουντιακός εστιακός 

τροφοβλαστικός όγκος  

 Νεανικού τύπου όγκος ωοφόρου 

δίσκου 

Τεράτωμα  Όγκοι της κατηγορίας 

θηκώματος/ινώματος 

 Δερμοειδής κύστη  Θήκωμα  

 Μονοδερμικό τεράτωμα   ίνωμα 

 Τεράτωμα με κακοήθειες 

σωματικού τύπου 
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Όγκοι γεννητικής ταινίας – 

στρωματικοί όγκοι (συνέχεια) 

Αιμοποιητικοί όγκοι 

Μεικτοί όγκοι γεννητικών κυττάρων 

– γεννητικής ταινίας 
Όγκοι των αθροιστικών πόρων 

και του ορχικού δικτύου 
Ατελώς διαφοροποιημένοι Αδένωμα  

Κακοήθεις όγκοι γεννητικών 

κυττάρων – γεννητικής ταινίας 

Καρκίνωμα  

Όγκοι που περιέχουν στοιχεία 

γεννητικών κυττάρων – γεννητικής 

ταινίας 

Όγκοι των παραορχικών δομών  

 Γοναδοβλάστωμα  αδενοματοειδής όγκος 

 Αταξινόμητοι όγκοι γεννητικών 

κυττάρων – γεννητικής ταινίας 

κακόηθες μεσοθηλίωμα  

Διάφοροι όγκοι του όρχεως καλόηθες μεσοθηλίωμα  

Καρκινοειδής όγκος  καλώς διαφοροποιημένο θηλώδες 

μεσοθηλίωμα 

Όγκος των επιθηλιακών κυττάρων 

της ωοθήκης 
 κυστικό μεσοθηλίωμα  

 Ορώδης όγκος οριακής 

κακοήθειας 

αδενοκαρκίνωμα της επιδιδυμίδας 

 Ορώδες καρκίνωμα θηλώδες κυσταδένωμα της 

επιδιδυμίδας 

 Καλώς διαφοροποιημένο 

ενδομητριοειδές καρκίνωμα 

μελανωτικός νευροεξωδερμικός 

όγκος  

 Βλεννώδες κυσταδένωμα  δεσμοπλαστικός όγκος μικρών 

στρογγυλών κυττάρων  

 Βλεννώδες κυσταδενοκαρκίνωμα  Μεσεγχυματικοί όγκοι του 

σπερματικού τόνου και των ορχικών 

εξαρτημάτων 
 Όγκος Brenner δευτεροπαθείς όγκοι του όρχεως 

Νεφροβλάστωμα   

Παραγαγγλίωμα   

  

3.2 ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ ΚΑΤΑ ΤΝΜ ΤΩΝ ΚΑΚΟΗΘΩΝ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΩΝ ΕΚ 

ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΟΡΧΕΩΣ 
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(Η κατάταξη κατά ΤΝΜ των κακοήθων νεοπλασμάτων αποτελεί ένα παγκόσμιο 

σύστημα σταδιοποίησης το οποίο αξιολογεί τρεις βασικές παραμέτρους και πρακτικά 

εκφράζει την ποσότητα του καρκίνου στο σώμα του ασθενή. Το Τ (tumor) 

υποδηλώνει την έκταση του όγκου στην πρωτοπαθή εστία και κατά πόσον αυτός 

επεκτείνεται στους πέριξ ιστούς, το Ν (nodes) φανερώνει το βαθμό εμπλοκής των 

λεμφαδένων, το Μ (metastasis) δείχνει την ύπαρξη ή μη μεταστάσεων σε 

απομακρυσμένα όργανα. Αδρός σκοπός της σταδιοποίησης είναι :α) η εκτίμηση της 

πρόγωνης της νόσου, β) σχεδιασμός της θεραπείας, γ) αξιολόγηση των 

αποτελεσμάτων της εφαρμοζόμενης θεραπείας, δ) καλύτερη συνεργασία των 

επιστημόνων υγείας ανά την υφήλιο . 

 

Σταδιοποίηση των όγκων γεννητικών κυττάρων του όρχεως 

ΤΝΜ σταδιοποίηση 

Τ – πρωτοπαθής όγκος. Με εξαίρεση το pTis και το pT4 όπου η ριζική ορχεκτομή δεν 

είναι πάντα απαραίτητη, για λόγους σταδιοποίησης στις υπόλοιπες περιπτώσεις  η 

έκταση του πρωτεύοντος όγκου αξιολογείται μετά τη ριζική ορχεκτομή. Στην 

περίπτωση που δεν προηγείται ριζική ορχεκτομή, χρησιμοποιείται ο όρος ΤΧ.  

Τ – πρωτοπαθής όγκος 

pTX Μη εκτιμήσιμος 

pTO Απουσία όγκου 

pTis Καρκίνωμα in situ 

pT1 Όγκος που περιορίζεται στον όρχι και επιδιδυμίδα χωρίς αγγειακή / 

λεμφική διήθηση. Μπορεί να διηθεί τον ινώδη χιτώνα αλλά όχι το 

έλυτρο. 

pT2 Όγκος που περιορίζεται στον όρχι και επιδιδυμίδα με αγγειακή / 

λεμφική διήθηση, ή όγκος που διηθεί τον ινώδη χιτώνα και τον έλυτρο. 

pT3 Όγκος που διηθεί τον σπερματικό τόνο με ή χωρίς αγγειακή / λεμφική 

διήθηση. 

pT4 Όγκος που διηθεί το όσχεο με ή χωρίς αγγειακή / λεμφική διήθηση. 
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ΕΠΙΧΩΡΙΟΙ ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ (Κλινικά) 

NX Μη εκτιμήσιμοι 

N0 Απουσία λεμφικών μεταστάσεων 

N1 Μεταστάσεις σε ένα ή περισσότερους λεμφαδένες ≤ 2cm 

N2 Μεταστάσεις σε ένα ή περισσότερους λεμφαδένες > 2cm και ≤ 5cm 

N3 Μεταστάσεις σε ένα ή περισσότερους λεμφαδένες > 5cm  

ΕΠΙΧΩΡΙΟΙ ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ (Παθολογοανατομικά) 

pNX Μη εκτιμήσιμοι 

pN0 Απουσία μετάστασης στους επιχώριους λεμφαδένες 

pN1 Μεταστάσεις σε ένα  λεμφαδένα ≤ 2cm ή σε λιγότερο από    5 θετικούς 

επιχώριους αλλά <2cm   

pN2 Μεταστάσεις σε ένα  λεμφαδένα > 2cm και ≤ 5cm ή σε περισσοτέρους 

από  5 θετικούς επιχώριους αλλά ≤ 5cm ή ύπαρξη εξωλεμφαδενικής 

διήθησης. 

pN3 Μετάσταση σε επιχώριο λεμφαδένα > 5cm 

ΑΠΟΜΑΚΡΥΣΜΕΝΕΣ ΜΕΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

ΜΧ Μη εκτιμήσιμες 

Μ0 Απουσία απομακρυσμένης μετάστασης 

Μ1 Απομακρυσμένες μεταστάσεις 

Μ1a Μη επιχώριος λεμφαδένας ή πνευμονική μετάσταση 

M1b Άλλη εντόπιση σε άλλα όργανα 

 Πίνακας 1.ΤΝΜ σταδιοποίηση  

 

      

ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΟΡΟΥ (S) 

Sx οι τιμές των καρκινικών δεικτών είτε δεν είναι διαθέσιμες είτε δεν έγινε έλεγχος 

των δεικτών  

S0 οι τιμές των καρκινικών δεικτών κυμαίνονται σε φυσιολογικά επίπεδα  

S1        LDH < 1.5 × φυσιολογικό 

           β-HCG < 5,000 IU/L  

           AFP < 1,000 ng/ml 

 

S2  LDH 1.5–10 × φυσιολογικό ή 
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     β-HCG 5,000–50,000 IU/L ή 

      AFP 1,000–10,000 ng/ml 

 

S3         LDH > 10 × φυσιολογικό ή 

      β-HCG > 50,000 IU/L ή 

 AFP > 10,000 ng/ml 

 
Πίνακας 2 

 

 

 

Σταδιοποίηση βάσει συστήματος ΤΝΜ και καρκινικών δεικτών 

Stage 0 pTis, N0, M0, S0, SX 

Stage I pT1–4, N0, M0, SX 

 

IA pT1 N0, M0, S0 

IB pT2-4 N0, M0, S0 

IS Any pT/Tx, N0, M0, S1-3 

Stage II Any pT/Tx, N1–3, M0, SX 

IIA Any pT/Tx, N1, M0, S0                      
Any pT/Tx, N1, M0, S1 

IIB Any pT/Tx, N2, M0, S0                          
Any pT/Tx, N2, M0, S1 

IIC Any pT/Tx, N3, M0, S0                       
Any pT/Tx, N3, M0, S1 

Stage III Any pT/Tx Any N, M1, M1a, SX 

IIIA Any pT/Tx, Any N, M1, M1a, S0  

Any pT/Tx Any N, M1,  M1a, S1 

IIIB Any pT/Tx, N1–3, M0, S2  

Any pT/Tx, Any N, M1, M1a, S2 
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IIIC Any pT/Tx, N1–3, M0, S3  

Any pT/Tx, Any N, M1, M1a, S3   

Any pT/Tx,  Any N, M1b, Any S 
Πίνακας 3 

 Από πληθυσμιακές έρευνες ευρείας κλίμακας προέκυψε ότι το 75-80% των 

ασθενών με σεμίνωμα και 50% των ασθενών με μη σεμινωματώδεις όγκους των 

γεννητικών κυττάρων είναι σταδίου 1 κατά τη στιγμή της διάγνωσης
145

. Το 

πραγματικό στάδιο IS όπου οι καρκινικοί δείκτες ορού είτε παραμένουν υψηλοί είτε 

και αυξάνονται μετά την ορχεκτομή ευρίσκονται στο 5% των μη σεμινωματωδών 

όγκων. Εάν οι ασθενείς σταδίου IS υποβάλλονταν σε οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό 

καθαρισμό για σταδιοποίηση σχεδόν όλοι οι ασθενείς θα σταδιοποιούνταν στο στάδιο 

ΙΙ της νόσου
146

 
147

 
148

.  

Σταδιοποίηση των όγκων γεννητικών κυττάρων στην παιδιατρική 

ογκολογία  

Στάδιο 1: ο όγκος περιορίζεται στον όρχι. Δεν προκύπτουν ιστολογικά, κλινικά ή 

ακτινολογικά στοιχεία εξωορχικής επέκτασης του όγκου έχει προκύψει ελάττωση των τιμών 

της AFP ορού.( t½ AFP 5ημέρες)  

Στάδιο 2: μικροσκοπική επέκταση της νόσου ανευρίσκεται στο όσχεο ή υψηλά στον 

σπερματικό τόνο (<5cm από το εγγύς άκρο του). Οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδένας (<2cm). 

Οι τιμές της AFP παραμένουν υψηλές μετεγχειρητικά 

Στάδιο 3: οπισθοπεριτοναϊκοί λεμφαδένες (>2cm). Δεν προκύπτουν στοιχεία 

υπερδιαφραγματικής ή σπλαχνικής μετάστασης 

Στάδιο 4: ύπαρξη απομακρυσμένων μεταστάσεων 

Πίνακας 4 
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3.3 ΟΔΟΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΠΟΡΑΣ ΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΤΟΥ ΟΡΧΕΩΣ 

Οι όγκοι των όρχεων ακολουθούν συγκεκριμένη οδό μετάστασης δια του 

λεμφαγγειακού συστήματος (η αιματογενείς μεταστάσεις είναι σπάνιες στα αρχικά 

στάδια). Ο δεξιός όρχις αρχικά δίνει μεταστάσεις στους παραορτικούς λεμφαδένες 

και στους λεμφαδένες περί την κάτω κοίλη φλέβα, στη συνέχεια οι μεταστάσεις 

επεκτείνονται στους αριστερούς παραορτικούς λεμφαδένες και από εκεί στους 

λεμφαδένες της κοινής και έξω λαγονίου. Ο αριστερός όρχις δίνει αρχικά 

μεταστάσεις στους παραορτικούς λεμφαδένες και τους λεμφαδένες της κάτω κοίλης 

φλέβας και από εκεί στους λεμφαδένες της κοινής και έξω λαγόνιας. Η μεταστατική 

διασπορά από δεξιά προς τα αριστερά είναι συχνή λόγω λεμφικής αποχέτευσης ενώ 

δεν συμβαίνει το αντίθετο.  

Η ύπαρξη μεταστατικής νόσου σε λαγόνιους λεμφαδένες υποδηλώνει πρωτίστως 

την κατά συνέχεια ιστού προσβολή της επιδιδυμίδας και του σπερματικού τόνου και 

κατά δεύτερο λόγο την επέκταση της νόσου από τους παραορτικούς λεμφαδένες. 

Βουβωνικές λεμφαδενικές μεταστάσεις είναι δυνατό να διαπιστωθούν εφόσον είτε 

έχει διηθηθεί ο ινώδης χιτώνας του όρχεως είτε έχει προηγηθεί κάποια επέμβαση 

στην περιοχή (π.χ ορχεοπηξία) η οποία έχει αλλάξει την οδό της λεμφικής 

παροχέτευσης. Οι λεμφαδενικές μεταστάσεις πάνω από το διάφραγμα είναι μάλλον 

σπανιότερες και σχετίζονται με προχωρημένη νόσο.  

Οι απομακρυσμένες μεταστάσεις των όγκων όρχεως αφορούν κυρίως τους 

πνεύμονες και δευτερευόντως το ήπαρ, τον εγκέφαλο ή τα οστά.  
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3.4 ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΤΩΝ ΚΑΚΟΗΘΩΝ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΩΝ ΟΡΧΕΩΣ 

Οικογενής προδιάθεση. 

Οι οικογενείς όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων του όρχεως των εφήβων και των 

ενηλίκων (TGCT), είναι υπεύθυνοι για το 1,5-2% όλων των όγκων εκ γεννητικών 

κυττάρων των ενηλίκων. O σχετικός κίνδυνος για TGCT είναι 3,8x για τους πατέρες, 

8,3x για τους αδελφούς και 3,9x για τους υϊούς – φορείς, πράγμα που φανερώνει ότι η 

γενετική προδιάθεση αποτελεί σημαντικό παράγοντα προδιάθεσης ανάπτυξης 

καρκίνου του όρχεως
149

. Η πρώιμη ηλικία έναρξης της νόσου, η αμφοτερόπλευρη 

ύπαρξη εστιών, και η αυξημένη επιθετικότητα της νόσου συνηγορούν υπέρ της 

οικογενούς προδιάθεσης 
150

. Σε σχετικές έρευνες που διερεύνησαν τη συσχέτιση 

γενετικής προδιάθεσης – πιθανότητα ανάπτυξης  καρκίνου του όρχεως ενηλίκων
151

, 

το σχετικό ποσοστό θετικής συσχέτισης προσδιορίστηκε στο 25%. Γενικά οι 

διαφορές που αφορούν στις χρωμοσωμικές μεταβολές μεταξύ των 

οικογενών/αμφοτερόπλευρων και των σποραδικών TGCT είναι αμελητέες
152

. Ωστόσο 

το   TCLC (Testicular Cancer Linkage Consortium) έχει προσδιορίσει μια περιοχή η 

οποία ευθύνεται τόσο για το TGCT όσο και για την κρυψορχία στο Χq27. Γενικά η 

άποψη της γενετικής προδιάθεσης στην ανάπτυξη των καρκίνων του όρχεως είναι 

καθιερωμένη αλλά η ύπαρξη μονήρους μετάλλαξης υπεύθυνης για το σύνολο των 

κακοηθειών θα πρέπει μάλλον να αποκλειστεί. Ο ρόλος δε των περιβαλλοντικών 

παραγόντων είναι εξίσου σημαντικός.  

Διεμφυλικά άτομα 
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Άτομα με 46ΧΥ, 45Χ/46ΧΥ γοναδικές δυσγενεσίες, παρουσιάζουν εξαιρετικά 

αυξημένες πιθανότητες ανάπτυξης καρκίνου του όρχεως με έρευνες να τοποθετούν το 

ποσοστό αυτό 10-50% 
153

 
154

 .       

Όγκοι γεννητικών κυττάρων εφήβων και ενηλίκων – σεμινώματα και μη 

σεμινωματώδεις όγκοι. 

Χρωμοσωμική σύνθεση 

Όλοι οι όγκοι του όρχεως εκ γεννητικών κυττάρων εφήβων και ενηλίκων 

(TGCT) της πρόδρομης αλλοίωσης συμπεριλαμβανομένης, (αταξινόμητη 

ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία – IGCNU ) είναι ανευπλοειδικοί 
155

 
156

 
157 

τα κύτταρα στα 

σεμινώματα και την αταξινόμητη ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία είναι υπερτριπλοειδικά 

ενώ στους μη – σεμινωματώδεις όγκους, τα κύτταρα είναι υποτριπλοειδικά 

ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τους υπότυπο. Αυτό ενδεχομένως σημαίνει ότι η 

ύπαρξη πολυπλοειδίας είναι το αρχικό γεγονός που οδηγεί σε τετραπλοειδία επί 

IGCNU και στη συνέχεια νέες χρωμοσωμικές απώλειες.    

Με τη βοήθεια της μοριακής βιολογίας διαπιστώθηκε ότι τμήματα των 

χρωμοσωμάτων 4,5,11,13,18 και Υ υποεκφράζονται ενώ αντιστοίχως τμήματα των 

χρωμοσωμάτων 7,8,12 και Χ υπερεκφράζονται. Τα σεμινώματα παρουσιάζουν 

σημαντικά αυξημένο αριθμό αντιτύπων των χρωμοσωμάτων 7,15,17,19 και 22 
158

.  

Υπερέκφραση του 12p και υποψήφια γονίδια 

Η μόνη σταθερή δομική χρωμοσωμική ανωμαλία που παρατηρείται στα 

διηθητικά TGCT είναι η επαύξηση (gain) των αλληλουχιών του βραχέως σκέλους του 
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χρωμοσώματος 12 (12p) κυρίως με τη μορφή του ισοχρωμοσώματος i(12p). Η 

μοριακή ανάλυση ανέδειξε ότι το  i(12p) έχει καταγωγή από το γενετικό υλικό του 

ενός εκ των δύο γονέων
159 

(ο πιθανός μηχανισμός είναι διπλασιασμός του βραχέως 

σκέλους με ταυτόχρονη απώλεια του μακρού σκέλους του 12 χρωμοσώματος χωρίς 

χιασματυπία των ομόλογων (12χ) χρωμοσωμάτων) 
160

! Ιδιαίτερα ενδιαφέρον είναι το 

γεγονός ότι οι σχετική μετάλλαξη i(12p) δεν αφορά μόνο τους σεμινωματώδεις και 

μη σεμινωματώδεις καρκίνους του όρχεως αλλά και εμπλέκεται και σε ορισμένους 

τύπους καρκίνου των ωοθηκών, του μεσοθωρακίου και της μέσης γραμμής του 

εγκεφάλου. Σχεδόν το 80% των TGCT παρουσιάζουν τη σχετική μετάλλαξη
161

 ενώ 

κάποιου είδους εξαλλαγή που αφορά στο 12p παρατηρείται και στην πλειοψηφία των 

υπόλοιπων περιπτώσεων
162,163

. Οι παραπάνω παρατηρήσεις οδηγούν στο 

συμπέρασμα ότι η επαύξηση του 12p αποτελεί σημαντικό βήμα για την ανάπτυξη 

αυτού του καρκίνου ιδιαίτερα όσον αφορά στην απόκτηση διηθητικού δυναμικού 
164

. 

Αρκετά είναι τα υποψήφια γονίδια που πιθανά συμμετέχουν στην επαύξηση του 

12p. Αυτά περιλαμβάνουν το KRAS2 το οποίο είναι σπάνια μεταλλαγμένο και 

ορισμένες φορές υπερεκφράζεται στους TGCT 
155

 
165

 
166

 
167

 
168

 καθώς και η κυκλίνη 

D2 (CCND2)
169

 
170

 
171

 
168

 . Η κυκλίνη D2 συμμετέχει στη μετάβαση από τη φάση G1 

στη φάση S του κυτταρικού κύκλου. 8-10% των πρωτοπαθών TGCT ιδιαίτερα δε 

εκείνα που δεν εμφανίζουν i(12p) παρουσιάζουν αυξημένη ενίσχυση μιας 

συγκεκριμένης περιοχής του 12p 
172

. Η μετάλλαξη αυτή αφορά κυρίως στα 

σεμινώματα
173

 ενώ είναι αρκετά σπανιότερη στους μη – σεμινωματώδεις όγκους. 

Έτσι λοιπόν με τον ένα ή τον άλλο τρόπο [i(12p) ή ενίσχυση αντίστοιχα], τα 

υπερεκφραζόμενα γονίδια του 12p οδηγούν στην ανάπτυξη κακοήθους δυναμικού.  
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Τα σεμινώματα με τη σχετική γονιδιακή ενίσχυση έχουν μειωμένη ευαισθησία στην 

απόπτωση
173

. Πιθανότατα ένα ή περισσότερα γονίδια επί του 12p βοηθούν το 

καρκινικό κύτταρο να αποφύγει την απόπτωση
174

.  

Γενετικές μεταλλάξεις σε μοριακό επίπεδο  

Οι σεμινωματώδεις και οι μη σεμινωματώδεις όγκοι παρουσιάζουν διαφορά στη 

μεθυλίωση του γενετικού τους υλικού το οποίο παρουσιάζεται υπομεθυλιωμένο 

στους πρώτους και υπερμεθυλιωμένο στους δεύτερους
175

 
176

. Το γεγονός αυτό 

πιθανότατα αντανακλά τόσο την εμβρυολογική τους καταβολή όσο και την ικανότητα 

των μη σεμινωματωδών όγκων στη μίμηση εμβρυϊκών και εξωεμβρυϊκών δομών. 

Προς επίρρωση των παραπάνω, υπάρχουν οι υποθέσεις της έκφρασης του OCT3/4 

(POU5F1)και της απενεργοποίησης του Χ χρωμοσώματος.   

Όσον αφορά στις έρευνες που εστιάζουν στην απώλεια ετεροζυγωτίας με σκοπό 

την ανακάλυψη ογκοκατασταλτικών γονιδίων, αυτές θα πρέπει να αντιμετωπίζονται 

με επιφυλακτικότητα
177

 αφού τα καρκινικά κύτταρα του καρκίνου του όρχεως είναι 

ανευπλοειδικά επί το πλείστον και με εξαιρετικά αυξημένο αριθμό μεταλλάξεων σε 

βαθμό που η μελέτη αυτών να είναι αρκετά δύσκολη
178

. Τα ολοδύναμα αρχέγονα 

εμβρυϊκά κύτταρα ως γνωστόν παρουσιάζουν αυξημένη συχνότητα και είδη 

μεταλλάξεων σε σχέση με τα σωματικά κύτταρα
179

.    

Γενετικές μεταλλάξεις και ανταπόκριση στη θεραπεία 

Το γεγονός ότι στους TGCT ανευρίσκεται σε υψηλό ποσοστό φυσιολογική (wild 

type) πρωτεΐνη- παράγωγο του ογκοκατασταλτικού γονιδίου  TP53 σε συνδυασμό με 
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το γεγονός ότι οι μεταλλάξεις απενεργοποίησης της είναι σπάνιες έκανε τους 

επιστήμονες αρχικά να θωρήσουν ότι η εκσεσημασμένη ευαισθησία στη 

χημειοθεραπεία οφείλεται στο συνδυασμό αυτό, αν και η θεωρεία αυτή 

αποδεικνύεται υπεραπλουστευμένη
180

. Τουναντίον η απενεργοποίηση της TP53 

εξηγεί ένα μόνο μικρό μέρος των ανθεκτικών στη χημειοθεραπεία TGCT
181

. Η 

χημειοευαισθησία των νεοπλασμάτων αυτών πιθανότερο σχετίζεται με την 

εμβρυολογική τους καταβολή. 

Η ανοχή στη χημειοθεραπεία τόσο στα σεμινώματα όσο και στους μη 

σεμινωματώδεις όγκους έχει συσχετισθεί με γονιδιακές ενισχύσεις στα 20q11.2-

12,9q32-34,1q31-32,15q23-24,2p23-24, 7q21,9q32-34
182

. Η χαμηλή έκφραση του 

γονιδίου της μελαγχρωματικής ξηροδερμίας (XPA) κωδικοποιεί την ομώνυμη 

πρωτεΐνη η οποία λαμβάνει μέρος στην επιδιόρθωση του DNA που έχει υποστεί 

βλάβες. Η χαμηλή έκφραση του ΧΡΑ σχετίζεται με την ευαισθησία των TGCT στη 

χημειοθεραπεία με cis-πλατίνη
183

. Η υψηλή έκφραση πρωτεϊνών οι οποίες 

αντικαθιστούν τις βάσεις του DNA οι οποίες έχουν υποστεί βλάβη σχετίζεται με την 

ανοχή στη χημειοθεραπεία
184

. 

Τόσο η μικροδορυφορική αστάθεια όσο και οι διαταραχές στην οδό της MMR 

(mismatch repair – ανίχνευση και επιδιόρθωση βλαβών στις βάσεις του DNA) είναι 

ένα κοινό εύρημα στα ανθεκτικά στη χημειοθεραπεία με cis-platin σεμινώματα
185

 

κάτι όμως που δεν ισχύει για όλους τους όγκους εκ γεννητικών κυττάρων
186,185,187,188

.  

3.5 ΠΡΟΔΙΗΘΗΤΙΚΕΣ ΑΛΛΟΙΩΣΕΙΣ 
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ΕΝΔΟΣΩΛΗΝΑΡΙΑΚΗ ΝΕΟΠΛΑΣΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΟΡΧΕΩΣ (EΝΓΚΟ-

IGCNU). 

 

Ορισμός who : παρουσία γεννητικών κυττάρων με άφθονο κενοτοπιώδες 

κυτταρόπλασμα, μεγάλους ανώμαλους πυρήνες με προέχον πυρήνιο, εντός των ορχικών 

σωληναρίων.   

         Η επίπτωση της ΕΝΓΚΟ κυμαίνεται, έτσι είναι 2-4% σε άτομα με ιστορικό 

κρυψορχίας
189

 
190

 
191

 
192

 
193

 
194

 
195

 
196

, σε περιπτώσεις υπογονιμότητας η επίπτωση 

είναι 1% περίπου
197

 
189

 
198

 
199

 , σε ασθενείς με κάποιο διεμφυλικό σύνδρομο και ένα 

Υ χρωμόσωμα 6-25%
200

 
201

 
202

 
203 στους όρχεις με κακόηθες νεόπλασμα η ΕΝΓΚΟ 

συνυπάρχει με αυτό σε ποσοστό 82,5% περίπου 
204

 
205 

ενώ η ύπαρξη ΕΝΓΚΟ στον 

ένα όρχι αυξάνει 25-50 φορές τον κίνδυνο ανάπτυξης κακοήθους νεοπλάσματος του 

όρχι στον ετερόπλευρο όρχι 
206

 
207

 
208

 . Η ΕΝΓΚΟ απαντάται στο 42% των ασθενών 

με όγκους του οπίσθιου περιτοναίου
209

 
210

 
211

  αλλά είναι σπάνια σε ασθενείς με 

όγκους του μεσοθωρακίου 
212

. Έρευνες στο γενικό πληθυσμό βασισμένες σε υλικό 

βιοψιών κατατάσσουν την επίπτωση της ΕΝΓΚΟ στα ίδια επίπεδα με την επίπτωση 

των όγκων εκ γεννητικών κυττάρων
213

 
191

.  Στα παιδιά γενικά η εκτίμηση της 

επίπτωσης είναι δυσκολότερη αφού τα μορφολογικά και ανσοϊστοχημικά 
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χαρακτηριστικά των γεννητικών κυττάρων πριν την εφηβεία ομοιάζουν με αυτά την 

ΕΝΓΚΟ. Παρ’ όλα αυτά τα άτομα με γοναδικές δυσγενεσίες
214

 
202

 και κρυψορχία
215

 

παρουσιάζουν υψηλότερο ποσοστό ΕΝΓΚΟ. 

Το 50% των ΕΝΓΚΟ θα εξελιχθούν σε κακοήθη νεοπλάσματα εκ γεννητικών 

κυττάρων την επόμενη πενταετία και σχεδόν το 90% μέσα στην επόμενη επταετία
197

 

216
. Η μη εξέλιξη σε κακοήθεια αποτελεί σπάνιο γεγονός

 189 217 218 219
.   

Ιστοπαθολογία ανοσοϊστοχημεία ΕΝΓΚΟ 

Τα κακοήθη γενετικά κύτταρα είναι μεγαλύτερα από τα σπερματογόνια, με 

άφθονο διαυγές ή κενοτοπιώδες κυτταρόπλασμα πλούσιο σε γλυκογόνο όπως 

περιοδικά καταδεικνύει η όξινη-Schiff (PAS) χρώση. Οι πυρήνες είναι μεγάλοι, 

ανώμαλοι, υπερχρωματικοί,  με ένα ή περισσότερα εμφανή πυρήνια. Τα κύτταρα 

έχουν πασσαλοειδή διάταξη μεταξύ των κυττάρων του Sertoli. Οι πυρηνοκινησίες δεν 

είναι σπάνιες. Η σπερματογένεση γενικά απουσιάζει αλλά αρκετές φορές φαίνεται 

παζετοειδής διασπορά στα σωληνάρια . Η εμπλοκή των σωληναρίων συνήθως είναι 

εστιακή δεν αποκλείεται όμως να είναι και διάχυτη. Τα κακοήθη κύτταρα μπορεί 

επίσης να απαντώνται τόσο στον ινώδη χιτώνα όσο και στους πόρους της 

επιδιδυμίδας. Κακοήθη κύτταρα στο διάμεσο ιστό ή τα λεμφαγγεία υποδηλώνουν 

μικρομεταστατική νόσο. Η λεμφοκυτταρική αντίδραση συνήθως αποκαλύπτει 

μικροδιηθητικές εστίες. 

Η πλακουντιακή αλκαλική φωσφατάση (PLAP) ανιχνεύεται σε ποσοστό 83-99% 

των ΕΝΓΚΟ και για το λόγο αυτό η χρήση της είναι ευρύτατα διαδεδομένη
220

 
221

 
222

 

223
 
209

 
224

 
205

 
225

, άλλοι συχνά χρησιμοποιούμενοι δείκτες είναι το CD117 (c-kit) 
226 227 
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228 229, M2A
230

 
231

, 43-9F
204

 
232

, TRA-1-60
233

 
234

. Η ετερογένεια στην έκφραση αυτών 

των δεικτών ωστόσο είναι μεγάλη. Στις περιπτώσεις δε που συνυπάρχουν τόσο το 

σεμινωματώδες όσο και οι μη σεμινωματώδες πρότυπο, η ετερογένεια στην έκφραση 

είναι ακόμη πιο μεγάλη.   

Όσον αφορά στη γενετική, τα κύτταρα της ΕΝΓΚΟ είναι όμοια με τα κακοήθη 

των TGCT όσον αφορά στη πλοειδικότητα 
235

 
236

 
198

 όχι όμως όσον αφορά στο 

i(12p)
237

 
162

 
164 238

 το οποίο παραμένει αποκλειστικό ίδιον των διηθητικών όγκων. Η 

παρατήρηση αυτή οδηγεί στην υπόθεση ότι η ΕΝΓΚΟ αποτελεί προδιηθητική 

αλλοίωση η μετεξέλιξη της οποίας είναι οι TGCT.     

3.6 ΟΓΚΟΙ ΕΝΟΣ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ 

3.6.1.α ΣΕΜΙΝΩΜΑ 

  

 

Ορισμός WHO :  Όγκος εκ γεννητικών κυττάρων που περιλαμβάνει αρκετά 

ομοιόμορφα κύτταρα τα οποία έχουν διαυγή ή πυκνό γλυκογόνο, μεγάλο ομοιόμορφο 

πυρήνα, με ένα ή περισσότερα πυρήνια και σαφώς οριζόμενα κυτταρικά όρια.   
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   Διασπορά 

Τα σεμινώματα μεθίστανται λεμφογενώς κυρίως στους παραορτικούς 

λεμφαδένες στη συνέχεια στο μεσοθωράκιο και τους υπερκλείδιους λεμφαδένες. Οι 

αιματογενείς μεταστάσεις συμβαίνουν αργότερα κατά την εξέλιξη της νόσου.  

Ιστοπαθολογικά και ανοσοϊστοχημικά ευρήματα 

Ο όρχις που περιλαμβάνει το σεμίνωμα συνήθως είναι διογκωμένος ενώ οι 

φλέβες του ινώδους χιτώνα είναι διατεταμένες. Το σεμίνωμα μακροσκοπικά 

παρουσιάζεται ως γκρίζα, λευκωπή ή φαιά πολύλοβη μάζα με σαφές όριο η οποία 

μπορεί να περιλαμβάνει ακανόνιστες εστίες κιτρινωπής νέκρωσης. Η δημιουργία 

κύστεων και οι αιμορραγικές νεκρώσεις είναι σπάνιες. Η διασπορά στην επιδιδυμίδα 

και στον σπερματικό πόρο είναι σπάνια.  

Τα σεμινώματα τυπικά αποτελούνται από ομοειδή κύτταρα τα οποία μπορεί να 

οργανώνονται σε σχήμα αποπλατυσμένο ή να διαιρούνται μέσω λεπτών ινωδών 

δοκίδων σε στήλες ή συστάδες (ιδιαίτερα στις περιπτώσεις λεμφοκυτταρικής 

διήθησης η οποία μπορεί κατά περίπτωση να είναι πυκνή). Τα πλασματοκύτταρα και 

τα ηωσινόφιλα μπορεί να βρίσκονται εντός του πεδίου.  Αρκετά σπανιότερα είναι 

δυνατό να παρατηρηθούν ινώδεις ταινίες και κυστικοί χώροι οι οποίοι οφείλονται σε 

οίδημα εντός του όγκου. Η κοκκιωματώδης αντίδραση και η ίνωση είναι αρκετά 

συχνές και σε αρκετές περιπτώσεις τόσο εκτεταμένες που μπορεί να αποκρύπτουν τον 

ίδιο το όγκο. Τα σεμινώματα συνήθως καταστρέφουν τη φυσιολογική αρχιτεκτονική  

ενώ στα πρότυπα ανάπτυξής τους περιλαμβάνονται : μικροδιήθησεις (του διάμεσου 

ιστού συμπεριλαμβανόμενου) συχνά στα όρια ενός ευμεγέθους όγκου, διηθήσεις των 
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ορχικών σωληναρίων, παζετοειδής διασπορά κατά μήκος του ινώδους χιτώνα του 

όρχι. 

Τα κύτταρα του σεμινώματος είναι κυκλικά ή πολυγωνικά με ευδιάκριτη 

μεμβράνη ενώ το κυτταρόπλασμα είναι συνήθως διαυγές, πράγμα που αντανακλά την 

υψηλή του περιεκτικότητα σε γλυκογόνο ή λιπίδια. Σπανιότερα το κυτταρόπλασμα 

χρωματίζεται έντονα. Οι πυρήνες εμφανίζουν προέχον πυρήνιο το οποίο μπορεί να 

έχει τη μορφή ράβδου. Ο αριθμός των πυρηνοκινησιών ποικίλλει. 

Η πλακουντιακή αλκαλική φωσφατάση (PLAP) ανιχνεύεται διάχυτα στο 85-

100% των κλασσικών σεμινωμάτων με μεμβρανώδες ή διάστικτο περιπυρηνικό 

πρότυπο (dot – lke) 
239

 
240 

είναι δε πιο έντονη στις νεκρωτικές περιοχές 
241

. Το c-kit 

ανιχνεύεται με την ίδια συχνότητα και έχει παρόμοια κατανομή με την PLAP 
242

 
243

 . 

Το VASA είναι έντονα θετικό
244

 . Το μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης 

(CD143) έχει ανάλογη κατανομή με την PLAP και το CD117
243

 αλλά δεν 

πολυχρησιμοποιείται για διαγνωστικούς σκοπούς. Οι πανκυττοκερατίνες (cam 5.2, 

AE1/3) και το CD30 απαντώνται λιγότερο συχνά και συνήθως έχουν εστιακή 

κατανομή
243

 
240

.    

Όσον αφορά στη διαφορική διαγνωστική: 

 Σεμίνωμα vs εμβρυϊκό καρκίνωμα: ο συνδυασμός αρνητικού CD 117, και 

θετικού CD30
242

 
239 

, η εκτεταμένη ανίχνευση πανκυττοκερατινών μεμβράνης 

CK8, CK18, CK19
239

  συνηγορούν υπέρ του εμβρυϊκού καρκινώματος.  

 Κλασσικό σεμίνωμα vs σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα η διάχυτη ανίχνευση 

της PLAP είναι υπέρ του σπερματοκυτταρικού σεμινώματος.  
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3.6.1.β ΑΛΛΟΙ ΤΥΠΟΙ ΣΕΜΙΝΩΜΑΤΩΝ 

Ηθμοειδής, ψευδοαδενωματώδης και σωληνόμορφος τύπος σεμινώματος. Τα 

κύτταρα του σεμινώματος μπορεί να διατάσσονται φωλεές ψευδοαδενωματώδους, 

κυψελιδικού ή ηθμοειδούς προτύπου με σπάνια λεμφοκύτταρα
245

. Το σωληνώδες 

πρότυπο συχνά μπορεί να συγχέεται με όγκο κυττάρων του Sertoli
246

. Οι θετικές 

χρώσεις PLAP και Ckit και η αρνητική χρώση για ινχιμπίνη, α- εμβρυϊκή πρωτεΐνη 

και CD30 επιβεβαιώνουν τη διάγνωση του απλού σεμινώματος.   

Το σεμίνωμα με υψηλό αριθμό μιτώσεων, μεγαλύτερο από την συνήθη βαθμό 

κυτταρικού πλειομορφισμού, ελάχιστο αριθμό στρωματικής λεμφοκυτταρικής 

διείσδυσης καλείται άτυπο σεμίνωμα, αναπλαστικό σεμίνωμα ή σεμίνωμα με υψηλό 

μιτωτικό ρυθμό
247 

. Η κλινική εξέλιξη του αναπλαστικού σεμινώματος είναι συνήθως 

ίδια με την κλινική εξέλιξη του κλασσικού σεμινώματος γι’ αυτό αρκετές φορές δεν 

κατηγοριοποιείται ξεχωριστά. Υπάρχουν έρευνες ωστόσο που δίνουν στους τύπους 

σεμινώματος «υψηλού μιτωτικού δυναμικού», με ανευπλοειδίες, υψηλό κλάσμα 

κυττάρων στη φάση S και αυξημένο όγκο πυρήνα  υψηλότερο ποσοστό 

μεταστάσεων
248

 
249

 και χαμηλότερα ποσοστά επιβίωσης
250

 
251

 ενώ το στάδιό τους 

τείνει να είναι πιο προχωρημένο κατά τη διάγνωση
 252 243

.        

Σεμίνωμα με συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα: γιγαντιαία κύτταρα του όγκου 

είναι δυνατό να παρατηρηθούν ανάμεσα στις μορφολογικές δομές των 

συγκυτιοτροφοβλαστικών κυττάρων (ΣΤΚ)
253

. Τα ΣΤΚ είναι συνήθως πολυπύρηνα 

με άφθονο ελαφρώς ηωσινόφιλο κυτταρόπλασμα και μπορεί να εμφανίζουν 

κυτταροπλασματικά χάσματα ενώ μερικά μπορεί να έχουν αραιό κυτταρόπλασμα με 

συνονθυλεύματα πυρήνων που δίνουν την εικόνα μούρου (mulberry – like). Μπορεί 
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να τα περιβάλλουν εστιακές αιμορραγίες. Στα κύτταρα αυτά ανιχνεύονται τόσο 

χοριακή γοναδοτροφίνη όσο και άλλες πρωτεΐνες ή κυτταροκερατίνες που 

σχετίζονται με την κύηση
254

.  

Σχεδόν στο 7% των περιπτώσεων κλασσικού σεμινώματος αναγνωρίζονται ΣΤΚ 

ωστόσο το ποσοστό των κυττάρων που είναι θετικά στην hCG είναι έως 25%
255

. Η 

παρουσία των κυττάρων που είναι θετικά στη hCG συνήθως σχετίζεται με αύξηση 

των επιπέδων της hCG του ορρού
256

. Υψηλότερα επίπεδα μπορεί να φανερώνουν 

προχωρημένη νόσο ίσως δε χοριοκαρκίνωμα
249

 
257

. Τα σεμινώματα με ΣΤΚ ή υψηλές 

τιμές hCG πλάσματος, έχουν την ίδια πρόγνωση με το κλασσικό σεμίνωμα δεδομένου 

του ιδίου σταδίου της νόσου
257

. Άλλα γιγάντια κύτταρα που είναι δυνατό να 

απαντήσουμε στον όγκο είναι τα κύτταρα του Langhans τα οποία δε σχετίζονται τόσο 

με τη νόσο καθεαυτή όσο με τη φλεγμονώδη αντίδραση του οργανισμού.   

Διαφορική διάγνωση 

Η διαφορική διάγνωση μεταξύ σεμινώματος και εμβρυϊκού καρκινώματος είναι 

δυνατό να παρουσιάσει δυσκολίες. Κατά τη διάγνωση θα πρέπει να λαμβάνονται 

υπόψιν: τα σαφώς ομοιόμορφα κύτταρα του σεμινώματος σε σχέση με τα πλειόμορφα 

κύτταρα του εμβρυϊκού καρκινώματος. Η λεμφοκυτταρική και κοκκιοκυτταρική 

αντίδραση είναι συχνή στο σεμίνωμα (για το λόγο αυτό ορισμένες φορές το σεμίνωμα 

διαγιγνώσκεται λανθασμένα ως φλεγμονώδης βλάβη) αλλά σπάνια στο εμβρυϊκό 

καρκίνωμα. Οι PLAP και  CD117 έχουν σαφώς πιο εκτεταμένη κατανομή στο 

σεμίνωμα σε σχέση με το εμβρυϊκό καρκίνωμα ενώ το CD30 και οι 

πανκυττοκερατίνες απαντώνται κυρίως στο εμβρυϊκό καρκίνωμα.    
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Από τη άλλη πλευρά αρκετοί σπάνιοι όγκοι διαγιγνώσκονται λανθασμένα ως 

κλασσικό σεμίνωμα. Μεταξύ αυτών περιλαμβάνονται: το σπερματοκυτταρικό 

σεμίνωμα, ο όγκος από κύτταρα του Leydig, ο όγκος από κύτταρα του Sertoli (στην 

περίπτωση που η διαμόρφωση των σωληναρίων ομοιάζει εκείνης του σωληνώδους 

τύπου του σεμινώματος), δευτεροπαθείς εντοπίσεις από άλλους πρωτοπαθείς όγκους. 

Σημαντική βοήθεια μπορεί να προσφέρει η απουσία ΕΝΓΚ ενώ η ανοσοϊστοχημεία 

είναι σημαντικό εργαλείο στα χέρια του παθολογοανατόμου για τον περιορισμό των 

σφαλμάτων.   

ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

Το μέγεθος του σεμινώματος, οι νεκρώσεις και η προσβολή του ινώδους χιτώνα 

του όρχεως σχετίζονται όλοι με το στάδιο της νόσου κατά την αρχική διάγνωση
243

 
258

. 

Σε ασθενείς με νόσο σταδίου Ι ορισμένα πρωτόκολλα παρακολούθησης θεωρούν το 

μέγεθος της πρωτοπαθούς εστίας και την προσβολή του ινώδους χιτώνα του όρχεως, 

ανεξάρτητους προγνωστικούς δείκτες υποτροπής
223

 
259

. Η 4ετής επιβίωση χωρίς 

υποτροπή τη νόσου αναφέρεται 94%,82%,64% για όγκους μεγέθους 3, 3-6 και 6cm 

αντίστοιχα
216

. Η διήθηση των λεμφαγγείων και των αιμοφόρων αγγείων πιθανό να 

σχετίζεται με την υποτροπή της νόσου χωρίς ωστόσο να τεκμηριώνεται στατιστική 

σημαντικότητα.     

3.6.1.γ ΣΠΕΡΜΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΣΕΜΙΝΩΜΑ 
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Ορισμός WHO: όγκος αποτελούμενος από γεννητικά κύτταρα τα οποία 

ποικίλουν σε μέγεθος από λεμφοκυτταρικού τύπου κύτταρα έως γιγάντια κύτταρα 

διαμέτρου 100μ, με το μεγαλύτερο μέρος του όγκου να αποτελείται από κύτταρα 

μέσου μεγέθους.  

Το σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα αποτελεί έναν σπάνιο όγκο με φυλετική 

κατανομή ανάλογη του τυπικού σεμινώματος ο οποίος δεν φαίνεται να σχετίζεται με 

την κρυψορχία.  Αποτελεί γενικά όγκο των μεγαλύτερων ηλικιών απαντάται όμως και 

σε άτομα στην τρίτη δεκαετία της ζωής. Η πρωτοπαθής εστία του 

σπερματοκυτταρικού καρκινώματος εντοπίζεται αποκλειστικά στον όρχι (σε αντίθεση 

με άλλους όγκου γεννητικών κυττάρων που είναι δυνατό να απαντηθούν σε 

μεσοθωράκιο, ωοθήκες κ.ά.).  

Ιστοπαθολογικά και ανοσοϊστοχημικά στοιχεία 

Τα κύτταρα του όγκου δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερη συνοχή και υποστηρίζονται 

από ελάχιστο ή οιδηματώδες στρώμα. Το οίδημα μπορεί να προκαλεί την εμφάνιση 

ψευδοαδενωματώδους προτύπου. Ο όγκος μπορεί να διαμερισματοποιείται από 

ταινίες κολλαγόνου. Οι λεμφοκυτταρική διήθηση και η κοκκιωματώδης αντίδραση 
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του στρώματος αποτελούν σπάνιες εκφάνσεις του όγκου. Ο όγκος αποτελείται κυρίως 

από 3 διαφορετικούς κυτταρικούς τύπους
223

 
260

. Ο κυρίαρχος κυτταρικός τύπος 

αποτελείται από στρογγυλά κύτταρα ποικίλου μεγέθους με ηωσινόφιλο 

κυτταρόπλασμα. Γλυκογόνο δεν ανιχνεύεται. Ο πυρήνας είναι στρογγυλός και η 

χρωματίνη έχει δαντελωτή μορφή (lacy) με πρότυπο ανάπτυξης ανάλογο αυτού που 

απαντάται στα σπερματοκύτταρα. Ο δεύτερος τύπος αφορά σε μικρά κύτταρα, έντονα 

κεχρωσμένο πυρήνα και ελάχιστο ηωσινόφιλο κυτταρόπλασμα. Ο τρίτος και 

τελευταίος τύπος αφορά σε μόνο- και σπανιότερα πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα με 

σφαιρικό, ωοειδή ή οδοντωτό πυρήνα και τυπική σπειραματοειδή (spirme – like) 

κατανομή της χρωματίνης . Σε ορισμένες περιπτώσεις τα κύτταρα είναι αρκετά 

μονότονα με προέχον πυρήνιο
261

 . Οι μιτώσεις και οι πυρηνοκινησίες είναι συχνές. Τα 

λεμφοκύτταρα, τα αγγεία και ο ινώδης χιτώνας συχνά έχουν υποστεί διήθηση. Η 

ΕΝΓΚ η οποία απαντάται σε άλλους τύπους όγκων γεννητικών κυττάρων είναι 

απούσα.  

Από τις κυτταρικές μεμβράνες απουσιάζουν οι πτυχώσεις και οι οδοντώσεις ενώ 

συχνά παρατηρούμενες είναι και διακυτταρικές γέφυρες. Η κατανομή της χρωματίνης 

είναι είτε ομοιόμορφη, είτε κατά τόπους συμπυκνωμένη και το πυρήνιο έχει τη μορφή 

διχτιού .   

Το γενετικό υλικό των κυττάρων του σπερματοκυτταρικού σεμινώματος είναι 

διαφορετικό από εκείνο των κυττάρων του σεμινώματος, με τα κύτταρα κυρίως να 

παρουσιάζονται ως διπλοειδικά ή υπερδιπλοειδικά
 262 263 158

  ενώ τα απλοειδικά 

κύτταρα απουσιάζουν
263

. Τα κύτταρα του σπερματοκυτταρικού σεμινώματος 

εμφανίζουν χαρακτηριστικά κυττάρων που ευρίσκονται στη διαδικασία της μείωσης.  
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Σχεδόν όλα τα κύτταρα στα σπερματοκυτταρικά σεμινώματα, εμφανίζουν 

ανευπλοειδία του χρωμοσώματος 9. Δεν έχει ανιχνευθεί συγκεκριμένο γονίδιο που να 

σχετίζεται με την ανάπτυξη του σπερματοκυτταρικού σεμινώματος. Στο 5% των 

περιπτώσεων το νεόπλασμα είναι αμφοτερόπλευρο  και μάλιστα τα κύτταρα φέρουν 

τις ίδιες γενετικές ανωμαλίες γεγονός που υποδηλώνει ότι η βλάβη επήλθε αρκετά 

νωρίς στη διαδικασία της εμβρυογένσης
264

.  

       Πολλοί από τους δείκτες που χρησιμοποιούνται στη διάγνωση άλλων τύπων 

κακοήθων νεοπλασμάτων του όρχεως είναι αρνητικοί στο σπερματοκυτταρικό 

σεμίνωμα. Το VASA ανιχνεύεται διάχυτα
244

 ενώ η PLAP ανιχνεύεται σε 

απομονωμένες ή μικρές ομάδες καρκινικών κυττάρων
205

 
262

. Η κυτταροκερατίνη 18 

ανιχνεύεται στο διάστικτο (dot like) πρότυπο
265

. Ένα ειδικό καρκινικό αντιγόνο (NY-

ESO-1) ανιχνεύθηκε μεν στο 50% των σπερματοκυτταρικών σεμινωμάτων αλλά δεν 

ανιχνεύθηκε σε κανενός άλλου τύπου όγκο εκ γεννητικών κυττάρων
266

.  Οι AFP, 

hCG, CEA, actin, desmin, LCA, CD30, δεν ανιχνεύονται. Οι XP, SSX, SCP1 ενίοτε 

ανιχνεύονται
264 

.  

Διαφορική διάγνωση 

Περιλαμβάνει κυρίως το τυπικό σεμίνωμα και το λέμφωμα.  

Πρόγνωση  

Γενικά καλή 

3.6.1.δ ΣΠΕΡΜΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΣΕΜΙΝΩΜΑ ΜΕ ΣΑΡΚΩΜΑ  
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Ορισμός WHO : Σπερματοκυτταρικό σεμίνωμα το οποίο σχετίζεται με 

αδιαφοροποίητο ή ακόμα σπανιότερα με διαφοροποιημένο σάρκωμα 

Πρόκειται για ένα εξαιρετικά σπάνιο νόσημα με σχεδόν 12 περιπτώσεις να έχουν 

περιγραφεί στην παγκόσμια βιβλιογραφία!   

Μακροσκοπική εικόνα και ιστοπαθολογία 

Γενικά πρόκειται για ευμεγέθη όγκο ο οποίος παρουσιάζει περιοχές αιμορραγίας 

και μυξοειδούς εκφύλισης. Ο σαρκωματικός τύπος του νεοπλάσματος μπορεί να 

λαμβάνει χαρακτήρες ραβδομυοσαρκώματος, λειομυοσαρκώματος, 

χονδοσαρκώματος ενίοτε δε πολλούς χαρακτήρες ταυτόχρονα 
267 268 269 268

. 

Διαφορική διάγνωση   

Περιλαμβάνει τη σαρκωματώδη μετατροπή του όγκου εκ γεννητικών κυττάρων, 

το πρωτοπαθές σάρκωμα του όρχεως και το μεταστατικό σάρκωμα. Η απουσία 

τερατώματος και η παρουσία σπερματοκυτταρικού σεμινώματος, διευκολύνουν τη 

διάγνωση.  

Πρόγνωση  

Γενικά κακή  

3.6.2 ΕΜΒΡΥΪΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ  
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Ορισμός WHO : όγκος ο οποίος αποτελείται από αδιαφοροποίητα κύτταρα 

επιθηλιακής μορφολογίας με άφθονο κυτταρόπλασμα η υφή του οποίου ποικίλει από 

διαυγής έως κοκκιώδης ενώ υπάρχει ποικιλία προτύπων ανάπτυξης.  

Η παρουσία του εμβρυϊκού καρκινώματος ως αυτόνομου ιστολογικού τύπου 

είναι μάλλον σπάνια (2-10%). Η πλειοψηφία των εμβρυϊκών καρκινωμάτων 

εμφανίζεται ως στοιχείο κακοήθους όγκου εκ γεννητικών κυττάρων με 

περισσότερους του ενός ιστολογικούς τύπους  .    

Ιστοπαθολογία και ανοσοϊστοχημεία 

Μακροσκοπικά το εμβρυικό καρκίνωμα προκαλεί μικρή έως μέτρια διόγκωση 

του όρχεως . Η τοπική διήθηση του ινώδους χιτώνα του όρχεως και της επιδιδυμίδας 

δεν είναι σπάνια. Ο όγκος είναι συνήθως μαλακός και πολύλοβος, γριζωπός, λευκός ή 

ροζ στο χρώμα, συχνά με εστιακές αιμορραγίες και νεκρώσεις. Η μακροσκοπική του 

διάκριση από τους γύρω ιστούς ενίοτε είναι δύσκολη. Η παρουσία ινωδών 

διαφραγματίων, σχισμών και κυστών δεν είναι σπάνια
270

. 
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 Το πρότυπο ανάπτυξης ποικίλει από συμπαγές και συγκυτιακό έως 

θηλωματώδες με ή χωρίς ινοαγγειώδεις στρωματικούς άξονες οι οποίοι δημιουργούν 

σχισμοειδείς αδενωματώδεις δομές. Τα κύτταρα του όγκου είναι αδιαφοροποίητα και 

επιθηλιακής μορφολογίας. Είναι μεγάλα, πολυγωνικά ή ενίοτε έχουν τη μορφή 

στηλών με ευμεγέθη ανώμαλο πυρήνα. Υπάρχουν ένα ή περισσότερα πυρήνια ενώ οι 

πυρηνικές μεμβράνες είναι ευδιάκριτες. Συνήθως παρατηρείται άφθονο 

λεπτοκοκκιώδες κυτταρόπλασμα το εύρος χρώσης του οποίου κυμαίνεται από 

ηωσινόφιλο έως βασίφιλο. Ο κυτταρικός συνωστισμός είναι μεγάλος με συχνή 

αλληλεπικάλυψη τόσο των κυτταρικών ορίων όσο και των πυρήνων. Οι 

πυρηνοκινησίες είναι πολλές και συχνές.  Ανάμεσα στα κύτταρα του όγκου, είναι 

δυνατό να παρατηρηθούν συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα. Τα κύτταρα στην 

περιφέρεια των καρκινικών σχηματισμών μπορεί να έχουν αποπτωτική ή 

εκφυλισμένη μορφή μιμούμενα την διφασική μορφή του χοριοκαρκινώματος. Η 

μορφή του στρώματος ποικίλει από αραιό εντός των συμπαγών σχηματισμών έως 

άφθονο στην περιφέρεια του όγκου δε είναι ινώδες, περισσότερο ή λιγότερο 

κυτταροβριθές, με ή χωρίς λεμφοκυτταρική διήθηση. Η παρουσία ηωσινοφίλων και 

κοκκιωματώδους αντίδρασης, είναι σπάνια. Στον παρακείμενο «φυσιολογικό» ορχικό 

ιστό είναι δυνατό να υπάρχουν εστίες εμβρυϊκού καρκινώματος ενίοτε με νεκρωτικά 

ή αποτιτανωμένα στοιχεία.          

  Παρότι το εμβρυϊκό καρκίνωμα εκφράζει μια πλειάδα δεικτών που φανερώνουν 

την εμβρυολογική του καταγωγή, δυστυχώς οι δείκτες αυτοί δεν μπορούν να 

αξιοποιηθούν καλά στην κλινική πράξη. Το CD30 και διάφορες κυτταροκερατίνες, 

είναι συχνά παρούσες σε αντίθεση με τα ΕΜΑ (επιθηλιακό μεμβρανικό αντιγόνο), 
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CEA (καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο) και βιμεντίνη που σπανίζουν
271

 
272 

. Η PLAP είναι 

δυνατό να χρωματίσει εστιακά την κυτταρική μεμβράνη ή το κυτταρόπλασμα. Έως 

και 50% των εμβρυϊκών καρκινωμάτων, παρουσιάζουν θετική χρώση στο ΤΡ53
273

. Οι 

χρώσεις με AFP και HPL είναι σποραδικές ενώ οι  HCG και SP1 χρωματίζουν μόνο 

τα συγκυτιοτροφοβλαστικά στοιχεία και όχι το ίδιο το εμβρυϊκό καρκίνωμα 
274

 
273

 
275

 

276
 
277

 .   

Διαφορική διάγνωση 

Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει το σεμίνωμα, το συμπαγή τύπο του όγκου 

του λεκιθικού ασκού, το χοριοκαρκίνωμα, το αναπλαστικό λέμφωμα από μεγάλα 

κύτταρα, το κακόηθες νεόπλασμα από κύτταρα του Sertoli και τέλος οι δευτεροπαθείς 

εντοπίσεις άλλων πρωτοπαθών. 

Πρόγνωση  

Ο πιο σημαντικός προγνωστικός παράγοντας, είναι η σταδιοποίηση της νόσου. Ο 

όγκος μεθίσταται λεμφογενώς αρχικά στους οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες και 

στη συνέχεια στο μεσοθωράκιο. Γενικά οι ασθενείς με (μόνο) εμβρυϊκό καρκίνωμα 

και αγγειακή διήθηση εμφανίζουν πιο προχωρημένο στάδιο της νόσου κατά τη 

διάγνωση
278

 . 

3.6.3 ΟΓΚΟΣ ΛΕΚΙΘΙΚΟΥ ΑΣΚΟΥ 
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Ορισμός WHO : όγκος ο οποίος χαρακτηρίζεται από μια πλειάδα προτύπων 

ανάπτυξης που προσομοιάζουν στο λεκιθικό ασκό, την αλλαντοΐδα και το εμβρυϊκό 

μεσέγχυμα. 

Ο όγκος λεκιθικού ασκού (ΟΛΚ yolk sack tumor –YST) απαντάται σε δύο 

ηλικιακές ομάδες: βρέφη και μικρά παιδιά από τη μία και ενήλικες μετά την εφηβεία 

από την άλλη. Στα παιδιά αποτελεί το πιο συχνά απαντούμενο νεόπλασμα των 

όρχεων
279

. Η μέση ηλικία εμφάνισης είναι 16-17 μηνών
279

 
280

 . Στους ενήλικες ο 

ΟΛΚ συνυπάρχει ως στοιχείο των όγκων εκ γεννητικών κυττάρων είναι δε παρών 

στο 40% των μη σεμινωματωδών όγκων εκ γεννητικών κυττάρων
281

. Το 90% των 

περιπτώσεων εμφανίζει αυξημένη την AFP του ορού
282

 
279

. 

Ο όγκος μεθίσταται κυρίως αιματογενώς με το 40% των περιπτώσεων να 

παρουσιάζουν μόνο αιματογενείς μεταστάσεις
283

. Το 20-26% των περιπτώσεων τα 

κλινικά συμπτώματα που οδηγούν στη διάγνωση αφορούν συμπτώματα από τις 

πνευμονικές μεταστάσεις 
283

 
279

. Το 10-20% των παιδιών παρουσιάζουν μεταστάσεις 

κατά τη στιγμή της διάγνωσης 
279

 
284

.    
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Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία 

Η παρουσία ενός ιστολογικού προτύπου είναι σπάνια, πολλά ιστολογικά 

πρότυπα συνήθως αναμειγνύονται μεταξύ τους
281

 
285

 . Η ιστοπαθολογική εικόνα είναι 

η ίδια ανεξάρτητα από την ηλικία εμφάνισης του νεοπλάσματος
285

 
279

 
281 

. 

Τα πρότυπα ιστολογικής ανάπτυξης του ΟΛΚ είναι: 

Μικροκυστικό ή δικτυωτό πρότυπο: το πλέον συχνά απαντούμενο πρότυπο 

ανάπτυξης. Αποτελείται από ένα κενοτοπιώδες δίκτυο κυττάρων το οποίο δίνει την 

εικόνα μελικυρήθρας. Τα καρκινικά κύτταρα είναι μικρά, συνήθως συμπιεσμένα από 

τα κενοτόπια με ελαφρά ηωσινόφιλο χαρακτήρα. Οι πυρήνες μπορεί να ποικίλουν σε 

μέγεθος αλλά γενικά είναι μικροί. Η μιτωτική δραστηριότητα είναι μάλλον έντονη. 

Συχνή είναι και η παρουσία σφαιριδίων υαλίνης
286

 
287

. 

Μακροκυστικό πρότυπο: αποτελείται από λεπτοτοιχωματικούς χώρους διαφόρων 

μεγεθών οι οποίοι είτε συνέχονται στενά είτε διαχωρίζονται από άλλα ιστολογικά 

πρότυπα.   

 Συμπαγές πρότυπο: αποτελείται από οζώδεις σχηματισμούς ή συνονθυλεύματα 

πολυγωνικών καρκινικών κυττάρων με διαυγές κυτταρόπλασμα προέχοντες πυρήνες 

και έντονη μιτωτική δραστηριότητα. Συχνά περιβάλλεται από μικροκυστικούς 

χώρους πράγμα που βοηθά στη διαφορική του διάγνωση από το τυπικό σεμίνωμα και 

το εμβρυϊκό καρκίνωμα. Σε ορισμένες περιπτώσεις παρατηρείται έντονος 

πλειομορφισμός με παρουσία γιγαντοκυττάρων.   
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Αδενοειδές – κυψελιδικό πρότυπο: αποτελεί μια ανάμειξη χώρων που μοιάζουν 

με αδένες ή κυψελίδες ασαφούς σχήματος μαζί με σωληνώδεις δομές που 

αποτελούνται από κύτταρα πεπλατυσμένης, κυβοειδούς ή πολυγωνικής μορφής. 

Σχηματίζεται έτσι ένα δίκτυο σπηλαίων και σωλήνων το οποίο ενίοτε αναμειγνύεται 

με μυξωματώδη ιστό. 

Πρότυπο του κόλπου του ενδοδέρματος: αποτελείται από δομές που περιέχουν 

συνδετικό ιστό, λεπτοτοιχωματικά αγγεία, μια επιφανειακή σειρά κυβοειδών 

κυττάρων με διαυγές κυτταρόπλασμα και προέχοντα πυρήνα. Η μιτωτική 

δραστηριότητα είναι εμφανής. Τα σωμάτια αυτά τα οποία καλούνται σωμάτια 

Schiller-Duval αποτελούν παθογνωμονικό στοιχείο των όγκων του λεκιθικού 

ασκού
288 

χωρίς ωστόσο η απουσία τους να αποκλείει τη διάγνωση. Συνήθως 

βρίσκονται διεσπαρμένα εντός των στοιχείων του όγκου.  

Θηλώδες πρότυπο: αφορά σε λεπτές θηλές που αποτελούνται από ένα μίσχο 

συνδετικού ιστού ο οποίος επενδύεται από κύτταρα με προέχοντες πυρήνες και 

ζωηρή μιτωτική δραστηριότητα. Οι μίσχοι του συνδετικού ιστού ποικίλουν από 

χαλαροί και οιδηματώδεις έως ινώδεις υαλοειδοποιημένοι. Μερικές φορές 

παρατηρούνται άμορφες ηωσινόφιλες θηλές που αποτελούνται από εναποθέσεις 

υαλίνης    

Μυξωματώδες πρότυπο: αποτελείται από μυξωματώδη ιστό ο οποίος περιέχει 

αραιές ταινίες ή συλλογές μεμονωμένων κυττάρων με προέχοντα πυρήνα ή έντονη 

μιτωτική δραστηριότητα. 
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Πολυκυστικό λεκιθικό πρότυπο: αφορά σε σπάνιο πρότυπο που αποτελείται από 

κύστες διαφόρων σχημάτων και μεγεθών οι οποίες περιβάλλονται από συνδετικό ιστό 

άλλοτε άλλης μορφολογίας. Οι κύστες αφορίζονται από επίπεδα κύτταρα, μπορεί να 

εφάπτονται η μια της άλλης ή μπορεί να έχουν σχήμα κλεψύδρας
288

. 

Ηπατοειδές πρότυπο: αρκετές φορές και ιδίως σε όγκους της μετεφηβικής 

ηλικίας είναι δυνατό να παρατηρηθούν ηπατόμορφα κύτταρα. Αν και συνήθως τα 

κύτταρα είναι λιγοστά και μικρά σε μέγεθος, ορισμένες φορές μπορεί να είναι 

πολυπληθή και ευμεγέθη
289

 
290 

. Συχνά παρατηρούνται και σφαιρίδια υαλίνης.  

Εντερικό πρότυπο: αφορά σε μεμονωμένες συλλογές ελαφρά αδιαφοροποίητων 

αδένων
286

 
289

. Μπορεί να ομοιάζουν στην αλλαντοΐδα, τους εντερικούς αδένες ή τους 

αδένες του ενδομητρίου. Μερικές φορές συγχέονται με ορισμένα αδενικά πρότυπα 

των τερατωμάτων αλλά η απουσία μυϊκού στοιχείου και η συσχέτιση με άλλα 

στοιχεία των όγκων λεκιθικού ασκού βοηθούν στη διάγνωση. Τα σφαιρίδια υαλίνης 

είναι συνήθως άφθονα.   

Παρότι η AFP βοηθάει πολύ στη διάγνωση η ένταση της χρώσης της ποικίλει και 

μερικές φορές μπορεί να είναι ασθενέστατη ενώ η αρνητική χρώση δεν αποκλείει 

τους όγκους του λεκιθικού ασκού. Οι όγκοι λεκιθικού ασκού παρουσιάζουν αυξημένη 

τάση για χρώσεις με κερατίνες χαμηλού μοριακού βάρους. Παρούσες είναι και 

ορισμένες από τις πρωτεΐνες που απαντώνται στο εμβρυϊκό ήπαρ όπως οι : 

αλβουμίνη, φεριττίνη α1-αντιθρυψίνη
286

 .    

Η απώλεια του βραχέως σκέλους στο χρωμόσωμα 1 (ιδιαίτερα στην p36 

περιοχή), του μακρού σκέλους του χρωμοσώματος 6, η επαύξηση του μακρού 
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σκέλους των χρωμοσωμάτων 1, 20 καθώς και ο πλήρης διπλασιασμός του 

χρωμοσώματος 22 αποτελούν συχνά ευρήματα στους ΟΛΚ των νεογνών 
291

 
292

 
287 

. 

Στους ενήλικες αντίστοιχα, οι ΟΛΚ παρουσιάζουν αυξημένη τάση να είναι 

ανευπλοειδικοί
237

. Συχνό εύρημα αποτελεί επίσης η απώλεια του μακρού σκέλους του 

6
ου 

χρωμοσώματος πράγμα που μας οδηγεί στην υπόθεση της συσχέτισης του 

συμβάντος αυτού με τους ΟΛΚ.     

3.6.4  ΤΡΟΦΟΒΛΑΣΤΙΚΟΙ ΟΓΚΟΙ 

3.6.4.α ΧΟΡΙΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 

 

Ορισμός WHO : το χοριοκαρκίνωμα αποτελεί κακόηθες νεόπλασμα το οποίο 

αποτελείται από συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα, κυτταροτροφοβλαστικά κύτταρα, 

και διάμεσα τροφοβλαστικά κύτταρα.  

Το χοριοκαρκίνωμα αποτελεί το 1% των όγκων από γεννητικά κύτταρα και 

αποτελεί συνοδό εύρημα στο 8% των περιπτώσεων όγκων εκ γεννητικών κυττάρων 

293 
. Η επίπτωση του νεοπλάσματος είτε ως αυτόνομου όγκου είτε ως στοιχείου 

κακοήθους νεοπλάσματος με περισσότερα του ενός στοιχεία είναι περίπου 0,8 
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περιπτώσεις στους 100.000 άνδρες για τις περιοχές με υψηλή επίπτωση του καρκίνου 

του όρχεως.  

Οι ασθενείς με χοριοκαρκίνωμα βρίσκονται στο ηλικιακό εύρος των 25-30 ετών. 

Τα κύρια συμπτώματα που οδηγούν έναν ασθενή στον ιατρό συνήθως έχουν να 

κάνουν με τις αιματογενείς μεταστάσεις του νεοπλάσματος όπως: αιμόπτυση, 

δύσπνοια, διαταραχές του ΚΝΣ, μέλαινες, αιματέμεση, αναιμία κ.ά. Η αιμορραγία 

από πολλαπλά όργανα αποτελεί χαρακτηριστικό ενός συνδρόμου που αποκαλείται 

«σύνδρομο χοριοκαρκινώματος»
294

. Οι ασθενείς παρουσιάζουν εξαιρετικά υψηλά 

επίπεδα χοριακής γοναδοτροφίνης (hCG) με αποτέλεσμα 10% των ασθενών να 

παρουσιάζει γυναικομαστία ενώ ορισμένοι ασθενείς παρουσιάζουν υπερθυρεοειδισμό 

(λόγω της διασταυρούμενης δράσης της hCG με την TSH). Ακόμη και σε 

περιπτώσεις με ευρεία μεταστατική διασπορά, η κλινική εξέταση μπορεί να μην 

αναδείξει πρωτοπαθή εστία στους όρχεις.    

Το χοριοκαρκίνωμα μεθίσταται τόσο λεμφογενώς όσο και αιματογενώς. Οι 

βιοψίες έχουν αναδείξει ποσοστό συμμετοχής 100% για τους πνεύμονες, 86% για το 

ήπαρ, και 56% για σπλήνα, εγκέφαλο και επινεφρίδια. 

Το γεγονός ότι το χοριοκαρκίνωμα γίνεται συνήθως αντιληπτό σε πιο 

προχωρημένα στάδια σχετίζεται με τη χειρότερη πρόγνωσή του. Οι υψηλές τιμές 

hCG σχετίζονται με υψηλότερο καρκινικό φορτίο και προδικάζουν μια μάλλον 

χειρότερη πρόγνωση
295

 
296

 
297

. 

Ιστοπαθολογία και ανοσοϊστοχημεία 
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Μακροσκοπικά ο όγκος παρουσιάζεται συνήθως ως μια αιμορραγική εστία που 

περιβάλλεται από μια άλω η απόχρωση της οποίας ποικίλλει από λευκή έως 

καφεοειδής. Σε ορισμένες περιπτώσεις υποστροφής το μόνο ευδιάκριτο σημείο 

μπορεί να είναι μια λευκόφαιη ουλή.  

Το χοριοκαρίνωμα αποτελεί συνονθύλευμα συγκυτιοτροφοβλαστικών, 

κυτταροτροφοβλαστικών και διάμεσων τροφοβλαστικών κυττάρων το ιστολογικό 

πρότυπο ανάπτυξης των οποίων ποικίλλει αλλά συνήθως βρίσκεται σε ένα 

αιμορραγικό και νεκρωτικό περιβάλλον. Οι κυτταροτροφοβλάστες και οι 

συγκυτιοτροφοβλάστες συσχετίζονται άναρχα μεταξύ τους στην περιφέρεια ενός 

όγκου ο οποίος παρουσιάζει κεντρική εστία νέκρωσης και αιμορραγίας. Σπανιότερα 

οι συγκυτιοτροφοβλάστες περιβάλλουν μηνοειδώς φωλιές κυτταροτροβλαστών κατ' 

αναλογία της αρχιτεκτονικής των χοριακών λαχνών. Στο «μονοφασικό» πρότυπο, η 

παρουσία των συγκυτιοτροφοβλαστικών κυττάρων είναι ανύπαρκτη ενώ 

κυτταροτροφοβλαστικά και τα διάμεσα κυτταροτροφοβλαστικά κύτταρα 

υπερέχουν
2672

. Τα συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα είναι συνήθως πολυπύρηνα ενώ 

το κυτταρόπλασμά τους βάφεται έντονα (από ηωσινόφιλο έως αμφίφιλο). Οι πυρήνες 

είναι μάλλον ακαθόριστου σχήματος και υπερχρωματικοί. Τα κυτταροτροφοβλαστικά 

κύτταρα έχουν διαυγές ή ωχρό κυτταρόπλασμα και πυρήνα ανώμαλου σχήματος με 

ένα έως δύο προέχοντα πυρήνια. Τα διάμεσα τροφοβλαστικά κύτταρα έχουν 

ηωσινόφιλο έως διαυγές κυτταρόπλασμα και είναι μονοπύρηνα, έχουν μεγαλύτερο 

μέγεθος από τις κυτταροτροφοβλάστες αλλά χωρίς τη βοήθεια της ανοσοϊστοχημείας 

η διάκρισή τους από αυτές είναι δύσκολη.     
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Οι συγκυτιοτροφοβλάστες βάφονται θετικά για την hCG, την α- υπομονάδα της 

ινχιμπίνης, και το επιθηλιακό μεμβρανικό αντιγόνο
298

 
299

 
271

. Ορισμένα μεγάλα 

κύτταρα που μάλλον αντιπροσωπεύουν μεταβατικές μορφές μεταξύ μονοπύρηνων 

τροφοβλαστικών και συγκυτιοτροφοβλαστικών κυττάρων, βάφονται θετικά στην 

hCG. Τα διάμεσα τροφοβλαστικά κύτταρα βάφονται θετικά στο ανθρώπινο 

πλακουντιακό λακτογόνο
274

 
300

 και επί το πλείστον στις MEL-CAM και HLA-G
301

. 

Όλοι οι κυτταρικοί τύποι εκφράζουν κυτταροκερατίνες ενώ η πλακουντιακή 

αλκαλική φωσφατάση είναι παρούσα στις μισές περιπτώσεις.    

3.6.4.β ΟΓΚΟΙ ΤΡΟΦΟΒΛΑΣΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΠΛΗΝ ΤΟΥ 

ΧΟΡΙΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΟΣ  

Έχουν περιγραφεί δύο περιπτώσεις τροφοβλαστικών όγκων των όρχεων οι 

οποίοι δεν ακολουθούν το τυπικό διφασικό μοντέλο του χοριοκαρκινώματος αλλά 

αποτελούνται ή από κυτταροτροφοβλαστικά ή από συγκυτιοτροφοβλαστικά 

κύτταρα
302

. Ένα άλλο ιστολογικό πρότυπο το οποίο χαρακτηρίστηκε ως κυστικός 

τροφοβλαστικός όγκος περιγράφτηκε σε 18 περιπτώσεις οπισθοπεριτοναϊκών 

μεταστάσεων ασθενών οι οποίοι είχαν λάβει χημειοθεραπεία
303

.  

3.6.5 ΤΕΡΑΤΩΜΑ  
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Ορισμός WHO: ο όγκος αποτελείται από διαφορετικούς τύπους ιστού οι οποίοι 

αντιπροσωπεύουν τα τρία διαφορετικά βλαστικά δέρματα (εξώδερμα, μεσόδερμα, 

ενδόδερμα). Μπορεί να αποτελούνται αποκλειστικά από καλώς διαφοροποιημένους 

ιστούς, ή να περιέχουν ιστούς οι οποίοι μοιάζουν στους εμβρυϊκούς. Έχει προταθεί 

όλες αυτές οι μορφές να θεωρούνται ως μια ενιαία οντότητα βασισμένη στη γενετική. 

Τα τερατώματα καθώς και οι επιδερμοειδείς κύστεις στα παιδιά είναι καλοήθεις. Οι 

όγκοι οι οποίοι αποτελούνται αποκλειστικά από εξώδερμα, μεσόδερμα, ή ενδόδερμα, 

χαρακτηρίζονται ως μονοδερμικά τερατώματα. Ο σαφώς διαφοροποιημένος ιστός ο 

οποίος σχετίζεται με σεμίνωμα, εμβρυϊκό καρκίνωμα, όγκο λεκιθικού ασκού ή 

χοριοκαρκίνωμα, χαρακτηρίζεται ως «τερατωματώδες στοιχείο». Το τεράτωμα 

μπορεί να περιέχει συγκυτιοτροφοβλαστικά γιγαντοκύτταρα.  

Η επίπτωση του τερατώματος είναι : για τους μεν ενήλικες με τη μορφή του 

απλού τερατώματος 2,7-7%
304 

, ενώ ως στοιχείο όγκων γεννητικών κυττάρων 47-

50%
305

. Στα παιδιά η επίπτωση είναι μεταξύ 24-36%
283

 
306

. Συχνά συνυπάρχουν με 

συγγενείς ανωμαλίες του ουρογεννητικού συστήματος
307

 
308

. Στις προεφηβικές 

ηλικίες, η ύπαρξη της ΕΝΓΚΟ δεν μπορεί να αποδειχθεί αφού οι δείκτες που 
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χρησιμοποιούνται δεν μπορούν να θεωρηθούν ειδικοί για τη διάγνωση της ΕΝΓΚΟ 

σε αυτή την ηλικία
309

 
310

 
311

 .  

Στα παιδιά, το 65% των τερατωμάτων ανακαλύπτεται το πρώτο ή το δεύτερο 

έτος της ζωής. Τα συμπτώματα αφορούν στο τοπικό οίδημα (2-3% των τερατωμάτων 

αρχικά διαγιγνώσκονται λανθασμένα ως υδροκήλη) ή οφείλονται στις μεταστάσεις. 

Στους ενήλικες τα επίπεδα των AFP και hCG στον ορό του αίματος μπορεί να είναι 

αυξημένα. Τα τερατώματα σε γενικές γραμμές είναι ορμονικά ανενεργοί όγκοι και για 

το λόγο αυτό η πρώιμη ήβη δεν είναι κάτι που παρατηρείται σε αυτές τις περιπτώσεις. 

Η AFP του ορού συνήθως μας βοηθάει στη διαφορική διάγνωση των τερατωμάτων 

από τους όγκους του λεκιθικού ασκού
312

 
310

. Αξίζει να σημειωθεί ότι υπερηχογραφικά 

η παρουσία οστικών ή χόνδρινων στοιχείων μπορεί να δώσει έντονη ακουστική σκιά 

ενώ οι επιδερμοειδείς κύστεις παρουσιάζουν χαρακτηριστική ηχομορφολογία δίκην 

κρεμμυδιού ή στόχου
313

 
314

. Ωστόσο δε θα πρέπει να μας διαφεύγει ότι σε γενικές 

γραμμές, η υπερηχογραφική μορφή των τερατωμάτων δεν διαφέρει από άλλα 

κακοήθη νεοπλάσματα.  

Τα τερατώματα στην προεφηβική ηλικία δεν διαθέτουν μεταστατικό δυναμικό 

δεν συμβαίνει το ίδιο όμως και με τους ενήλικες.  

Η πρόγνωση των τερατωμάτων στις δύο ηλικιακές ομάδες, διαφέρει ριζικά. Στην 

προεφηβική ηλικία το τεράτωμα έχει καλοήθη συμπεριφορά
310

. Στη μετεφηβική 

ηλικιακή ομάδα, παρά την ενδεχόμενη καλοήθη εμφάνιση, το τεράτωμα παρουσιάζει 

μεταστάσεις στο 22-37% των περιπτώσεων. Οι μεταστάσεις είναι σύγχρονες 

(ανακαλύπτονται μαζί με την πρωτοπαθή εστία) ενώ στο 13% των περιπτώσεων οι 
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μεταστάσεις είναι μετάχρονες
301

. Στην περίπτωση που υπάρχει ουλή (ένδειξη 

στοιχείου υποστροφής) η συχνότητα των μεταστάσεων είναι 66%. Σε μια 

αμερικάνικη σειρά δεδομένων, το 37% των ασθενών με τεράτωμα είχαν σύγχρονες 

μεταστάσεις
315

. Οι δευτεροπαθείς εστίες του τερατώματος μπορεί να έχουν 

χαρακτηριστικά όμοια με της πρωτοπαθούς εστίας
316

 
317

 
318

 ή να είναι περισσότερο 

διαφοροποιημένα . Η κυτταρική σύνθεση των μεταστάσεων μπορεί να διαφέρει από 

εκείνη του όγκου που θεωρείται ως πρωτοπαθής
319

.   

Ιστοπαθολογία και ανοσοϊστοχημεία  

Μακροσκοπικά οι όγκοι αυτοί είναι πολύλοβοι και σκληροί. Οι καλώς 

διαφοροποιημένοι τύποι των τερατωμάτων αποτελούνται από κερατινοποιημένο ή μη 

κερατινοποιημένο πλακώδες επιθήλιο, νευρικό και αδενικό ιστό, ενώ μπορεί να 

διαθέτουν στοιχεία και των τριών δερμάτων (δέρμα, τρίχες, δόντια έντερο, ουρητήρες 

κ.α.) σπανίως είναι δυνατό να παρατηρηθεί και θυρεοειδικός ιστός 
320

. Από τα 

στοιχεία του μεσοδέρματος πιο συχνά συναντάται ο μυϊκός ιστός
319

.    

  Οι εμβρυϊκού τύπου ιστοί μπορεί να περιέχουν έξω- , μέσο-, ενδοδερμικά 

στοιχεία τα οποία μπορεί να έχουν οργανοειδή διαμόρφωση. Η διαφορική διάγνωση 

μεταξύ ιστών εμβρυϊκού τύπου και τερατώματος με στοιχεία κακοήθειας σωματικού 

τύπου μπορεί να είναι αρκετά δύσκολη. Ως μονοδερμικά τερατώματα έχουν 

περιγραφεί περιπτώσεις : θυρεοειδικού ιστού των όρχεων (Struma testis), απλού 

χονδρογενούς τερατώματος
261

και πιθανώς επιδερμοειδούς κύστεως. Το τεράτωμα 

μπορεί να διηθήσει τόσο τους παραορχικούς ιστούς όσο και τα ενδο- και περιορχικά 

αγγεία.  
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 Ο ανοσοϊστοφαινότυπος του τερατώματος ποικίλλει ανάλογα με τον τύπο του 

ιστού που υπάρχει σε κάθε τεράτωμα. Παραγωγή AFP σημειώνεται σε περίπου 19-

36% των τερατωμάτων στις περιοχές γαστρεντερικής και ηπατικής 

διαφοροποίησης
275

 
276

. Άλλοι χρησιμοποιούμενοι δείκτες είναι οι: α1- αντιθρυψίνη, 

το CEA (καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο), και η φεριττίνη
276

. Η hCG απαντάται στα 

συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα, ενώ η PLAP σε αδενοειδείς δομές
274

 
304

 
321

.  

Τα νεογνικά τερατώματα των όρχεων είναι διπλοειδικά
322

 
323

 . Γενικά δεν 

υπάρχει απόδειξη συγκεκριμένων χρωμοσωμικών μεταβολών σε αυτούς τους 

όγκους
291

 
292

. Η μια περίπτωση οικογενούς προδιάθεσης ανάπτυξης τερατώματος 

στην ιερή περιοχή σε νεαρή ηλικία, στην οποία υπάρχει διαμετάθεση μεταξύ των 

χρωμοσωμάτων 12 και 15, μένει να αποδειχθεί αν σχετίζεται και με την ανάπτυξη 

τερατώματος στους όρχεις
324

. Σε αντίθεση με τον διπλοειδικό χαρακτήρα των 

τερατωμάτων στα βρέφη, τα τερατώματα των ενηλίκων είναι υποτριπλοειδικά
325

.   

Ακόμα και τα καλώς διαφοροποιημένα στοιχεία του τερατώματος που απομένουν 

μετά τη χημειοθεραπεία για μη σεμινωματώδεις όγκους, είναι υποτριπλοειδικά
326

 .     

3.6.6 ΔΕΡΜΟΕΙΔΗΣ ΚΥΣΤΗ 

Ορισμός WHO : πρόκειται για ώριμο τεράτωμα με την υπεροχή ενός ή δύο 

κύστεων οι οποίες επενδύονται από πλακώδες κερατινοποιημένο επιθήλιο με 

δερματικά εξαρτήματα, με ή χωρίς μικρές περιοχές στοιχείων τερατώματος. Οι 

επιδερμοειδείς κύστεις δεν διαθέτουν δερματικά εξαρτήματα.  
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Η δερμοειδής κύστη αποτελεί ένα καλοήθη αλλά σπάνιο όγκο των όρχεων με 

μόλις 20 περιπτώσεις να έχουν περιγραφεί
327

 
328

 
329

. Είναι όγκος ανάλογος με τον 

καλοήθη όγκο των ωοθηκών327.  

Μακροσκοπικά υπάρχει συνήθως μια κύστη η οποία έχει τρίχες και 

κερατινοποιημένο ρυπαρό περιεχόμενο. Μικροσκοπικά η κύστη επενδύεται με το 

κερατινοποιημένο επιθήλιο που συνήθως απαντάται στο δέρμα. Η επένδυση ενίοτε 

μπορεί να περιέχει πλήρως διαφοροποιημένα στοιχεία και των τριών δερμάτων. Τα 

σπερματικά σωληνάρια παράγουν σπερματοζωάρια κανονικά ενώ η ΕΝΓΚΟ είναι 

απούσα. 

 Η πρόγνωση των ασθενών αυτών είναι εξαιρετική.  

3.6.7 ΜΟΝΟΔΕΡΜΙΚΑ ΤΕΡΑΤΩΜΑΤΑ 

Ορισμός WHO:  όγκος ο οποίος αποτελείται από ένα μόνο από τα τρία βλαστικά 

δέρματα (ενδόδερμα, μεσόδερμα, εξώδερμα). Π.χ πρωτόγονος νευροεξωδερμικός 

όγκος
330

 
270

 
331 

. 

3.6.8 ΤΕΡΑΤΩΜΑ ΜΕ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ ΚΑΚΟΗΘΕΙΑ 

Ορισμός WHO: αφορά σε τεράτωμα το οποίο περιέχει κακοήθη στοιχεία τα 

οποία τυπικά ανήκουν σε άλλα όργανα ή ιστούς π.χ σαρκώματα και καρκινώματα.  

Οι κακοήθεις όγκοι που δεν οφείλονται στα γεννητικά κύτταρα, είναι δυνατό να 

παρατηρηθούν τόσο σε πρωτοπαθείς όσο και σε μεταστατικές εστίες όγκων από 

γεννητικά κύτταρα και μάλλον προκύπτουν από το τεράτωμα. Απαντώνται στο 3-6% 

των ασθενών με μεταστατικούς όγκους εκ γεννητικών κυττάρων
332

. 
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Όταν οι όγκοι αυτοί περιορίζονται στον όρχι η πρόγνωσή τους είναι πολύ 

καλή
333

 
334

. Το αντίθετο όμως συμβαίνει όταν οι όγκοι αυτοί εντοπίζονται σε 

μεταστατικές εστίες αφού η ανταπόκρισή τους στη χημειοθεραπεία είναι πολύ πτωχή 

333
 
335.  

Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία 

Οι όγκοι αυτοί ( που δεν έχουν καταγωγή δηλαδή από τα γεννητικά κύτταρα) 

χαρακτηρίζονται από ένα διηθητικό  συμπαγές πρότυπο υψηλού δυναμικού 

πολλαπλασιασμού το είναι υπερβολικά αυξημένο σε σχέση με το γειτονικό όγκο εκ 

γεννητικών κυττάρων. Σημασία πρέπει να δοθεί στο γεγονός ότι η κυτταρική ατυπία 

η οποία επάγεται από τη χημειοθεραπεία, είναι δυνατό να έχει ανάλογη εικόνα και 

αυτή η παράμετρος πρέπει να ληφθεί υπόψιν κατά τη μελέτη του ιστού. Η πιο συχνός 

τύπος κακοήθειας ο οποίος παρατηρείται σε ασθενείς με όγκους όρχεως εκ 

γεννητικών κυττάρων, είναι το σάρκωμα
334

 
336

 
337

 
338

 . Σχεδόν τα μισά είναι 

αδιαφοροποίητα σαρκώματα και τα περισσότερα από τα υπόλοιπα εμφανίζουν 

διαφοροποίηση λείων ή γραμμωτών μυών. Στους όγκους εκ γεννητικών κυττάρων 

μπορεί να συμμετέχει οποιοσδήποτε τύπος σαρκώματος (π.χ χονδροσάκωμα, 

οστεοσάκωμα, κακόηθες ινώδες ιστιοκύττωμα, κ.ά.) . Οι πρωτόγονοι 

νευροεξωδερμικοί όγκοι (Primitive Neuroectodermal Tumors – PNETS) 

διαγιγνώσκονται με ολοένα και αυξανόμενη συχνότητα
331

 
339

 
340

. Μπορεί να 

ομοιάζουν με νευροβλάστωμα, μυελοεπιθηλίωμα, περιφερικό νευροεπιθηλίωμα, 

επενδυμοβλάστωμα κ.ά. 

Οι περισσότεροι όγκοι είναι θετικοί στις χρώσεις για κυτταροκερατίνες , 

συναπτοφυσίνη και Leu 7. Το 30% είναι θετικοί και στη χρώση της χρωμογρανίνης. 



  

78 

 

Μπορεί να είναι θετικοί στις χρώσεις με αντισώματα για τν S-100 πρωτεΐνη, GFAP, 

και HBA71. Οι ανάλογοι του νεφροβλαστώματος όγκοι είναι σπάνιοι στις 

πρωτοπαθείς εστίες του όρχεως αλλά είναι πολύ συχνοί στις μεταστάσεις
341

. Τα 

καρκινώματα (αδενοκαρκίνωμα, καρκίνωμα πλακώδους επιθηλίου, νευροενδοκρινή 

καρκινώματα) αν και κατά καιρούς μπορεί να αναφέρονται, μάλλον παραμένουν 

σπάνια
342

 
333

 
337

. Οι όγκοι αυτοί είναι θετικοί στη χρώση με κυτταροκερατίνες, ΕΜΑ 

και ορισμένες φορές CEA. Οι χρώσεις για PLAP, AFP, hCG, είναι αρνητικές.          

Σε αρκετές περιπτώσεις, ο όγκος που δεν είναι από τα γεννητικά κύτταρα, 

παρουσιάζει τη γενετική ανωμαλία του ισοχρωμοσώματος 12 που έχει άμεση 

συσχέτιση με τους όγκους από τα γεννητικά κύτταρα ενώ σε άλλες οι γενετικές 

ανωμαλίες ομοιάζουν περισσότερο με εκείνες που παρατηρούνται στους σωματικούς 

όγκους. 

3.7 ΟΓΚΟΙ ΜΕ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟΥΣ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΟΥΣ ΤΥΠΟΥΣ (ΜΕΙΚΤΕΣ 

ΜΟΡΦΕΣ)  

Ορισμός : όγκοι οι οποίοι αποτελούνται από έναν ή περισσότερους ιστολογικούς 

τύπους. 

Η πρόγνωση των όγκων που υπερέχει το σεμινωματώδες στοιχείο έχουν 

καλύτερη πρόγνωση από αυτούς που περιέχουν λίγα ή ελάχιστα σεμινωματώδη 

στοιχεία.  

Η αγγειακή – λεμφαγγειακή διήθηση στον πρωτοπαθή όγκο είναι κακός 

προγνωστικός δείκτης για την ύπαρξη μεταστάσεων και υποτροπής
343

 
344

 
306

. Η 

ύπαρξη και η έκταση του εμβρυϊκού καρκινώματος (ως ποσοστό επί του συνολικού) 
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αποτελεί προγνωστικό παράγοντα νόσου σταδίου ΙΙ 
343

 
344

 
345

 
346 

. Στον αντίποδα, η 

ύπαρξη τερατώματος και όγκου λεκιθικού ασκού σχετίζεται σε πολύ χαμηλότερο 

βαθμό με την ύπαρξη δευτεροπαθών εντοπίσεων
343

 
344

 
345

 
347

.    

Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία 

Όλοι οι τύποι των όγκων από γεννητικά κύτταρα είναι δυνατό να προκύψουν σε 

οποιονδήποτε συνδυασμό. Η διάγνωση θα πρέπει να περιλαμβάνει τα στοιχεία τα 

οποία είναι παρόντα καθώς επίσης και το ποσοστό του κάθε στοιχείου. Όπως έχει 

αναφερθεί ο μεικτός τύπος αποτελεί το συχνότερο τύπο εμφάνισης για τα κακοήθη 

νεοπλάσματα εκ γεννητικών κυττάρων. Το εμβρυϊκό καρκίνωμα και το τεράτωμα 

είναι παρόντα στο 47% των περιπτώσεων, και οι όγκοι του λεκιθικού ασκού είναι 

παρόντες στο 41%.  Στο 40% των περιπτώσεων μεικτών όγκων, απαντώνται 

συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα
348

. Οι πιο συχνοί συνδυασμοί ήταν: τεράτωμα και 

εμβρυϊκό καρκίνωμα σε μια έρευνα και εμβρυϊκό καρκίνωμα, όγκος λεκιθικού 

ασκού, τεράτωμα, και συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα σε μια άλλη
348

. Το 

πολυεμβρύωμα, ένας σπάνιος όγκος εκ γεννητικών κυττάρων, αποτελείται από 

στοιχεία εμβρυϊκού καρκινώματος, όγκου λεκιθικού ασκού, 

συγκυτιοτροφοβλαστικών κυττάρων και τερατώματος, θωρείται ωστόσο μια ενιαία 

ιστολογική οντότητα
349

.     

Η ιστολογική ανάλυση των μεταστάσεων αντανακλά την ιστολογία του 

πρωτοπαθούς όγκου στο 88% των περιπτώσεων. Στις περιπτώσεις του τερατώματος , 

εμβρυϊκού καρκινώματος και όγκου του λεκιθικού ασκού το ποσοστό αυτό είναι 

90%,95% και 83% αντίστοιχα
306

. 
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Ιστολογικά αποτελέσματα μετά τη θεραπεία (treatment effect): η χημειοθεραπεία 

και η ακτινοθεραπεία μπορεί να προκαλέσουν τις ακόλουθες ιστολογικές αλλαγές: 

 Η νέκρωση συχνά συσχετίζεται με νεκρωτικά κύτταρα “δίκην 

φαντάσματος” (ghost like) τα οποία περιβάλλει ξανθοκοκκιωματώδης 

αντίδραση.  

 Η ίνωση μπορεί να αναδείξει κυτταρικό πλειομορφισμό. 

 Το υπολειπόμενο τεράτωμα είναι συχνά κυστικό και μπορεί να έχει 

κυτταρικό πλειομορφισμό ή πραγματική κακοήθη εξαλλαγή με ή χωρίς 

επιλεκτική ανάπτυξη. 

 Ο υπολειπόμενος όγκος μπορεί να πάψει να εκφράζει συγκεκριμένους 

δείκτες (π.χ AFP, hCG)
350

.  

Όγκος εκ γεννητικών κυττάρων ο οποίος έχει υποστεί υποστροφή (burn out): σε 

ορισμένες περιπτώσεις όγκων εκ γεννητικών κυττάρων ιδιαίτερα δε στις περιπτώσεις 

του χοριοκαρκινώματος, οι όγκοι μπορεί να υποστούν νέκρωση και υποστροφή 

αφήνοντας μια ομοιόμορφη ουλή
351

 
352

 
353

 
354.

 . Η ουλή αυτή σχετίζεται με σωμάτια 

θετικά στη χρώση αιματοξυλίνης – ηωσίνης τα οποία περιέχουν όχι μόνο στοιχεία 

ασβεστοποίησης αλλά και DNA
352

. Η ουλή μπορεί να συσχετισθεί με την ύπαρξη 

κακοήθων κυττάρων ενδοσωληναριακά ή με υπολειπόμενο όγκο
355

 
356

 
308

. Οι 

μεταστάσεις συνήθως διαφέρουν από τον υπολειπόμενο όγκο
357

. 

Οι περισσότεροι όγκοι είναι θετικοί στη χρώση με AFP στα σημεία των 

αδενικών στοιχείων του τερατώματος, των ηπατοειδών κυττάρων και του όγκου του 

λεκιθικού ασκού. Πιθανολογείται συσχέτιση μεταξύ των αυξημένων τιμών 
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πλάσματος της AFP και της ύπαρξης όγκου του λεκιθικού ασκού
304

. Τα 

συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα είτε κατά μονάς είτε στα πλαίσια του 

χοριοκαρκινώματος είναι θετικά στη χρώση με hCG και άλλες πλακουντιακές 

γλυκοπρωτεΐνες (ανθρώπινο πλακουντιακό λακτογόνο, πλακουντιακή αλκαλική 

φωσφατάση, ειδική της κύησης γλυκοπρωτεΐνη).  

3.8 ΟΓΚΟΙ ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΤΑΙΝΙΑΣ - ΣΤΡΩΜΑΤΟΣ 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν κυρίως οι όγκοι από τα κύτταρα του Leydig και 

του Sertoli, οι όγκοι από κύτταρα του ωοφόρου δίσκου των ωοθηκών και οι όγκοι του 

ινώματος – θηκώματος. Αποτελούν το 4-6% των όγκων του όρχεως στους ενήλικες 

και το 30% των όγκων όρχεως των παιδιών. Το όνομα της κατηγορίας δεν προδίδει 

την εμβρυογενετική καταγωγή των όγκων αυτών. Το 10% των νεοπλασμάτων αυτών 

δίνει μεταστάσεις. Επί το πλείστον η ιστολογική μορφολογία των όγκων αυτών δεν 

προδικάζει τη συμπεριφορά τους.  

3.8.1 ΟΓΚΟΣ ΑΠΟ ΚΥΤΤΑΡΑ ΤΟΥ LEYDIG 

 

Ορισμός WHO: όγκος τα κύτταρα του οποίου συνοψίζουν την ανάπτυξη και την 

εξέλιξη των κυττάρων του Leydig. 
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Οι όγκοι αυτοί αποτελούν το 1-3% των όγκων του όρχεως
358

 
308

. Στα παιδιά 

αποτελούν το 14% των όγκων του διάμεσου ιστού
359 

. Σε αντίθεση με τους όγκους εκ 

γεννητικών κυττάρων καμία φυλή δεν παρουσιάζει ιδιαίτερη προδιάθεση στην 

ανάπτυξη των όγκων αυτών. Το 50% των ασθενών έχουν ιστορικό κρυψορχίας
358

 ενώ 

τα άτομα με σύνδρομο Kleinefelter παρουσιάζουν σχετική προδιάθεση
270

.   

Πρόκειται για όγκο ο οποίος παράγει ορμόνες όπως η τεστοστερόνη, η 

ανδροστενδιόνη, η DHEA
360

, οιστρογόνα και οιστραδιόλη
 
. Έτσι λοιπόν τα κλινικά 

σημεία και συμπτώματα όπως η γυναικομαστία, η πτώση της libido, οι στυτική 

δυσλειτουργία, η πρώιμη ήβη στα παιδιά δεν είναι σπάνια. Η προγεστερόνη και τα 

17-κετοστεροειδή του αίματος μπορεί να είναι αυξημένα
361

 
362

.   

Σχεδόν το 10% των όγκων Leydig χαρακτηρίζονται ως «κακοήθεις». Κριτήρια 

για το χαρακτηρισμό αυτό αποτελούν: το αυξημένο μέγεθος (συνήθως άνω των 5cm) 

η κυτταρική ατυπία, η αυξημένη μιτωτική δραστηριότητα, η νέκρωση και η διήθηση 

των αιμοφόρων αγγείων
363

 
358

. Η πλειοψηφία των όγκων διαθέτουν όλα τα παραπάνω 

χαρακτηριστικά
363

.   

Οι κακοήθεις όγκοι δεν ανταποκρίνονται σε ακτινοθεραπεία και χημειοθεραπεία. 

Έτσι λοιπόν επί αποτυχίας της χειρουργικής παρέμβασης η πρόγνωση είναι κακή και 

οι ασθενείς αναπτύσσουν μεταστάσεις και καταλήγουν. 

Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία 

Οι όγκοι συνήθως είναι περιγεγραμμένοι, περιβάλλονται από κάψα και το χρώμα 

τους ποικίλλει από κιτρινωπό έως καφεοειδές. Μπορεί να υπάρχουν στοιχεία 
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υαλοειδοποίησης και αποτιτανώσεις. Στο 10-15% των περιπτώσεων παρατηρείται 

διήθηση τν γύρω ιστών
358

. 
 

Βάσει ορισμού ο όγκος ανακεφαλαιώνει όλα τα στάδια της εξέλιξης των 

κυττάρων του Leydig. Στην πλέον συχνά απαντούμενη μορφή τους οι όγκοι 

αποτελούνται από πολυγωνικά κύτταρα μεσαίου ή μεγάλου μεγέθους με ευδιάκριτα 

όρια και άφθονο ηωσινόφιλο κυτταρόπλασμα. Ανάλογα με το περιεχόμενο του 

κυτταροπλάσματος σε λιπίδια, αυτό μπορεί να λαμβάνει αφρώδη ή κενοτοπιώδη όψη. 

Στο 30-40% των περιπτώσεων παρατηρούνται οι χαρακτηριστικοί κρύσταλλοι του 

Reinke
364

 
365

 οι οποίοι συνήθως βρίσκονται στο κυτταρόπλασμα αλλά μπορεί να 

παρατηρηθούν και στον πυρήνα ή το διάμεσο χώρο. Έως και στο 15% των 

περιπτώσεων παρατηρούνται χρωστικές λιποφουσκίνης. Σπανιότερα τα κύτταρα 

μπορεί να είναι ατρακτοειδή και να διαθέτουν αραιό κυτταρόπλασμα. Το σχήμα του 

πυρήνα ποικίλλει, οι μιτώσεις είναι σπάνιες ενώ ενίοτε παρατηρείται κυτταρική 

ατυπία.  

Το αγγειακό δίκτυο περί τον όγκο είναι αρκετά πλούσιο (όπως άλλωστε 

συμβαίνει με τους περισσότερους ενδοκρινείς όγκους). Το στρώμα συνήθως είναι 

αραιό και σε αρκετές περιπτώσεις οιδηματώδες. Περιστασιακό εύρημα αποτελεί και η 

ύπαρξη ψαμμωδών σωματίων
366

. Το πρότυπο ανάπτυξης είναι συνήθως διάχυτο και 

σπανιότερα μπορεί να λαμβάνει τη μορφή δοκίδων, νησιδίων κ.ά. 

Η χρώση των όγκων αυτών είναι θετική για τις στεροειδείς ορμόνες, τις 

βιμεντίνη και ιχιμπίνη
367

 
368

 
369

, ορισμένες φορές την S-100. Η θετική χρώση για 

κυτταροκερατίνες δεν αποκλείει τη διάγνωση.  
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Οι καλοήθεις όγκοι είναι διπλοειδικοί (εξαιρετικά σπάνια ανευπλοειδικοί) με 

χαμηλό δυναμικό πολλαπλασιασμού σε αντίθεση με τους κακοήθες οι οποίοι είναι 

κυρίως  ανευπλοειδικοί και παρουσιάζουν υψηλό δυναμικό πολλαπλασιασμού
363

 
370

 . 

3.8.2 ΟΓΚΟΣ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΤΟΥ SERTOLI  

 

Ορισμός WHO: ο όγκος των κυττάρων του Sertoli είναι ένας όγκος όρχεως, της 

γεννητικής ταινίας, ο οποίος αποτελείται από κύτταρα που εκφράζουν 

χαρακτηριστικά των κυττάρων του Sertoli από το εμβρυϊκό και προεφηβικό στάδιο 

καθώς και από το στάδιο του ενήλικα.  

Αποτελούν λιγότερο από το 1% των όγκων των όρχεων των ενηλίκων. Τυπικά 

απαντώνται σε μεσήλικες (μέση ηλικία διάγνωσης τα 45 έτη) και εξαιρετικά σπάνιοι 

σε ηλικίες κάτω των 20 ετών
371

. Όταν απαντώνται σε παιδιά και βρέφη συνήθως είναι 

στα πλαίσια κάποιου συνδρόμου. Τα σύνδρομα με τα οποία κατά καιρούς έχουν 

συσχετισθεί είναι  το σύνδρομο έλλειψης ευαισθησίας στα ανδρογόνα
372

 και τα 

σύνδρομα Carney
373

 και Peutz-Jeghers
371

 .  

Οι όγκοι των κυττάρων του Sertoli δεν είναι ορμονοπαραγωγικοί όγκοι.  
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Υπερηχογραφικά οι όγκοι αυτοί μπορεί να είναι πολυεστιακοί με εστίες 

αποτιτανώσεων.  

Υπάρχουν περίπου 50 περιπτώσεις στη διεθνή βιβλιογραφία όγκων κυττάρων 

του Sertoli που χαρακτηρίζονται ως «κακοήθεις». 

Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία  

     Οι όγκοι ποικίλλουν σε μέγεθος (1-20cm)  και σχήμα (σφαιρικό ή πολύλοβο 

σχήμα). Σε διατομή έχουν κίτρινη-καφέ ή λευκόγκριζη όψη. Οι εστίες αιμορραγιών 

είναι συχνές ενώ οι νεκρώσεις σπάνιες. Οι όγκοι είναι συνήθως ετερόπλευροι με 

εξαίρεση το σύνδρομο Peutz Jeghers οπότε μπορεί να είναι αμφοτερόπλευροι με 

αποτιτανώσεις
374

 .      

Τα κύτταρα του όγκου είναι συνήθως διαθέτουν στρογγυλό ή επιμήκη πυρήνα 

χωρίς εμφανές πυρήνιο. Οι πυρηνοκινησίες σπανίζουν. Το κυτταρόπλασμα μπορεί να 

είναι ελαφρώς ηωσινόφιλο ή κενοτοπιώδες και διαφανές λόγω των λιπιδίων. Η 

εμφάνιση των κυττάρων έχει «καλοήθη χαρακτηριστικά». Οι πυρηνοκινησίες 

αποτελούν την εξαίρεση και όταν παρατηρούνται πάνω των 5 ανά οπτικό πεδίο 

συνδέονται με κακοήθη συμπεριφορά. Τα κύτταρα τυπικά οργανώνονται σε 

σωληνοειδή διάταξη επικαθήμενα σε βασική μεμβράνη ενώ σπάνια οι σχηματισμοί 

λαμβάνουν πιο συμπαγή μορφή. Το στρώμα είναι συνήθως ινωτικό, 

υαλοειδοποιημένο με ήπια κυτταρική παρουσία και διατρέχεται από διατεταμένα 

αγγεία. Φλεγμονώδη κύτταρα δεν παρατηρούνται. Στο 10% των περιπτώσεων 

παρατηρούνται αποτιτανώσεις.  
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Τα κύτταρα του Sertoli είναι θετικά στη χρώση με βιμεντίνη (90%), 

κυτταροκερατίνες (80%), ινχιμπίνη (40%), S100 (30%) 
371 

 και αρνητικά στις AFP, 

PLAP, hCG.  

Αναγνωρίζονται 2 πολύ σπάνιοι υπότυποι του όγκου των κυττάρων του Sertoli: ο 

σκληρυντικός όγκος των κυττάρων του Sertoli (SSCT-20 περιπτώσεις) και ο όγκος 

των κυττάρων του Sertoli από μεγάλα κύτταρα με ασβεστοποίηση ( LCCST-50 

περιπτώσεις). Αξιοσημείωτο στη δεύτερη περίπτωση είναι οι ορμονικές διαταραχές 

και τα συνοδά φαινόμενα της γυναικομαστίας και της πρώιμης ήβης.  

3.8.3 ΟΓΚΟΙ ΤΟΥ ΩΟΦΟΡΟΥ ΔΙΣΚΟΥ 

Οι όγκοι που εντοπίζονται στον όρχι έχουν παρόμοια χαρακτηριστικά με τους 

αντίστοιχους των ωοθηκών. Υπάρχουν δύο τύποι του ενήλικα και ο νεανικός. Όπως 

πολύ σωστά μπορεί να υποτεθεί οι όγκοι αυτοί είναι σπάνιοι.  

Οι όγκοι του τύπου του ενήλικα είναι θετικό στις χρώσεις για βιμεντίνη, ακτίνη 

των λείων μυών, MIC2 (013 δείκτης για το σάρκωμα Ewing) και εστιακά 

κυτταροκερατίνες
375

 ενώ έχει αρκετά καλή πρόγνωση. Του νεανικού τύπου όγκοι από 

κύτταρα του ωοφόρου δίσκου είναι θετικοί στις χρώσεις για βιμεντίνη, 

κυτταροκερατίνες, S-100
376

, και εστιακά για τον αντι-Μυλλεριανό παράγοντα
377

 ενώ 

τα κύτταρα που ομοιάζουν με τα κύτταρα της θήκης του ωοθυλακίου (theca-like 

cells) είναι θετικά στις χρώσεις για βιμεντίνη, ακτίνη των λείων μυϊκών ινών και 

εστιακά δεσμίνη. Οι χρώσεις αυτές χρησιμοποιούνται στη διαφορική διάγνωση του 

όγκου αυτού από τον όγκο του λεκιθικού ασκού.   

3.8.4 ΟΓΚΟΙ ΤΗΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΑΣ ΤΟΥ ΘΗΚΩΜΑΤΟΣ ΙΝΩΜΑΤΟΣ 



  

87 

 

Πρόκειται για καλοήθεις κατά βάση όγκους οι οποίοι βρίσκονται σε πλήρη 

αναλογία με τους αντίστοιχους όγκους των ωοθηκών. Έχουν στρωματική προέλευση, 

διαθέτουν διάφορου βαθμού κολλαγονοποίηση, είναι σαφέστατα περιγεγραμμένοι και 

δεν περιβάλλονται από κάψα. Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει το λειομύωμα, το 

νευρίνωμα, ορισμένους στρωματικούς όγκους κ.ά.  

3.8.5.α ΟΓΚΟΙ ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΤΑΙΝΙΑΣ – ΣΤΡΩΜΑΤΟΣ: ΑΤΕΛΩΣ 

ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΜΕΝΟΙ 

Ορισμός: όγκοι οι οποίοι αποτελούνται κυρίως από αδιαφοροποίητο ιστό στον 

οποίο απεκκριτικοί σωληναριακοί σχηματισμοί, νησίδια κυττάρων του Leydig, ή 

άλλα στοιχεία όγκων της γεννητικής ταινίας ή/και γεννητικών κυττάρων 

περιπλέκονται μεταξύ τους. Στην κατηγορία αυτή εμπίπτουν όλοι οι όγκοι γεννητικής 

ταινίας – γεννητικών κυττάρων χωρίς σαφή κυτταρική διαφοροποίηση. 

 Η ανοσοϊστοχημική τους χρώση είναι θετική για τις βιμεντίνη, ακτίνη των λείων 

μυϊκών ινών και περιστασιακά δεσμίνη S-100 πρωτεΐνη και κυτταροκερατίνες ενώ 

είναι αρνητική για τις ινχιμπίνη και CD99. Το πρότυπο χρώσης αυτό βρίσκεται σε 

αναλογία με τους όγκους του ωοφόρου δίσκου. Παρά τα περιορισμένα βιβλιογραφικά 

δεδομένα, πρόκειται για όγκους μάλλον καλοήθους συμπεριφοράς
378

. Εξαίρεση 

αποτελούν οι μεγάλοι και ατελώς διαφοροποιημένοι όγκοι
379

.  

3.8.5.β ΟΓΚΟΙ ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΤΑΙΝΙΑΣ – ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΜΕΙΚΤΕΣ 

ΜΟΡΦΕΣ  

Ορισμός WHO: μπορεί να περιλαμβάνει κάθε δυνατό συνδυασμό κυττάρων π.χ 

Leydig,Sertoli και ωοφόρου δίσκου. Ομοίως ποικίλλουν οι ανσοϊστοχημικές χρώσεις.  
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3.8.5.γ ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΟΓΚΟΙ ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΤΑΙΝΙΑΣ – ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

Το 18 – 20% των όγκων του στρώματος (των γονάδων- όρχεων) είναι κακοήθεις. 

Οι όγκοι αυτοί συνήθως είναι πολύ μεγάλοι σε μέγεθος, με ασαφή όρια, ενώ 

εμφανίζουν εστίες νέκρωσης και αιμορραγίας. Ιστολογικά εμφανίζουν κυτταρικό 

πλειομορφισμό, έντονες πυρηνοκινησίες, άτυπες μορφές πυρήνων και αγγειακή 

διήθηση
380

 
379

 
308

.      

3.9 ΟΓΚΟΙ ΟΙ ΟΠΟΙΟΙ ΠΕΡΙΛΑΜΒΑΝΟΥΝ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ 

ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΚΑΙ ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΤΑΙΝΙΑΣ/ΣΤΡΩΜΑΤΟΣ 

3.9.1 ΓΟΝΑΔΟΒΛΑΣΤΩΜΑ 

 

Ορισμός: όγκος ο οποίος αποτελείται από δύο βασικούς κυτταρικούς τύπους: 

μεγάλα γεννητικά κύτταρα παρόμοια με αυτά του σεμινώματος και μικρά κύτταρα 

που μοιάζουν με ανώριμα κύτταρα Sertoli και του ωοφόρου δίσκου. Μπορεί να 

συνυπάρχουν στοιχεία που ομοιάζουν με κύτταρα Leydig ή ωχρινικά (lutein like). 

Όγκοι αυτού του τύπου πιο συχνά απαντώνται σε γοναδικές δυσγενεσίες και 

ιδιαίτερα σε άτομα με καρυότυπους: 45,Χ   και γεννητικό υλικό τμήματος του Υ 

χρωμοσώματος
381

 
382

. Στις περιπτώσεις αυτές μάλιστα ο κίνδυνος ανάπτυξης 
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γοναδοβλαστώματος είναι περίπου 25%
383

. Σε μια έρευνα το 24% των ασθενών με 

σύνδρομο Turner 45, Χ0  διέθεταν γενετικό υλικό τμήματος του Υ χρωμοσώματος
383

. 

Σπανιότερα το γοναδοβλάστωμα απαντάται σε φαινο- και γονοτυπικά άρρενες.  

Ο όγκος μπορεί να αποτελείται από πολλές και μικρές εστίες ή να αφορά σε 

μονήρη εστία μεγάλης διαμέτρου (έως 8 cm). Κατά τη διατομή η χροιά είναι κίτρινη 

ή καφεοειδής.  

Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία 

Η βλάβη αποτελείται από συναθροίσεις κύτταρων του Sertoli τα οποία πολύ 

συχνά περιβάλλουν εστίες υαλίνης επικαθήμενα σε βασική μεμβράνη. Ενίοτε τα 

κύτταρα Sertoli περιβάλλουν εστίες γεννητικών κυττάρων. Σε μετεφηβικούς ασθενείς 

το στρώμα περιλαμβάνει μεγάλα πολυγωνικά κύτταρα τα οποία είναι δύσκολο να 

διακριθούν από κύτταρα Leydig. Η παρουσία εστιακών αποτιτανώσεων δεν είναι 

σπάνιο φαινόμενο. Το 50% των ασθενών με γοναδοβλάστωμα θα αναπτύξουν όγκους 

γεννητικών κυττάρων (κυρίως σεμινώματα) και το 8% άλλους τύπους όγκων εκ 

γεννητικών κυττάρων. Έως την ηλικία των 40 ετών το 25% των ασθενών με 

γοναδικές δυσγενεσίες και στοιχεία DNA του Υ χρωμοσώματος θα αναπτύξουν 

γοναδοβλάστωμα και όγκους γεννητικών κυττάρων
1620

. Πρόκειται για όγκο που 

απαντάται εξαιρετικά σπάνια σε φυσιολογικούς φαινο- και γονοτυπικά άρρενες. 

Τα γεννητικά κύτταρα του γοναδοβλαστώματος είναι ανευπλοειδικά
384

 . Στον 

FISH (fluorescent in situ hybridization), τα γοναδοβλαστώματα περιέχουν τμήμα του 

Υ χρωμοσώματος. Το χρωμόσωμα αυτό (Υ) περιλαμβάνει το υποψήφιο γονίδιο για το 

γοναδοβλάστωμα
385

 . Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι τα κύτταρα 
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των σεμινωμάτων και μη σεμινωμάτων που προέρχονται από γονάδες με δυσγενεσίες 

είναι συνήθως διπλοειδικά σε αντίθεση με τα αντίστοιχα που προέρχονται από μη 

δυσγεννετικές γονάδες
386

 
387

.   

Τα γεννητικά κύτταρα του γοναδοβλαστώματος εκφράζουν την πρωτεΐνη 

VASA
244

 την ειδική πρωτεΐνη του όρχεως που κωδικoποιείται στο Υ χρωμόσωμα 

(TSPY)
388

 και υπερεκφράζουν την p53 πρωτεΐνη
389

. Η έκφραση των PLAP και c-kit 

τους προσδίδει στοιχεία σωληναριακών κακοήθων κυττάρων
384

. Τα κύτταρα του 

στρώματος εκφράζουν ινχιμπίνη και την πρωτεΐνη του όγκου του Wilms (WT-1)
389

.  

3.9.2 ΑΤΑΞΙΝΟΜΗΤΟΙ ΟΓΚΟΙ ΕΚ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ – ΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ 

ΤΑΙΝΙΑΣ/ΣΤΡΩΜΑΤΟΣ 

Πρόκειται για κατηγορία όγκων υπό αμφισβήτηση!  

3.10 ΑΛΛΟΙ ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΑΡΑΟΡΧΙΚΩΝ ΔΟΜΩΝ 

Η κατηγορία αυτή περιλαμβάνει μια πλειάδα όγκων οι οποίοι μπορεί να 

απαντηθούν και στους όρχεις αλλά αφενός μεν η ύπαρξή τους είναι σπάνια αφετέρου 

δε εκφεύγει από το σκοπό εκπόνησης της διπλωματικής εργασίας αυτής.  

Επιγραμματικά τέτοιοι όγκοι είναι: το καρκινοειδές των όρχεων 0,23% επί του 

συνόλου των όγκων όρχεως
390

 , όγκοι όρχεων του επιθηλίου των ωοθηκών, όγκος 

Brenner (κατ’ αναλογία με τις ωοθήκες με καλοήθη συμπεριφορά), νεφροβλάστωμα, 

παραγαγγλίωμα (οι δύο τελευταίοι αφορούν στα εξαρτήματα του όρχεως), αδένωμα 

και αδενοκαρκίνωμα του ορχικού δικτύου, αδενοματοειδής όγκος καλόηθες και 

κακόηθες μεσοθηλίωμα, αδενωματώδης υπερπλασία του μεσοθηλίου,  (με προέλευση 
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από τον ινώδη χιτώνα του όρχεως), αδενοκαρκίνωμα της επιδιδυμίδας, θηλώδες 

κυσταδένωμα της επιδιδυμίδας (συσχέτιση με το VHL), μελανωτικός όγκος του 

εξωδέρματος, δεσμοπλαστικός όγκος των μικρών στρογγυλών κυττάρων, 

δευτεροπαθείς εντοπίσεις άλλων πρωτοπαθών εστιών κ.ά. 

3.10.1 ΛΕΜΦΩΜΑ ΚΑΙ ΠΛΑΣΜΟΚΥΤΤΩΜΑ ΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ 

ΠΑΡΑΟΡΧΙΚΩΝ ΔΟΜΩΝ 

Ορισμός: Τα πρωτοπαθή λεμφώματα και πλασματοκυττώματα των όρχεων και 

παραορχικών δομών δεν σχετίζονται ούτε με την ύπαρξη λεμφώματος σε άλλο 

σημείο του σώματος ούτε με λευχαιμία. Όταν οι δομές αυτές (όρχεις – εξαρτήματα) 

προσβάλλονται στα πλαίσια γενικευμένης νόσου, τότε μιλάμε για δευτεροπαθές 

λέμφωμα. 

3.10.2 ΛΕΜΦΩΜΑ ΚΑΙ ΠΛΑΣΜΑΤΟΚΥΤΤΩΜΑ ΤΩΝ ΟΡΧΕΩΝ 

Η πλειοψηφία των λεμφωμάτων του γεννητικού συστήματος του άρρενος 

εντοπίζεται στους όρχεις
391

 
392

 
393

 . Τα λεμφώματα του όρχεως αποτελούν το 2% του 

συνόλου των νεοπλασμάτων του όρχεως και το 5% των λεμφωμάτων με 

εξωλεμφαδενική εντόπιση. Στο ηλικιακό εύρος 60-80 ετών το λέμφωμα των όρχεων 

αποτελεί τον πιο συχνό όγκο όρχεων
394

 
395

. Στα παιδιά τα πρωτοπαθή νεοπλάσματα 

των όρχεων είναι σπάνια και συνήθως εμφανίζονται πριν την εφηβεία
396

 
397

 
398

 . Σε 

ποσοστό 5% των συστηματικών λεμφωμάτων παίδων, προσβάλλονται και οι 

όρχεις
399

. Το 25-60% των πρωτοπαθών λεμφωμάτων όρχεων, επεκτείνονται στις 

παραορχικές δομές 
393

 
391

 
396

 
400

.  
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Στην κλινική του εμφάνιση ο όγκος αυτός είναι συνήθως ετερόπλευρος ή 

προκαλεί οίδημα της βουβωνικής περιοχής. Τα Β-συμπτώματα (συστηματικές 

εκδηλώσεις όπως πυρετός, κνησμός κ.ά.) απουσιάζουν. Η ταυτόχρονη προσβολή και 

των δύο όρχεων, είναι πολύ συχνή στο λεμφοβλαστικό λέμφωμα αλλά σπάνια στους 

άλλους τύπους λεμφωμάτων
391

. Κατά την υποτροπή των λεμφωμάτων, η 

αμφοτερόπλευρη προσβολή των όρχεων αποτελεί συχνό φαινόμενο
392

 
393

.  

Κατά την επιφάνεια διατομής, ο όγκος είναι συνήθως ασαφώς περιγεγραμμένος, 

σκούρος καφέ στο χρώμα και εμφανίζει είτε οζίδια με πολυεστιακά σημεία με 

νεκρώσεις και αιμορραγίες, είτε διάχυτη προσβολή του όρχεως και των παραορχικών 

δομών
396

 
399

 
398

 
401

.   

   Ιστοπαθολογία – ανοσοϊστοχημεία  

Στους ενήλικες και όσον αφορά στην εντόπιση στον όρχι, το διάχυτο λέμφωμα 

από μεγάλα Β-κύτταρα (DLCL) αποτελεί τον πλέον συχνό τύπο λεμφώματος
392

 
393

. 

Τα κακοήθη Β-λεμφοκύτταρα διηθούν τα σπερματικά σωληνάρια προκαλώντας 

διακοπή της σπερματογένεσης, ίνωση του διάμεσου ιστού, υαλοειδοποίηση και 

καταστροφή των σπερματικών σωληναρίων
391

 
402

. Το πρωτοπαθές πλασματοκύττωμα 

των όρχεων αποτελεί σπανιότερη οντότητα από το DLCL, σχηματίζει αδένια τα 

οποία αποτελούνται από  συνοστιζόμενα άτυπα πλασματοκύτταρα, τα οποία σπάνια 

διηθούν τα σπερματοφόρα σωληνάρια
403

. Στα παιδιά η πλειοψηφία των λεμφωμάτων 

του όρχεως συνήθως αντιπροσωπεύουν δευτεροπαθείς εντοπίσεις λεμφωμάτων 

Burkitt, DLCL ή λεμφοβλαστικό λέμφωμα. Το πρωτοπαθές θυλακιώδες λέμφωμα του 

όρχεως στα παιδιά αποτελεί ξεχωριστή οντότητα βάσει μορφολογικών, 
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ανοσοϊστοχημικών και γενετικών χαρακτηριστικών ενώ η πρόγνωσή του είναι πολύ 

καλή
396

 
398

.     

Τα λεμφώματα αυτά δεν παρουσιάζουν ούτε ανοσοϊστοχημικές ιδιαιτερότητες 

ούτε έχουν αναφερθεί γενετικές μεταλλάξεις που να σχετίζονται με την ανάπτυξη των 

λεμφωμάτων αυτών.  

Στους ενήλικες η πρόγνωση του λεμφώματος των όρχεων είναι γενικά πτωχή. 

Συνυπολογίζοντας όλα τα στάδια και όλους τους ιστολογικούς  υπότυπους 

λεμφωμάτων, η μέση επιβίωση είναι 32-53 μήνες
393

 
392

. Η πενταετής και δεκαετής 

συνολική επιβίωση ήταν 37-48%, και 19-27% αντίστοιχα
393

 .Τα πρωτοπαθή 

λεμφώματα του όρχεως και του σπερματικού τόνου έχουν τη χειρότερη πρόγνωση 

από όλα τα λεμφώματα με εξωλεμφαδενική εντόπιση
393

 . Περισσότερο από 50% των 

περιπτώσεων λεμφωμάτων όρχεως θα παρουσιάσουν υποτροπή με το 70-90%  να 

αφορά εξωλεμφαδενικές εντοπίσεις. Το 30% των περιπτώσεων αυτών αφορούν το 

κεντρικό νευρικό σύστημα ΚΝΣ ή τον ετερόπλευρο όρχι 
393

 
392

.  
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4. ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ 

ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΟΡΧΕΩΣ
404

 
405

 
406

 

4.1 ΜΠΛΕΟΜΥΚΙΝΗ 

Η μπλεομυκίνη ανήκει στα αντιβιοτικά του τύπου της ανθρακυκλίνης και 

προέρχεται από το μύκητα Streptomyces Verticillus.  

Μηχανισμός δράσης: η μπλεομυκίνη δρα προκαλώντας ρήξεις στη διπλή έλικα 

του DNA των καρκινικών κυττάρων μέσω επαγωγής του οξειδωτικού stress. Πιο 

συγκεκριμένα ένα σύμπλοκο μπλεομυκίνης-Fe
++ 

οξειδώνεται προς μπλεομυκίνη-Fe
+++ 

και τα ηλεκτρόνια που απελευθερώνονται αντιδρούν με το οξυγόνο 

απελευθερώνοντας ελεύθερες ρίζες οι οποίες προκαλούν ρήξεις στη δεσοξυριβόζη 

των θυμυδυλικών και άλλων νουκλεοτιδίων. Η μπλεομυκίνη συσσωρεύεται στα 

κύτταρα που ευρίσκονται στη G2 φάση του κυτταρικού κύκλου. Η μπλεομυκίνη 

διασπάται από ένα ένζυμο, την υδρολάση της μπλεομυκίνης, η οποία βρίσκεται σε 

πολλούς φυσιολογικούς ιστούς έχει όμως χαμηλή συγκέντρωση στους πνεύμονες και 
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δεν υπάρχει στο δέρμα γεγονός που εξηγεί την τοξικότητα του φαρμάκου σε αυτά τα 

όργανα. 

     Απορρόφηση – αποβολή: μετά από την ενδοφλέβια χορήγηση οι υψηλότερες 

συγκεντρώσεις του φαρμάκου απαντώνται στο δέρμα. Η αποβολή του φαρμάκου 

γίνεται μέσω του ουροποιητικού συστήματος με σπειραματική διήθηση. Ο χρόνος 

ημίσειας ζωής του φαρμάκου είναι οι τρείς ώρες. Η μπλεομυκίνη δεν διέρχεται τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό.  

Ανεπιθύμητες ενέργειες: ιδιαίτερο χαρακτηριστικό της μπλεομυκίνης αποτελεί το 

γεγονός ότι δεν προκαλεί μυελοτοξικότητα. Η σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια 

είναι η προσβολή του πνεύμονα η οποία εκδηλώνεται με συμπτωματολογία λοίμωξης 

του κατώτερου αναπνευστικού αλλά μπορεί να φτάσει μέχρι τη θανατηφόρο ίνωση. 

Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες αφορούν στο δέρμα όπου μπορεί να 

παρατηρηθούν υπερκεράτωση, ερυθρότητα, χρώση του δέρματος, αλωπεκία και 

σπανιότερα φαινόμενο Reynaud. Σε περίπου 1% των ασθενών είναι δυνατό να 

παρατηρηθεί υπόταση, υπερθερμία και καρδιοαναπνευστικό collapse. 

Ανθεκτικότητα: σχετίζεται με την αυξημένη δράση της υδρολάσης, 

αδρανοποίηση του φαρμάκου από τις θειόλες, επισκευή των θραυσμάτων των 

αλυσίδων, κ.ά.  

4.2 ΕΤΟΠΟΣΙΔΗ 
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Η ετοποσίδη ανήκει στην οικογένεια των επιποδοφυλοτοξινών οι οποίες είναι 

παράγωγα της ποδοφυλοτοξίνης (μιας τοξίνης που παράγεται από το μύκητα 

Podophyllum Peltatum). 

Μηχανισμός δράσης: Η ετοποσίδη σχηματίζει ένα τριπλό σύμπλοκο με το 

σύμπλοκο DNA-τοποϊσομεράσης ΙΙ εμποδίζοντας την αποδέσμευση της 

τοποϊσομεράσης από το DNA. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη συσσώρευση 

θραυσμάτων DNA και τον κυτταρικό θάνατο. Τα κύτταρα που βρίσκονται στις 

φάσεις G2 και S του κυτταρικού κύκλου είναι πιο ευαίσθητα στη δράση της 

ετοποσίδης.  

Απορρόφηση-αποβολή: μετά την ενδοφλέβια χορήγηση του φαρμάκου 

παρατηρείται άμεσα η μέγιστη συγκέντρωσή του στο πλάσμα. Σχεδόν το 40% του 

φαρμάκου αποβάλλεται άθικτο από το ουροποιητικό. Ο χρόνος ημίσειας ζωής του 

φαρμάκου είναι οι 6-8 ώρες. Η ετοποσίδη συνδέεται σε μεγάλη έκταση με τις 

πρωτεΐνες του πλάσματος και δεν διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες: η ναυτία, ο έμετος, η διάρροια και η στοματίτιδα 

αποτελούν επιπλοκή για το 15% των θεραπευόμενων. Η ετοποσίδη παρουσιάζει 

δοσοεξαρτώμενη μυελοτοξικότητα. Η λευκοπενία παρουσιάζει τον ελάχιστο αριθμό 

λευκών αιμοσφαιρίων στις 10 – 14 ημέρες και η ανάκαμψη ξεκινά από τις 3 

εβδομάδες. Η θρομβοπενία αποτελεί σπανιότερη παρενέργεια. Η ηπατοτοξικότητα 

σχετίζεται κυρίως με τις υψηλότερες δόσεις χορήγησης του φαρμάκου.    



  

97 

 

Ανθεκτικότητα: σχετίζεται με τον πολλαπλασιασμό του γονιδίου mdr-I και το 

παράγωγο αυτού Ρ – γλυκοπρωτεΐνη, τη μετάλλαξη ή την ελαττωμένη έκφραση της 

τοποϊσομεράσης ΙΙ, μετάλλαξη του ογκοκατασταλτικού p53.   

4.3 ΣΙΣΠΛΑΤΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡΜΠΟΠΛΑΤΙΝΗ 

Η σισπλατίνη και η καρμποπλατίνη ανήκουν στην κατηγορία των αλκυλιωτικών 

παραγόντων.  

Μηχανισμός δράσης: τόσο η σις- όσο και η καρμποπλατίνη μεταφέρονται 

ενεργητικά (μέσω αντλίας Cu
++

) στο εσωτερικό του κυττάρου όπου με τη βοήθεια 

του ύδατος μετατρέπονται σε έντονα θετικά φορτισμένο ιόν το οποίο προκαλεί 

βλάβες στο DNA και τις ενδοκυττάριες πρωτεΐνες που περιέχουν –SH σχηματίζοντας 

γέφυρες. Η δραστικότητα του φαρμάκου εξαρτάται από τη χαμηλή συγκέντρωση των 

ιόντων χλωρίου τόσο ενδοκυττάρια όσο και στα ούρα για το λόγο αυτό συνιστάται η 

διούρηση των ιόντων του χλωρίου.  

4.3.α ΣΙΣΠΛΑΤΙΝΗ 

Απορρόφηση – αποβολή: η σισπλατίνη χορηγείται αποκλειστικά ενδοφλέβια. 

Περισσότερο από το 90% της σισπλατίνης βρίσκεται δεσμευμένο στις πρωτεΐνες του 

πλάσματος. Ο χρόνος ημίσειας ζωής τόσο του δεσμευμένου όσο και του ελεύθερου 

φαρμάκου είναι ≥ 24h. Σε διάστημα 5 ημερών το 43% του φαρμάκου έχει αποβληθεί από το 

ουροποιητικό κυρίως με τη μορφή συμπλόκων πρωτεϊνών. Στον όρχι παρατηρείται ιδιαίτερα 

υψηλή συγκέντρωση του φαρμάκου. Το φάρμακο διέρχεται ελάχιστα τον αιματοεγκεφαλικό 

φραγμό. Απαραίτητη για λόγους δράσης και προστασίας είναι η χορήγηση 1-2L NS 0,9% 
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πριν τη θεραπεία. Η σισπλατίνη δεν πρέπει να έρχεται σε επαφή με σύριγγες που περιέχουν 

αλουμίνιο (αργίλιο Al) λόγω της τάσης να αντιδρά έντονα με αυτό.  

Ανεπιθύμητες ενέργειες: εντός της πρώτης ώρας από τη χορήγηση της σισπλατίνης 

εμφανίζεται επίμονος έμετος ο οποίος μπορεί να διαρκέσει έως 5 ημέρες. Η προφυλακτική 

χορήγηση αντιεμετικών συνιστάται. συχνή παρενέργεια είναι η νεφροτοξικότητα η οποία 

μετριάζεται από την προφυλακτική ενυδάτωση. Η μυελοτοξικότητα είναι ήπιας ή μέσης 

μορφής οι θρομβοκυττοπενία και λευκοπενία είναι παροδικές αλλά η αναιμία μπορεί να είναι 

έντονη μετά από μερικούς κύκλους. Η υπομαγνησιαιμία και υπασβεσταιμία συμβαίνουν λόγω 

καταστροφής των εσπειραμένων σωληναρίων και χρειάζονται άμεση επιδιόρθωση. Όπως όλα 

τα φάρμακα που δημιουργούν σύμπλοκα με το DNA η σισπλατίνη είναι δυνατό να 

προκαλέσει οξεία μυελογενή λευχαιμία ≥4 έτη μετά την αρχική της χορήγηση. Άλλες 

ανεπιθύμητες ενέργειες είναι το αναφυλακτικό shock, η ωτοτοξικότητα, η νευροτοξικότητα 

κ.ά. 

4.3.β ΚΑΡΜΠΟΠΛΑΤΙΝΗ   

Ο μηχανισμός δράσης, η αντίσταση και το εύρος των κλινικών δράσεων της 

καρμποπλατίνης είναι ανάλογο με αυτό της σισπλατίνης. Ωστόσο η φαρμακοκινητική 

και οι ανεπιθύμητες ενέργειες διαφέρουν ριζικά. Η καρμποπλατίνη είναι λιγότερο 

δραστική χημικά και τα μόριά της δεν δεσμεύονται αλλά παραμένουν ελεύθερα στο 

πλάσμα. Ο χρόνος ημιζωής για το πλάσμα είναι οι 2 ώρες. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι γενικά πιο περιορισμένες από της σισπλατίνης 

με εξαίρεση την αναφυλαξία. Η καρμποπλατίνη μπορεί να αποτελέσει εναλλακτική 

λύση στους ασθενείς που δεν ανέχονται τη σισπλατίνη. Η δοσολογία της 

καρμποπλατίνης προσαρμόζεται πάντα ανάλογα με την κάθαρση της κρεατινίνης. 
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Ανθεκτικότητα: τόσο η σισπλατίνη όσο και η καρμποπλατίνη εμφανίζουν 

ανθεκτικότητα συνήθως σε κύτταρα που διαθέτουν υψηλά επίπεδα γλουταθειόνης, 

όταν το DNA έχει τη δυνατότητα γρήγορης επισκευής, όταν υπάρχουν υψηλές 

ενδοκυττάριες συγκεντρώσεις γλουταθειόνης, μεταλλθειονίνης και άλλων ουσιών με 

–SH, σχετικά αυξημένη έκφραση του NER κ.ά.   

4.4 ΙΦΩΣΦΑΜΙΔΗ 

Η ιφωσφαμίδη ανήκει στη μεγάλη οικογένεια των αλκυλιωτικών παραγόντων οι 

οποίοι ασκούν την κυτταροτοξική τους δράση συνδεόμενοι ομοιοπολικά με 

πυρηνόφιλες ομάδες διαφόρων συστατικών του κυττάρου.  

Μηχανισμός δράσης: εν πολλοίς ακόμη και σήμερα άγνωστος! Η ιφωσφαμίδη 

μετατρέπεται με τη βοήθεια του κυτοχρώματος P450 σε υδροξυλιωμένο παράγωγο η 

διάσπαση του οποίου δίνει τα δραστικά παράγωγα φωσφοραμιδική μουστάρδα και 

ακρολεΐνη. Η φωσφοραμιδική μουστάρδα είναι αυτή που αντιδρά με το DNA 

ιδιαίτερα των ταχέως πολλαπλασιαζόμενων κυττάρων.  

Απορρόφηση – αποβολή: μεγάλο προτέρημα της ιφωσφαμίδης αποτελεί το 

γεγονός ότι χορηγείται από το στόμα. Οι ποσότητες του αρχικά χορηγούμενου 

φαρμάκου που ανιχνεύονται στο αίμα ή τα ούρα είναι μηδαμινές. Ο χρόνος ημιζωής 

διαφέρει από άτομο σε άτομο (ανάλογα με την επάρκεια του CYP).  

Ανεπιθύμητες ενέργειες: οι πιο συχνές αλωπεκία, ναυτία, έμετος, διάρροια. 

Σημαντική παρενέργεια αποτελεί η μυελοτοξικότητα με ελάττωση όλων των σειρών 

με το ελάχιστο των περιφερικών κυττάρων του αίματος να παρατηρείται στις 6-10 
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ημέρες και η ανάκαμψη να ξεκινά στις 14-21 ημέρες. Τόσο η κυτταρική όσο και η 

χυμική ανοσία καταστέλλονται. Λόγω της προσβολής των βλεννογόνων συχνά είναι 

τα έλκη σε αυτούς ενώ χαρακτηριστική παρενέργεια της ιφωσφαμίδης είναι η 

αιμορραγική κυστίτιδα και για το λόγο αυτώ συνιστάται η συγχορήγηση mesna και 

ύδατος κατά τη θεραπεία. Η ιφωσφαμίδη είναι ισχυρά νεφροτοξική και νευροτοξική. 

Ανθεκτικότητα: συνήθως λόγω μειωμένης ενδοκυττάριας εισόδου του φαρμάκου, 

αυξημένης ενδοκυττάριας συγκέντρωσης θειολών κ.ά. 

4.5 ΠΑΚΛΙΤΑΞΕΛΗ     

Ανήκει στην οικογένεια των ταξανών. Σήμερα χρησιμοποιείται ένα είδος 

ημισυνθετικής πακλιταξέλης.  

Μηχανισμός δράσης: η πακλιταξέλη αναστέλλει τη μίτωση προάγοντας τον 

ανεξέλεγκτο πολυμερισμό της τουμπουλίνης σε μικροσωληνίσκους (τα αλκαλοειδή 

τις vinca αναστέλλουν τη μίτωση εμποδίζοντας τον πολυμερισμό της τουμπουλίνης). 

Απορρόφηση – αποβολή: η πακλιταξέλη χορηγείται ενδοφλεβίως. Ο 

μεταβολισμός του φαρμάκου γίνεται στο ήπαρ (μέσω του CYP) και ως εκ τούτου δεν 

χρειάζεται προσαρμογή της δόσης σε άτομα με νεφρική ανεπάρκεια. Ο χρόνος 

ημιζωής της πακλιταξέλης είναι 10-14ώρες. Οι αυξημένες δόσεις προκαλούν 

γρηγορότερη κάθαρση της πακλιταξέλης. Στα άτομα με ηπατικές μεταστάσεις >2cm 

και παθολογικές τιμές χολερυθρίνης χρειάζεται προσαρμογή της δόσης κατά 50%-

75% προκειμένου να ελαττωθούν οι τοξικές παρενέργειες.  
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Αντοχή: σχετίζεται με το γονίδιο mdr-I και το παράγωγο αυτού γλυκοπρωτεΐνη-

Ρ, την αυξημένη συγκέντρωση της σουρβιβίνης (αντιαποπτωτικός παράγων), την α-

aurora κινάση (ένα ένζυμο που προάγει τη μίτωση) κ.ά.    

    Ανεπιθύμητες ενέργειες: η βασική παρενέργεια της χορήγησης πακλιταξέλης 

είναι η ουδετεροπενία. Ξεκινά 8 – 10 ημέρες μετά τη χορήγηση του φαρμάκου και η 

αναστροφή συμβαίνει στις 15 – 21 ημέρες. Η χρήση filgastrim (G-SCF granulocytes 

stimulating coloni factor) βοηθά στο να μετριαστούν τα προβλήματα αυτά. Οι 

αντιδράσεις υπερευαισθησίας είναι συχνές και πολύ σοβαρές και για το λόγο αυτό 

χορηγούνται προφυλακτικά δεξαμεθαζόνη, διφαινυδραμίνη και ένας Η2 αναστολέας. 

Οι μυαλγίες καθώς και η περιφερική νευροπάθεια τύπου «γαντιού-κάλτσας» μπορεί 

να είναι τόσο έντονα που να περιορίζουν την κινητικότητα του ατόμου. Η αλωπεκία, 

οι βλενογονίτιδες, ο έμετος και η διάρροια  είναι σπάνιες παρενέργειες.     

   4.6 ΒΙΝΜΠΛΑΣΤΙΝΗ 

Η βινμπλαστίνη ανήκει στην κατηγορία των αλκαλοειδών της vinca (Vinca 

Rosea, Cantharanthus Roseus) τα οποία αναστέλλουν τη μίτωση καταστρέφοντας τη 

μιτωτική άτρακτο μέσω αποδιοργάνωσης του συστήματος των  μικροσωληνίσκων.  

  Μηχανισμός δράσης: τα μόρια της βινμπλαστίνης προσδένονται στην β-

τουμπουλίνη και αναστέλλουν τον πολυμερισμό της σε μικροσωληνίσκους.  

Απορρόφηση – αποβολή: η βινμπλαστίνη μεταβολίζεται μέσω του CYP στο ήπαρ 

και αποβάλλεται μέσω των χοληφόρων. <15% της αρχικής δόσης αποβάλλεται μέσω 
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του ουροποιητικού. Σε ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία και χολερυθρίνη >3mg/dl 

συνιστάται αναπροσαρμογή της δόσης 50-75%.  

Ανεπιθύμητες ενέργειες:  εκσεσημασμένη ουδετεροπενία είναι δυνατό να 

εμφανισθεί στις 7 ημέρες μετά τη χορήγηση του φαρμάκου η οποία υποστρέφει στις 

επόμενες 7 ημέρες. Η εξαγγείωση κατά τη διάρκεια της χορήγησης του φαρμάκου 

μπορεί να οδηγήσει σε φλεβίτιδα ή κυτταρίτιδα. Η ναυτία, ο έμετος, η ανορεξία και η 

διάρροια αποτελούν σχετικά συχνές παρενέργειες. Αναφορές υπάρχουν για το 

σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης της αντιδιουρητικής ορμόνης. Η αλωπεκία και ο 

έμετος ανήκουν στις σπανιότερες παρενέργειες. 

Αντοχή: σχετίζεται με την αυξημένη παρουσία της γλυκοπρωτεΐνης P και του 

γονιδίου mdr  

 

    5. ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

 

Το σύνηθες αίτιο προσέλευσης ενός ασθενή στον ειδικό ιατρό είναι η ανώδυνη 

διόγκωση του ενός όρχι ενώ το 30% αναφέρει αίσθημα βάρους ή επίμονο βύθιο πόνο. 
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Όχι σπάνια οι ασθενείς έχουν τεθεί από άλλον ιατρό υπό αγωγή για 

ορχεοεπιδιδυμίτιδα.  

  

5.1 Κλινική εξέταση  

Η φυσική εξέταση του όρχεως πραγματοποιείται χρησιμοποιώντας τον 

αντίχειρα, το δείκτη και τον παράμεσο και των δύο χεριών, ξεκινώντας πάντοτε από 

τον όρχι που μοιάζει «φυσιολογικός». Ελέγχονται σε αντιπαραβολή το σχετικό 

μέγεθος, η υφή και η ακεραιότητα των όρχεων. Ο φυσιολογικός όρχις είναι 

ελαστικός, ευκίνητος και σαφώς διαχωριζόμενος από τη γειτονική επιδιδυμίδα. Κάθε 

σκληρός, πολύλοβος όρχις, εγείρει υποψία για κακοήθεια. Ιδιαίτερη προσοχή θα 

πρέπει να δίνεται στην εμπλοκή του σπερματικού τόνου, των περιβλημάτων του 

όρχεως και του δέρματος του οσχέου.     

Ο καρκίνος του όρχεως συνήθως εμφανίζεται σαν μια ανώδυνη, ετερόπλευρη 

ψηλαφητή μάζα του οσχέου
407

. Στο 20% περίπου των περιπτώσεων το πρώτο 

σύμπτωμα είναι ο πόνος στο όσχεο 
408

  . Συχνά ένας τραυματισμός στο όσχεο, είναι η 

αιτία της αποκάλυψης ενός όγκου των όρχεων. Η γυναικομαστία κάνει την εμφάνισή 

της στο 7% των μη- σεμινωματωδών όγκων, ενώ ραχιαλγία και οσφυαλγία 

εμφανίζονται στο 11% του συνόλου των όγκων
408

. Σε ποσοστό 10% περίπου, ο 

καρκίνος μιμείται την κλινική εικόνα της ορχεοεπιδιδυμίτιδας με επακόλουθη 

καθυστέρηση στη θεραπευτική παρέμβαση
408

 
409

. Γενικά οι όγκοι του όρχεως 

αποτελούν ωοειδείς μάζες περιορισμένες στον ιδίως ελυτροειδή χιτώνα, ενώ 10%-

15% των όγκων επεκτείνονται στην επιδιδυμίδα ή το σπερματικό πόρο. Η ύπαρξη 
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υδροκήλης στη σύστοιχη περιοχή μπορεί να καθυστερήσει την έγκαιρη διάγνωση του 

νεοπλάσματος.  

Η φυσική εξέταση αποκαλύπτει τα χαρακτηριστικά της μάζας και σε καμία 

περίπτωση δεν θα πρέπει να περιορίζεται στο όσχεο αλλά να επεκτείνεται σε όλο το 

σώμα προκειμένου να αποδεικνύει την ύπαρξη απομακρυσμένων μεταστάσεων (π.χ 

υποκλείδιοι λεμφαδένες), ψηλαφητής μάζας στην κοιλιά, η γυναικομαστίας. 

Σε κάθε ύπαρξη αμφιβολίας θα πρέπει να διενεργείται υπερηχογραφικός έλεγχος 

του οσχέου αφού δεν θα πρέπει να διαλάθει της προσοχής μας ότι κάθε σκληρία του 

οσχέου, αποτελεί εν δυνάμει κακόηθες νεόπλασμα
410

!   

 Η διαφορική διάγνωση του καρκίνου του όρχεως περιλαμβάνει τη συστροφή του 

όρχεως, την επιδιδυμίτιδα, την ορχεοεπιδιδυμίτιδα και σπανιότερες καταστάσεις όπως 

η υδροκήλη, η βουβωνοκήλη, η σπερματοκήλη κ.ά. Σε κάθε περίπτωση συμπαγούς 

σκληρίας του όρχεως η ο καρκίνος είναι πρώτος με διαφορά στη λίστα της 

διαφορικής διάγνωσης. Το μεγαλύτερο όπλο στη φαρέτρα του κλινικού ιατρού στην 

περίπτωση δυσκολίας κλινικής διάγνωσης είναι ο υπέρηχος, η έλευση του οποίου 

ελάττωσε σημαντικά τη δυσκολία όσον αφορά στη διάκριση μεταξύ 

ορχεοπιδιδυμίτιδας και νεοπλάσματος. 

   5.2 ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 
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Ο υπέρηχος αποτελεί σημαντικό εργαλείο όχι μόνο γιατί μας βοηθάει να 

επιβεβαιώσουμε την ύπαρξη της μάζας του όρχεως αλλά και γιατί μας βοηθάει να 

ελέγξουμε τον ετερόπλευρο όρχι. Η ευαισθησία του στην ανίχνευση ενός ορχικού 

όγκου είναι 100% ενώ είναι θεμελιώδες το γεγονός ότι μας υποδεικνύει αν η μάζα 

είναι ενδο- ή έξω- ορχική
411

. Ο υπέρηχος έχει χαμηλό κόστος και γι’ αυτό συνιστάται 

η πραγματοποίηση του ακόμη και στις περιπτώσεις που η μάζα του όρχεως 

διαπιστώνεται με την κλινική εξέταση
412

. 

Σε υπερηχογραφικό έλεγχο οσχέου οφείλουν να υποβάλλονται οι νεαροί άνδρες 

οι οποίοι έχουν οπισθοπεριτοναϊκές μάζες ή όγκους σε συμπαγή όργανα ή αυξημένα 

επίπεδα AFP ή hCG ή έχουν προβλήματα υπογονιμότητας έστω και αν δεν 

διαπιστώνεται κλινικά μάζα στους όρχεις
413

 
414

 
415

. Στον αυτό έλεγχο υποβάλλονται οι 

άνδρες κατά την παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου (follow up)
416 

, όταν 

υπάρχουν παράγοντες κινδύνου (π.χ ανομοιογενές ορχικό παρέγχυμα, έκτοπος όρχις, 

όγκος όρχεως <12ml κ.ά.). Η μικρολιθίαση από μόνη της δεν δικαιολογεί ούτε τη 

διενέργεια υπερήχου ούτε βιοψίας
417

.  
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Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί εξέταση εξαιρετικά υψηλής ακρίβειας 

(ευαισθησία 100%, ειδικότητα 95-100%)
418

 αλλά το υψηλό της κόστος αποτρέπει τη 

χρήση της στα πλαίσια του ελέγχου για τη διάγνωση της νόσου.  

5.3 ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ – ΟΡΧΕΚΤΟΜΗ 

  

 

Κάθε ασθενής με «ύποπτη» μάζα όρχεων θα πρέπει να υποβάλλεται σε εκτομή 

του όρχεως και των περιβλημάτων αυτού. Σε περίπτωση κακοήθειας θα πρέπει να 

αφαιρείται και ο σπερματικός τόνος από το ύψος του έξω βουβωνικού στομίου και 

κάτω.  Επί εκτεταμένης νόσου και απειλητικών για τη ζωή μεταστάσεων, γίνεται 

υποσταδιοποίηση της νόσου και ο ασθενής υποβάλλεται στη συνέχεια, εφόσον 

σταθεροποιηθεί η κατάσταση της υγείας του, σε ορχεκτομή.  

Τμηματική ορχεκτομή 

Αν δεν υπάρχει όγκος και στον ετερόπλευρο όρχι, η επέμβαση αυτή δε 

συνιστάται. Μπορεί να πραγματοποιηθεί σε ειδικές περιπτώσεις όπως: σε 

αμφοτερόπλευρο όγκο όρχεων, σε μετάχρονη ανάπτυξη όγκου στον ετερόπλευρο 
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όρχι, σε όγκο σε ασθενή με ένα όρχι και φυσιολογικές τιμές τεστοστερόνης πριν την 

επέμβαση. Σε κάθε περίπτωση ο όγκος θα πρέπει να καταλαμβάνει <30% του 

συνολικού όγκου του όρχεως. Μετά το χειρουργείο, επειδή υπάρχουν αυξημένα 

ποσοστά ύπαρξης ΕΝΓΚΟ στον υπολειπόμενο όρχι, ο ασθενής θα πρέπει να 

υποβάλλεται σε ακτινοθεραπεία (16-20Gy)
419

 . Η υπογονιμότητα και η 

αναποτελεσματική λειτουργία των κυττάρων του Leydig, είναι οι δύο βασικές 

παρενέργειες της ακτινοθεραπείας
420

 οι οποίες θα πρέπει να εξηγηθούν στον ασθενή 

πριν τη λήψη οποιασδήποτε απόφασης. Σε γόνιμους ασθενείς οι οποίοι επιθυμούν 

τεκνοποίηση, η ακτινοθεραπεία θα μπορούσε να καθυστερήσει.  

Η τμηματική ορχεκτομή αποτελεί επέμβαση μεγάλης ευθύνης και θα πρέπει να 

πραγματοποιείται μόνο σε εξειδικευμένα κέντρα
421

 
422

.    

5.4 ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ
423

 
424

 

Υπάρχουν δύο βασικοί καρκινικοί δείκτες του ορού που αφορούν στους 

καρκίνους του όρχεως: η α – εμβρυϊκή πρωτεΐνη (AFP) και η β υπομονάδα της 

ανθρώπινης χοριακής γοναδοτροφίνης (β-hCG). Η πρώτη απαντάται σε ασθενείς με 

όγκους του λεκιθικού ασκού και τερατώματα ενώ η δεύτερη απαντάται σε όλους τους 

όγκους που περιλαμβάνουν συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα. 

Η AFP φυσιολογικά συντίθεται από τον εμβρυϊκό λεκιθικό ασκό, το ήπαρ και το 

γαστρεντερικό. Βρίσκεται με αυξημένες τιμές στο 50-70% των μη σεμινωματωδών 

όγκων εκ γεννητικών κυττάρων (NSGCT) και έχει χρόνο ημίσειας ζωής τις 4,5 

ημέρες
256

 
425

.  
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Η hCG εκκρίνεται φυσιολογικά από τα τροφοβλαστικά κύτταρα του πλακούντα 

και έχει δύο υπομονάδες: την α- και τη β- με τη β- να είναι εκείνη που κυρίως μας 

ενδιαφέρει στους καρκίνους του όρχεως. Η β-hCG έχει χρόνο ημίσειας ζωής 24 – 36 

ώρες και παρουσιάζεται με αυξημένες τιμές στο 40-60% των ασθενών με μη 

σεμινωματώδεις  όγκους γεννητικών κυττάρων(NSGCT). Οι ασθενείς με 

χοριοκαρκίνωμα έχουν αυξημένες τιμές β- hCG ενώ   οι ασθενείς με σεμίνωμα 

παρουσιάζουν αυξημένες τιμές β-hCG σε ποσοστό 10-25%
426

. Περίπου το 90% των 

μη σεμινωματωδών όγκων παρουσιάζει αύξηση των τιμών σε ένα ή δύο καρκινικούς 

δείκτες. Έως και 30% των σεμινωματωδών όγκων παρουσιάζουν αύξηση των τιμών 

της β-hCG κατά την πορεία της εξέλιξης της νόσου
427

. 

Η γαλακτική αφυδρογονάση (LDH) είναι ένας μη- ειδικός δείκτης ο οποίος όμως 

έχει άμεση συσχέτιση με το καρκινικό φορτίο. Οι τιμές της μπορεί να είναι αυξημένες 

στο 80% των περιπτώσεων με προχωρημένο καρκίνο. 

Αύξηση των τιμών των καρκινικών δεικτών παρατηρείται στο 51% των 

περιπτώσεων των καρκίνων του όρχεως
428,407

.Σε περίπτωση που οι τιμές των δεικτών 

αυτών παραμένουν υψηλές μετά τη χειρουργική επέμβαση (ριζική ορχεκτομή) τότε 

θα πρέπει να υποψιαζόμαστε υπολειπόμενη νόσο. Σε καμία περίπτωση βέβαια 

φυσιολογικές τιμές των καρκινικών δεικτών αυτών δεν υποδεικνύουν απουσία της 

νόσου.   

Από τους λοιπούς καρκινικούς δείκτες που δείχνουν να σχετίζονται με τον 

καρκίνο του όρχεως, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η πλακουντιακή αλκαλική 

φωσφατάση (PLAP), η αξία της οποίας έγκειται στην παρακολούθηση ασθενών με 
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απλό σεμίνωμα. Ωστόσο η ευρωπαϊκή ουρολογική εταιρεία επαφίει τη χρήση της 

στην κρίση του κλινικού ιατρού πράγμα που δε συμβαίνει με τους άλλους τρείς 

δείκτες!   

5.5 ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ 

5.5.1 ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡΑΚΑ 

Αποτελούσε για έτη την εξέταση εκλογής όσον αφορά διερεύνηση της 

δευτεροπαθούς προσβολής των πνευμόνων  τόσο σε κατά μέτωπο όσο και σε 

οβελιαία λήψη (F/P αντίστοιχα).  

Προσφάτως  η ευρωπαϊκή ουρολογική αντικατέστησε την απλή ακτινογραφία με 

την αξονική τομογραφία πνευμόνων ως εξέταση εκλογής για την ανίχνευση 

πνευμονικών μεταστάσεων.   

5.5.2 ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ (CT) 

Αποτελεί την εξέταση εκλογής για τη διάγνωση των λεμφαδενικών μεταστάσεων τόσο 

στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο όσο και στο πεδίο άνωθεν των σκελών του διαφράγματος, 

καθώς και των απομακρυσμένων σπλαχνικών μεταστάσεων. Η αξονική τομογραφία πυέλου – 

άνω – κάτω κοιλίας αποκαλύπτει κατά 70-80% την κατάσταση των οπισθοπεριτοναϊκών 

λεμφαδένων. Η ουδός των 3mm είναι αυτή που θα πρέπει να χρησιμοποιείται στις 

παραμέτρους ανίχνευσης
429

. Η ευαισθησία της εξέτασης είναι μεγάλη αλλά η ειδικότητά της 

μικρή. Αυτό δυστυχώς σημαίνει ότι δεν υπάρχει η δυνατότητα καθορισμού διάγνωσης με 

ακτινολογικά κριτήρια μόνο αφού η διαφορική διάγνωση π.χ μεταξύ ινώσεως, τερατώματος 

και κακοήθειας είναι ακτινοσκοπικά αδύνατη.  
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Η αξονική τομογραφία θώρακος αποτελεί την πιο ευαίσθητη μέθοδο ανίχνευσης 

μεταστάσεων στο θώρακα και το μεσοθωράκιο. Όλοι οι ασθενείς με καρκίνο του όρχεως θα 

πρέπει να υποβάλλονται σε CT θώρακα μιας και η επίπτωση των μη ορατών στην απλή 

ακτινογραφία μεταστάσεων φάνει το 10%
430

 . 

Η CT σπονδυλικής στήλης, εγκεφάλου καθώς και ο υπέρηχος ήπατος θα πρέπει να 

πραγματοποιούνται μόνο σε ασθενείς στους οποίους υπάρχει η υποψία μεταστάσεων.  

5.5.3 PET  

Η PET (positron emission tomography) δεν θα πρέπει να χρησιμοποιείται για τη 

σταδιοποίηση της νόσου
431,432

 αλλά μόνο για την εκτίμηση της ανταπόκρισης 

ασθενών με σεμίνωμα που έχουν υποβληθεί σε χημειοθεραπεία για τον καθορισμό 

της περαιτέρω αντιμετώπισης
433,434,435

.               

Προτεινόμενες εξετάσεις για τη σταδιοποίηση της νόσου (eau 2011) 

AFP, LDH, hCG Όλοι οι ασθενείς 

CT άνω-κάτω κοιλίας και πυέλου Όλοι οι ασθενείς 

CT θώρακα Όλοι οι ασθενείς 

Υπέρηχος οσχέου Όλοι οι ασθενείς 

Σπινθηρογράφημα οστών Επί συμπτωμάτων 

CT/MRI εγκεφάλου Επί συμπτωμάτων σε ασθενείς με μεταστατική 

νόσο, πολλαπλές μεταστάσεις πνευμόνων  και 

υψηλές τιμές β-hCG 

Σε όλους τους ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε ορχεκτομή θα πρέπει να προτείνεται φύλαξη 

σπέρματος σε τράπεζα σπέρματος.   

Πίνακας 5 

 

Πίνακας πρόγνωσης για τους μεταστατικούς όγκους εκ γεννητικών κυττάρων του όρχεως 
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ΟΜΑΔΑ ΚΑΛΗΣ ΠΡΟΓΝΩΣΗΣ 

Μη σεμινωματώδεις όγκοι (56% των 

περιπτώσεων) 

Πενταετής πρόοδος ελεύθερης νόσου 89% 

Πενταετής επιβίωση 92% 

Όλα τα παρακάτω κριτήρια 

Πρωτοπαθής όγκος σε όρχεις-οπίσθιο περιτόναιο 

Απουσία μη-πνευμονκών σπλαχνικών 

μεταστάσεων  

AFP <1000 

B-hCG <5000 

LDH <1,5x τη φυσιολογική τιμή  

Σεμίνωμα (90% των περιπτώσεων) 

Πενταετής πρόοδος ελεύθερης νόσου (82%) 

Πενταετής επιβίωση (86%) 

Όλα τα παρακάτω κριτήρια 

Οποιαδήποτε πρωτοπαθής εστία 

Καμία μη-πνευμονική σπλαχνική μετάσταση 

Φυσιολογική AFP 

Οποιαδήποτε hCG 

Οποιαδήποτε LDH 
ΟΜΑΔΑ ΜΕΣΗΣ ΠΡΟΓΝΩΣΗΣ  

Μη σεμίνωμα (28% των περιπτώσεων) 

Πενταετής πρόοδος ελεύθερη νόσου (75%) 

Πενταετής επιβίωση (80%) 

Πρωτοπαθής σε όρχεις/οπισθιοπεριτόναιο 

Απουσία μη-πνευμονικών σπλαχνικών 

μεταστάσεων 

AFP 1000-10000ng/ml ή 

hCG 5000-50000 IU/L ή 

LDH 1,5 – 10x ανώτατων φυσιολογικών τιμών 

Σεμίνωμα (10% των περιπτώσεων) 

Πενταετής πρόοδος ελεύθερης νόσου (67%) 

Πενταετής επιβίωση (72%) 

Οποιοδήποτε από τα κάτωθι κριτήρια 

Οποιαδήποτε πρωτοπαθής εστία 

Μη-πνευμονικές σπλαχνικές μεταστάσεις 

Φυσιολογική AFP 

Οποιαδήποτε hCG 

Οποιαδήποτε LDH 
ΟΜΑΔΑ ΚΑΚΗΣ ΠΡΟΓΝΩΣΗΣ  
Μη σεμίνωμα (16% των περιπτώσεων) 

Πενταετής πρόοδος ελεύθερης νόσου (41%) 

Οποιοδήποτε από τα ακόλουθα κριτήρια 

Πρωτοπαθής όγκος στο μεσοθωράκιο 
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Πενταετής επιβίωση (48%)  Μη-πνευμονικές σπλαχνικές μεταστάσεις 

AFP >10.000 ng/ml ή 

hCG >50000 IU/L 

LDH >10x ανώτατη φυσιολογική τιμή 

Κανένας ασθενής με σεμίνωμα δεν κατατάσσεται 

στην ομάδα πτωχής πρόγνωσης 
 

Πίνακας 6 

5.6 ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ - ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Όσον αφορά στους σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι, τόσο το μέγεθος του 

όγκου >4cm όσο και η διήθηση του ορχικού δικτύου έχουν αναγνωριστεί ως 

παράγοντες κινδύνου υποτροπής της νόσου με βάση αναδρομική μελέτη
436

. Δεν 

υπάρχει δυστυχώς αναδρομική μελέτη που να επιβεβαιώνει την υπόθεση, ωστόσο η 

απουσία και των δύο αυτών παραγόντων συνδυάζεται με χαμηλή πιθανότητα 

υποτροπής 6% 
437

 .  

Όσον αφορά στους μη σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι, η διήθηση των 

αγγείων και των λεμφαγγείων από τον πρωτοπαθή όγκο αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου εμφάνισης απομακρυσμένων μεταστάσεων. Ο ρυθμός πολλαπλασιασμού 

καθώς και το ποσοστό του εμβρυϊκού καρκινώματος αποτελούν προγνωστικούς 

παράγοντες που βελτιώνουν τη θετική ή την αρνητική προγνωστική αξία της 

αγγειακής διήθησης
438,439

. 

Οι σημαντικότεροι παθολογοανατομικοί και κλινικοί προγνωστικοί 

παράγοντες για τον καρκίνο του όρχεως σταδίου Ι παρατίθενται στον παρακάτω 

πίνακα 

 Σεμίνωμα Μη - σεμίνωμα 

παθολογοανατομικά 



  

113 

 

Ιστολογικός τύπος Μέγεθος όγκου >4cm 

Διήθηση του ορχικού δικτύου 

Αγγειακή/λεμφαγγειακή ή ιστική 

διήθηση πέριξ του όγκου 

Ρυθμός πολλαπλασιασμού >70% 

Ποσοστό εμβρυϊκού καρκινώματος 

>50%  

Κλινικά (για μεταστατική νόσο) 

Πρωτοπαθής εστία 

Αυξημένοι καρκινικοί δείκτες 

Παρουσία μη-πνευμονικών σπλαχνικών μεταστάσεων 
  Πίνακας 7 

   

5.7 ΘΕΜΑΤΑ ΠΟΥ ΑΦΟΡΟΥΝ ΣΤΗ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

Οι ασθενείς με όγκους των όρχεων συνήθως παρουσιάζουν ανωμαλίες 

σπέρματος επιπροσθέτως η ακτινοβολία και η χημειοθεραπεία επιδεινώνουν τη 

γονιμότητα . έτσι λοιπόν οι ασθενείς που βρίσκονται σε αναπαραγωγική ηλικία 

πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο της γονιμότητας πριν τη θεραπεία ( 

σπερμοδιάγραμμα, τεστοστερόνη, LH, FSH) αν πρόκειται να δοθεί σπέρμα σε 

τράπεζα, αυτό θα πρέπει να γίνει πριν από την οποιαδήποτε θεραπευτική 

αγωγή
420,440,441,442,443,444,445

.  

  Στις περιπτώσεις αμφοτερόπλευρης ορχεκτομής ή επί χαμηλών επιπέδων 

τεστοστερόνης μετά τη θεραπεία για ΕΝΓΚΟ ο ασθενής θα πρέπει να λαμβάνει 

συμπληρωματικά τεστοστερόνη εφ’ όρου ζωής
446 

. Σε όλες τις περιπτώσεις 

ορχεκτομής θα πρέπει να προτείνεται στον ασθενή ορχικό πρόθεμα
447

.  

 

Κατευθυντήριες οδηγίες για τη διάγνωση και τη σταδιοποίηση των όγκων των όρχεων (eau 

2011) 

o Υποχρεωτικά υπερηχογράφημα οσχέου 
o Η ορχεκτομή και η παθολογοανατομική εκτίμηση του παρασκευάσματος είναι αναγκαίες 

προκειμένου να επιβεβαιωθεί η διάγνωση και να διαπιστωθεί η τοπική επέκταση. Στην περίπτωση 

απειλητικής για τη ζωή κατάστασης λόγω μεταστάσεων, η χημειοθεραπεία θα πρέπει να προηγείται 

της ορχεκτομής. 
o Καθορισμός των τιμών πλάσματος για τις AFP, hCG, LDH πριν και μετά την ορχεκτομή 
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προκειμένου να γίνει η σταδιοποίηση και να καθοριστεί η πρόγνωση του νεοπλάσματος 
o Οι λεμφαδένες του μεσοθωρακίου, του οπίσθιου περιτοναίου καθώς και τα σπλάχνα είναι 

υποχρεωτικό να εκτιμώνται στους όγκους των όρχεων 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Η ορχεκτομή είναι η απόλυτα ενδεδειγμένη θεραπεία η οποία θα πρέπει να 

πραγματοποιείται πριν ο ασθενής υποβληθεί στην οποιαδήποτε άλλη θεραπεία. 

Εξαίρεση αποτελούν οι περιπτώσεις όπου απειλείται άμεσα η ζωή του ασθενή και η 
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κλινική διάγνωση του όγκου εκ γεννητικών κυττάρων είναι προφανής μέσω της 

αύξησης των καρκινικών δεικτών. Στην τελευταία περίπτωση ο ασθενής υποβάλλεται 

άμεσα σε χημειοθεραπεία. Η μέτρηση των καρκινικών δεικτών θα πρέπει να 

λαμβάνει χώρα πριν το χειρουργείο και 7 ημέρες κατόπιν αυτού, ακόμη και αν οι 

τιμές των δεικτών ήταν φυσιολογικές προ του χειρουργείου. Οι δείκτες θα πρέπει να 

παρακολουθούνται μέχρι να βρεθούν εντός φυσιολογικών ορίων.   

Η ριζική ορχεκτομή πραγματοποιείται μέσω βουβωνικής τομής 
(ΙΙ,Α) 

. 

οποιαδήποτε τομή στο όσχεο προκειμένου να πραγματοποιηθεί βιοψία ή ορχεκτομή 

θα πρέπει να αποφεύγεται! Ο όρχις ο οποίος φέρει τον όγκο, θα πρέπει να εκτέμνεται 

με το σπερματικό πόρο στο επίπεδο του έσω βουβωνικού δακτυλίου. Σε περιπτώσεις 

αμφιβολιών και δη μικρών όγκων, συνιστάται ταχεία βιοψία πριν την οριστική 

εκτομή προκειμένου ενδεχομένως να γίνει επέμβαση σωτηρίας του οργάνου (organ 

sparing surgery).    

6.1 ΒΙΟΨΙΑ ΣΤΟΝ ΕΤΕΡΟΠΛΕΥΡΟ ΟΡΧΙ ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ 

TIN/IΝGCT(ΕΝΓΚΟ) 

3-5% των ασθενών με καρκίνο του όρχεως, έχουν ΕΝΓΚΟ στον ετερόπλευρο 

όρχι. Υψηλότερες πιθανότητες εμφάνισης της δυσπλασίας έχουν οι ασθενείς με 

ατροφία του όρχεως (όγκος <12ml), ηλικία <40 ετών, εξοορχικό καρκίνο εκ 

γεννητικών κυττάρων πριν τη χημειοθεραπεία (~33%) (αλλά 10% μετά τη 

χημειοθεραπεία). Αν η ΕΝΓΚΟ αφεθεί χωρίς θεραπεία, μέσα στα επόμενα επτά έτη 

το 70% των ασθενών θα αναπτύξει διηθητικό καρκίνο. Έτσι λοιπόν όλοι οι ασθενείς 

θα πρέπει να ενημερώνονται για την πιθανότητα να αναπτύξουν ΕΝΓΚΟ στον 
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ετερόπλευρο όρχι και να οδηγηθούν είτε σε βιοψία είτε σε συστηματική 

παρακολούθηση με απεικονιστικές μεθόδους (ανεξαρτήτως επιλογής 

παρακολούθησης η επιβίωση είναι περίπου 100%). Στην περίπτωση που ο ασθενής 

έχει υποβληθεί σε χημειοθεραπεία η βιοψία θα πρέπει να πραγματοποιηθεί μετά την 

πάροδο τουλάχιστον 2 ετών.     

6.2 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΕΝΓΚΟ 

Κατόπιν της διαγνώσεως της ΕΝΓΚΟ οι θεραπευτικές επιλογές 

περιλαμβάνουν: 

 Άμεση θεραπεία 

 Εποπτεία και θεραπευτική αντιμετώπιση σε δεύτερο χρόνο 

 Καμία αντιμετώπιση 

Η απόφαση έγκειται αποκλειστικά στον ασθενή! Στις περιπτώσεις που 

υπάρχει θέμα τεκνοποίησης , η θεραπεία μπορεί να καθυστερήσει μέχρι την επίτευξη 

αυτής. Μέχρι τότε ο ασθενής θα πρέπει να τεθεί σε αυξημένη εποπτεία. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι οι ασθενείς αυτοί συνήθως παρουσιάζουν «χαμηλό δυναμικό» 

τεκνοποίησης.  

Αν  δεν τίθεται θέμα τεκνοποίησης, τότε ο ασθενής υποβάλλεται σε 

ακτινοθεραπεία (16-20 Gy). Στις περιπτώσεις που ο ασθενής δεν έχει καρκίνο στον 

ετερόπλευρο όρχι (π.χ διάγνωση στα πλαίσια τυχαίας βιοψίας), τότε προτιμάται η 

εκτομή του όρχεως που φέρει την ΕΝΓΚΟ προκειμένου να αποφευχθούν πιθανές 

βλάβες του υγιούς όρχεως από την σκεδαζόμενη ακτινοβολία.   
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Στις περιπτώσεις ασθενών με ΕΝΓΚΟ που λαμβάνουν ήδη χημειοθεραπεία, 

στα 2/3 των ασθενών η δυσπλασία θα εξαφανιστεί. Έτσι σε θεραπεία για ΕΝΓΚΟ θα 

υποβληθούν οι ασθενείς στους οποίους έχει ξαναγίνει βιοψία μετά την πάροδο δύο 

ετών από την αρχική χημειοθεραπεία. Αντί ριζικής θεραπείας για την ΕΝΓΚΟ 

συνιστάται η παρακολούθηση του ασθενή με απεικονιστικές μεθόδους και ίσως η 

πιθανότητα διενέργειας νέας βιοψίας.   

6.3 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕΜΙΝΩΜΑΤΩΝ ΣΤΑΔΙΟΥ Ι 

Οι ασθενείς με σεμίνωμα σε ποσοστό 75% βρίσκονται κατά τη διάγνωση στο 

στάδιο Ι. Η επιβίωσή τους φτάνει το 99% ανεξαρτήτως της θεραπευτικής 

στρατηγικής που θα ακολουθηθεί. Απόλυτος στόχος του θεράποντα θα πρέπει  να 

πρέπει να είναι ο περιορισμός των εμποδίων στη θεραπεία. Η συνδυαστική (adjuvant) 

θεραπεία θα πρέπει να αποφεύγεται και να αντικατασταθεί από αυξημένη εποπτεία 

ανεξάρτητα από την πιθανότητα υποτροπής .   

Ο κίνδυνος υποτροπής στην πενταετία είναι 12%, 16% και 32% για τους 

ασθενείς χωρίς κανέναν, με έναν ή με δύο παράγοντες κινδύνου (μέγεθος όγκου 

>4cm και διήθηση του ορχικού δικτύου) αντίστοιχα (ΙΙ, Β). Στο 97% η υποτροπή 

αφορά στους οπισθοπεριτοναϊκούς ή τους άνω λαγόνιους λεμφαδένες. 

Καθυστερημένη υποτροπή είναι δυνατό να συμβεί ακόμη και μετά την πάροδο 

δεκαετίας.  

Η επιλογή της επικουρικής θεραπείας ανάλογα με τους παράγοντες κινδύνου 

του κάθε ασθενή είναι ακόμη στο στάδιο της διερεύνησης. Μετά την εκτομή του 

όγκου και εφόσον τεθεί σε αυξημένη εποπτεία, σχεδόν το 88% του γενικού 
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πληθυσμού δε θα χρειαστεί θεραπεία πέραν της εκτομής. Σε περίπτωση που ο 

ασθενής δεν μπορεί να τεθεί σε αυξημένη εποπτεία, εξίσου αποδοτικές προσεγγίσεις 

είναι είτε επικουρική χορήγηση καρμποπλατίνης (ένας κύκλος) 
Ι,Α

 είτε επικουρική 

ακτινοθεραπεία (20 Gy σε κλάσματα των 2 Gy). 

Η χημειοθεραπεία είναι μια πιθανή επιλογή στους ασθενείς που 

υποτροπιάζουν για πρώτη φορά παρ’ όλα αυτά το 70% των ασθενών αυτών θα 

ανταποκριθούν πολύ ικανοποιητικά σε μονοθεραπεία με ακτινοβολία εξαιτίας της 

πολύ μικρής έκτασης του όγκου κατά τη στιγμή της διάγνωσης. Οι ασθενείς που θα 

ξαναϋποτροπιάσουν θα πρέπει να λάβουν χημειοθεραπευτική αγωγή η πρόγνωση 

ωστόσο στην ομάδα αυτή είναι μάλλον πτωχή 
448

.  

Επειδή ανεξαρτήτως επιλογής (εποπτεία ή επικουρική καρμποπλατίνη ή 

ακτινοθεραπεία) η επιβίωση αγγίζει το 98%, προτιμάται η εποπτεία ως λιγότερο 

«επιβαρυντική». Η εποπτεία στις περιπτώσεις ατές θα πρέπει να επεκτείνεται και 

πέραν της πενταετίας καθότι υπάρχει (μικρός μεν αλλά υπαρκτός) κίνδυνος 

καθυστερημένης χρονικά εμφάνισης μεταστάσεων πέρα της πενταετίας. Το βασικό 

μειονέκτημα της «εποπτείας» είναι ότι απαιτείται συνεχής έλεγχος ειδικά όσον αφορά 

στους οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες και σημαντικός αριθμός απεικονιστικών 

εξετάσεων κατά τη διάρκεια τουλάχιστον της πρώτης πενταετίας.  

 ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Μια συλλογική έρευνα του MRC (Medical Research Council) και του EORTC 

(European Organisation for Research and Treatment of Cancer) η οποία έκανε 

σύγκριση τη θεραπεία με ένα κύκλο καρμποπλατίνης και την ακτινοθεραπεία, δεν 
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ανέδειξε σημαντικές διαφορές όσον αφορά στο χρόνο υποτροπής, στο ρυθμό 

υποτροπής και την επιβίωση για χρονικό διάστημα παρακολούθησης τεσσάρων 

ετών
449,450,451,421

. Έτσι λοιπόν η θεραπεία ενός κύκλου με καρμποπλατίνη αποτελεί 

εναλλακτική της ακτινοθεραπείας ή της εποπτείας για τα σεμινώματα σταδίου 

Ι
452,449,450,451

 . Δύο κύκλοι καρμποπλατίνης ενδεχομένως μειώνουν περαιτέρω τον 

κίνδυνο υποτροπής κατά 1-2% αλλά χρειάζονται περαιτέρω έρευνες για την 

τεκμηρίωση των στοιχείων αυτών
437

.     

 

ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Τα σεμινώματα είναι εξαιρετικά ακτινοευαίσθητοι όγκοι. Η επικουρική 

ακτινοθεραπεία θα ελαττώσει το ρυθμό υποτροπής στο 1-2%
453

 
454

 
455 

. Η συντριπτική 

πλειοψηφία των υποτροπών αφορά στη μη ακτινοβοληθείσα περιοχή.  

Υπάρχουν έρευνες που προτείνουν την ακτινοβολία ως δεδομένη επικουρική 

θεραπεία για όλους τους ασθενείς σταδίου Ι, Τ1-Τ3
453

. 

. 

Οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στον οργανισμό λόγω βαριάς τοξικότητας 

είναι <2%, οι μεσοπρόθεσμες γαστρεντερικές διαταραχές αφορούν το 5% των 

ασθενών ενώ οι άμεσες γαστρεντερικές διαταραχές αφορούν στο 60% του πληθυσμού 

που θα ακτινοβοληθεί
453

. Η κυριότερη ανησυχία που αφορά στους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία είναι η επαγωγή δευτεροπαθών όγκων γεννητικών 

οργάνων που δεν οφείλονται στα γεννητικά κύτταρα
456

 
457

 
458

 
459

 
460

.    
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ΟΠΙΣΘΟΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΣ ΛΕΜΦΑΔΕΝΙΚΟΣ ΚΑΘΑΡΙΣΜΟΣ 

Θα πρέπει να αποφεύγεται στους ασθενείς με σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι 

αφού σχετίζεται με αυξημένο ποσοστό οπισθοπεριτοναϊκών μεταστάσεων
461

.  

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΡΟΣΑΡΜΟΣΜΕΝΗ ΣΕ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Οι ασθενείς με σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι μπορούν να 

υποκατηγοριοποιηθόυν σε δύο ομάδες υψηλού και χαμηλού κινδύνου ύπαρξης 

υποκλινικών μεταστάσεων, ανάλογα με το αν ο όγκος έχει διστάσεις άνω των 4cm 

και αν παρατηρείται διήθηση του ορχικού δικτύου. Οι ασθενείς που συνδυάζουν και 

τους δύο παράγοντες έχουν κίνδυνο ανάπτυξης μη διαπιστώσιμων μεταστάσεων 32% 

ενώ αν δεν έχουν κανένα παράγοντα 12%. Τόσο αναδρομικές όσο και προοπτικές 

μελέτες τείνουν να συμφωνούν με τα δεδομένα αυτά
436

.  

Οι ασθενείς της ομάδας υψηλού κινδύνου οι οποίοι έλαβαν θεραπεία με 

καρμποπλατίνη, εμφάνισαν ρυθμό υποτροπής 1,4% σε 34μηνη παρακολούθηση
437

. 

Όμως με βάση το γεγονός ότι σε ασθενείς με σεμίνωμα σταδίου Ι η ίαση πλησιάζει το 

100% ανεξαρτήτως θεραπευτικής προσέγγισης (εποπτεία, επικουρική ακτινο-, 

επικουρική χημειοθεραπεία), η λήψη χημειοθεραπείας από ασθενείς σταδίου Ι 

«υψηλού κινδύνου», υπέχει τον κίνδυνο της υπερθεραπείας.  

ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕΜΙΝΩΜΑΤΟΣ ΣΤΑΔΙΟΥ Ι 

 Η εποπτεία αποτελεί τη συνιστώμενη θεραπευτική προσέγγιση 

(χρειάζονται δεδομένες παροχές όσον αφορά στα μηχανήματα και 

πλήρης συμμόρφωση του ασθενή) 
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 Ενδεχομένως να μπορεί να γίνει χρήση ενός κύκλο καρμποπλατίνης 

 Δεν συνιστάται επικουρική θεραπεία για τους ασθενείς πολύ χαμηλού 

κινδύνου 

 Η ακτινοθεραπεία δεν συνιστάται ως επικουρική θεραπεία 

6.4 ΜΗ ΣΕΜΙΝΩΜΑΤΩΔΕΙΣ ΟΓΚΟΙ ΕΚ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

ΣΤΑΔΙΟΥ Ι 

Έως και 30% των ασθενών με ΜΣΟΓΚ σταδίου Ι έχουν μη διαγνωσμένες 

μεταστάσεις και θα υποτροπιάσουν αν τεθούν σε εποπτεία μόνο, μετά την ορχεκτομή. 

Με βάση τις μεγαλύτερες έρευνες που αφορούν στη εποπτεία, έως και 30% των 

ασθενών θα παρουσιάσουν υποτροπή ενώ στο 80% των περιπτώσεων αυτό θα συμβεί 

εντός των πρώτων 12 μηνών από την έναρξη της παρακολούθησης, 12% κατά το 

δεύτερο έτος, 6% στο τρίτο έτος και 1% στο 4
ο
 και 5

ο
 έτος ορισμένες δε φορές 

μεταγενέστερα
462

 
463

. Σχεδόν ένας στους τρείς ασθενείς έχουν φυσιολογικές τιμές 

καρκινικών δεικτών κατά τν υποτροπή. Το 60% των υποτροπών αφορά στο οπίσθιο 

περιτόναιο. Ακόμα και αν υπάρχει στενή παρακολούθηση των ασθενών, το 11% 

αυτών θα παρουσιάσουν μεγάλης έκτασης υποτροπή. 

Βάσει δεδομένων συνολικής επιβίωσης, η αυξημένη εποπτεία βασισμένη σε ένα 

εξειδικευμένο πρόγραμμα θα πρέπει να αφορά σε ασθενείς ΜΣΟΓΚ σταδίου Ι χωρίς 

κανένα παράγοντα κινδύνου, με υψηλή συμμόρφωση και αφού έχουν ενημερωθεί για 

τους κινδύνους υποτροπής και οριστικής θεραπείας
464

 
465

.    

ΠΡΩΤΑΡΧΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
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Αρκετές έρευνες αναφέρουν ότι οι ασθενείς υψηλού κινδύνου (αυτοί δηλαδή που 

έχουν 50% πιθανότητες για υποτροπή της νόσου θα πρέπει να λαμβάνουν δύο 

κύκλους ΒΕΡ (μπλεομυκίνη, ετοποσίδη, σισπλατίνη) ως πρωταρχική θεραπεία μετά 

την ορχεκτομή
466

 
467

 
468

 
469

 
470

. Σε αυτές τις έρευνες που αφορούν σχεδόν 200 

ασθενείς και με μέση παρακολούθηση τα 8 έτη
466

, παρατηρήθηκε υποτροπή μόνο στο 

2,7% των ασθενών ενώ οι μακροπρόθεσμες επιπλοκές λόγω τοξικότητας ήταν πολύ 

περιορισμένες. Η λήψη επικουρικής θεραπείας που βασίζεται σε σισπλατίνη, δεν 

δείχνουν να επηρεάζει αρνητικά τη γονιμότητα και τη σεξουαλική λειτουργία
471

. Τα 

μακροπρόθεσμα αποτελέσματα (>20 ετών) ωστόσο της επικουρικής χημειοθεραπείας 

δεν είναι γνωστά προς το παρόν και αυτό θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν κατά την 

όποια επιλογή ειδικά δε όσον αφορά στις επιπλοκές του καρδιαγγειακού στους 

επιζήσαντες από όγκους εκ γεννητικών κυττάρων
472

.  

Η επαγρύπνηση απέναντι σε βραδέως αναπτυσσόμενα οπισθοπεριτοναϊκά 

τερατώματα είναι πάντοτε σημαντική 
473

 . Όσον αφορά στο κόστος συγκρίνοντας την 

εποπτεία, τη χημειοθεραπεία και τον οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό, οι 

έρευνες δεν έχουν καταλήξει σε συγκεκριμένο συμπέρασμα
474

. Ωστόσο η 

παρακολούθηση μέσω διενέργειας αξονικών τομογραφιών βάσει ενός πρωτοκόλλου 

στηριζόμενου σε μη σεμινωματώδεις καρκίνους, μπορεί να μειώσει σημαντικά το 

κόστος. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΡΟΣΑΡΜΟΣΜΕΝΗ ΣΕ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Η ε λόγω θεραπεία αφορά στον παράγοντα κινδύνου «αγγειακή διήθηση». Η 

κατηγοριοποίηση των ασθενών με σταδίου Ι μη-σεμινωματώδες νεόπλασμα εκ 

γεννητικών κυττάρων βάσει της πιθανότητας υποτροπής,  αποτελεί μια λογική 
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προσέγγιση. Υπάρχουν αρκετές έρευνες οι οποίες υϊοθετούν ανάλογες 

κατηγοριοποιήσεις και επιτυγχάνουν ιάσεις που πλησιάζουν το 100% ανεξαρτήτως 

θεραπευτικής στρατηγικής
466

 
467

 
469

 
468

 
470

 
475

 
476

 
477

. Επομένως η κατηγοριοποίηση 

ανάλογα με τον κίνδυνο υποτροπής αποτελεί εξίσου αποτελεσματική εναλλακτική για 

ασθενείς με ΜΣΟΓΚ σταδίου Ι.  

Βάσει της παραπάνω προσέγγισης, συνιστάται οι ασθενείς στους οποίους 

διαπιστώνεται αγγειακή διήθηση να λάβουν επικουρική χημειοθεραπεία με δύο 

κύκλους ΒΕΡ ενώ οι ασθενείς χωρίς αγγειακή διήθηση τίθενται υπό εποπτεία. Στην 

περίπτωση που είτε οι ασθενείς είτε οι ιατροί δεν επιθυμούν την υϊοθέτηση της 

στρατηγικής που βασίζεται σε παράγοντες κινδύνου, ή εάν οι συνθήκες δεν 

επιτρέπουν τέτοιου είδους προσέγγιση, ακολουθούνται οι εναλλακτικές θεραπείες. Σε 

κάθε περίπτωση η ενημέρωση του ασθενή θα πρέπει να θεωρείται δεδομένη.  

Προσφάτως η έρευνα SWENOTECA (Swedish-Norwegian testicular cancer 

project)  κατέληξε στη διαπίστωση με τη χρήση ενός μόνο κύκλου ΒΕΡ σε πληθυσμό 

προσαρμοσμένο στους παράγοντες κινδύνου και για μια περίοδο 4,7 ετών, ο ρυθμός 

υποτροπής ήταν 3,2% για τους ασθενείς με αγγειακή διήθηση. Ωστόσο επειδή ακόμη 

η θεραπεία με ένα κύκλο ΒΕΡ δεν έχει αποδείξει την υπεροχή της ή την ίση της αξία 

απέναντι στους δύο κύκλους, δεν συνιστάται παρά μόνο σε ειδικά θεραπευτικά 

πρωτόκολλα.     

ΟΠΙΣΘΟΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΣ ΛΕΜΦΑΔΕΝΙΚΟΣ ΚΑΘΑΡΙΣΜΟΣ 

Στο 1/3 των ασθενών οι οποίοι υποβάλλονται σε οπισθοπεριτοναϊκό 

λεμφαδενικό καθαρισμό, διαπιστώνονται οπισθοπεριτοναϊκές μεταστάσεις πράγμα το 
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οποίο τους κατατάσσει στο παθολογοανατομικό στάδιο ΙΙ της νόσου
478

 
479

 
480

. Εάν 

κατά τον καθαρισμό δεν διαπιστωθούν προσβεβλημένοι λεμφαδένες σχεδόν το 10% 

των ασθενών θα παρουσιάσουν απομακρυσμένες μεταστάσεις
439

 
464

 
481

 
482

 
483

. Ο 

μόνος παράγων κινδύνου για υποτροπή σε ασθενείς με ΜΣΟΓΚ σταδίου Ι είναι η 

παθολογοανατομική τεκμηρίωση της αγγειακής διήθησης των καρκινικών κυττάρων 

περί τον πρωτοπαθή όγκο
464

 
483

 
484

 
439

 
485

. Η αγγειακή διήθηση αποτελεί ισχυρότατο 

προγνωστικό παράγοντα ο οποίος έχει κλινική εφαρμογή 
476

 
483

. Η απουσία της 

αγγειακής διήθησης, έχει αρνητική προγνωστική αξία 77% πράγμα που αφήνει στον 

κλινικό ιατρό την δυνατότητα της εποπτείας ασθενών με χαμηλό κίνδυνο και υψηλή 

συμμόρφωση
439

. Οι ασθενείς χωρίς αγγειακή διήθηση αποτελούν το 50-70% των 

ασθενών κλινικού σταδίου Ι και οι ασθενείς αυτοί έχουν κίνδυνο 15-20% να 

υποτροπιάσουν εφόσον τεθούν σε εποπτεία. Το ποσοστό υποτροπής για τους 

ασθενείς με αγγειακή διήθηση είναι 50%. Για τους ασθενείς με παθολογοανατομικό 

στάδιο Ι, ο κίνδυνος υποτροπής είναι κάτω από 10% όταν δεν διαπιστώνεται 

αγγειακή διήθηση και σχεδόν 30% όταν διαπιστώνεται αγγειακή διήθηση
476

 
483

 
437

 
486

. 

Εάν οι ασθενείς κλινικού σταδίου Ι και παθολογοανατομικού σταδίου ΙΙ τεθούν υπό 

παρακολούθηση μετά τον οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό, σχεδόν το 

30% θα υποτροπιάσει κυρίως σε περιοχές εκτός πυέλου και κοιλίας. Ο κίνδυνος 

υποτροπής σχετίζεται άμεσα με την ποσότητα της νόσου που αφαιρέθηκε με τον 

καθαρισμό
487

 
488

. Εάν επικουρικά του καθαρισμού χορηγηθούν δύο ή παραπάνω 

κύκλοι βασισμένοι στη σισπλατίνη σε ασθενείς παθολογοανατομικού σταδίου ΙΙ ο 

κίνδυνος υποτροπής ελαττώνεται σε κάτω από 2% της υποτροπής του τερατώματος 

συμπεριλαμβανομένης
464

 
484

 
489

. Ο κίνδυνος της οπισθοπεριτοναϊκής υποτροπής, 

εκσπερματικής δυσλειτουργίας και άλλων παρενεργειών κατόπιν ενός lege artis 
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οπισθοπεριτοναϊκού καθαρισμού ο οποίος προφυλάσσει τα νεύρα είναι κάτω του 2% 

484
 
487

 
488

. 

Η παρακολούθηση μετά τον οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό είναι 

απλούστερη και λιγότερο κοστοβόρος από αυτήν που ακολουθεί την ορχεκτομή λόγω 

της ελαττωμένης ανάγκης εκτέλεσης αξονικών τομογραφιών κοιλίας
484

. Στη σπάνια 

περίπτωση που μπορεί να απαιτηθεί οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός 

για τη σταδιοποίηση της νόσου, συνιστάται αυτός να γίνει λαπαροσκοπικά ή 

ρομποτικά σε εξειδικευμένο κέντρο. Η προσέγγιση αυτή δεν συνιστάται να 

πραγματοποιείται εκτός εξειδικευμένων κέντρων
490

 
491

 
492

. Σε μια τυχαιοποιημένη 

έρευνα σύγκρισης του οπισθοπεριτοναϊκού καθαρισμού με έναν κύκλο επικουρικής 

χημειοθεραπείας με ΒΕΡ, η επικουρική χημειοθεραπεία αύξησε το ποσοστό της 

ελεύθερης νόσου επιβίωσης στη διετία στο 99,41% ενώ για τη χειρουργική επέμβαση 

το ποσοστό της ελεύθερης-νόσου επιβίωσης ήταν 92,37%. Με βάση τα παραπάνω 

ένας κύκλος ΒΕΡ είναι προτιμότερος του οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού 

καθαρισμού σε ασθενείς που δεν έχουν κατηγοριοποιηθεί βάσει κινδύνου υποτροπής. 

Στην έρευνα SWENOTECA αναφέρεται ότι η επικουρική ΒΕΡ μειώνει τον κίνδυνο 

υποτροπών στο 3,2% για τους ασθενείς υψηλού κινδύνου και στο 1,4% για τους 

ασθενείς χαμηλού κινδύνου
475

.   

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΛΙΝΙΚΟΥ ΣΤΑΔΙΟΥ ΙS ΜΕ ΕΠΙΜΟΝΑ ΑΥΞΗΜΕΝΟΥΣ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΥΣ 

ΔΕΙΚΤΕΣ.  

Οι καρκινικοί δείκτες πρέπει να ακολουθούνται στενά μέχρι οι τιμές τους να 

βρεθούν κοντά στις «φυσιολογικές τιμές αναφοράς». Εάν οι τιμές των δεικτών 

αρχίσουν να αυξάνονται μετά την ορχεκτομή, ο ασθενής έχει υπολειπόμενη νόσο. 



  

126 

 

Εάν οι ασθενείς αυτοί υποβληθούν σε οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό, 

αναμένεται να βρεθούν προσβεβλημένοι λεμφαδένες σε ποσοστό έως 87%
164

. Στην 

περίπτωση που δεν έχει ελεγχθεί υπερηχογραφικά ο ετερόπλευρος όρχις, αυτό θα 

πρέπει να γίνει άμεσα. Η θεραπεία ασθενών δεν είναι πλήρως καθορισμένη. Θα 

μπορούσαν να ακολουθηθούν τρείς κύκλοι ΒΕΡ και παρακολούθηση όμοια με των 

ασθενών κλινικού σταδίου ΙΒ (υψηλού κινδύνου) μετά την αρχική χημειοθεραπεία
493

 

ή τον οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό
494

. Η παρουσία αγγειακών 

διηθήσεων ισχυροποιεί την ένδειξη για χημειοθεραπεία, ενώ οι περισσότεροι 

ασθενείς κλινικού σταδίου ΙS θα χρειαστούν χημειοθεραπεία ούτως ή άλλως. 

ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΣΟΓΚ ΠΡΟΣΑΡΜΟΣΜΕΝΕΣ ΣΤΟΥΣ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ (ΑΓΓΕΙΑΚΗ ΔΙΗΘΗΣΗ) 

Κλινικό στάδιο ΙΑ,pT1,χωρίς αγγειακή διήθηση  

Εφόσον ο ασθενής θέλει και είναι σε θέση να συμμορφωθεί με την παρακολούθηση, μακροπρόθεσμη 

εποπτεία διάρκειας τουλάχιστον 5 ετών 

Σε χαμηλού κινδύνου ασθενείς που είτε δε θέλουν είτε δεν μπορούν να τεθούν υπό εποπτεία, η 

επικουρική χημειοθεραπεία ή ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός είναι οι θεραπείες 

εκλογής. Αν ο καθαρισμός αποκαλύψει ΡΝ+ (λεμφαδενική εμπλοκή), τότε χορηγούνται 

συμπληρωματικά 2 κύκλοι ΒΕΡ.  

Κλινικό στάδιο ΙΒ(pT2-pT4): υψηλός κίνδυνος 

Συνιστάται πρωταρχικά χημειοθεραπεία με δύο κύκλους ΒΕΡ. 

Η εποπτεία και ο οπισθοπεριτοναϊκός καθαρισμός με διατήρηση των νεύρων, παραμένουν επιλογές για 

αυτούς που δεν επιθυμούν να λάβουν επικουρική χημειοθεραπεία.  
Πίνακας 7 

6.5 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΩΝ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΩΝ ΟΓΚΩΝ ΕΚ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ 

ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

Η θεραπεία των μεταστατικών ΟΓΚ εξαρτάται από: 

 Την ιστολογία του πρωτοπαθούς όγκου 
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 Την κατηγοριοποίηση ανάλογα με την πρόγνωση όπως ορίζεται από την 

IGCCCG (International Germ Cell Colaborative Group – πίνακες 10 - 

11). 

6.5.1 ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΕΝΗΣ ΕΚΤΑΣΗΣ (ΣΤΑΔΙΑ ΙΙΑ,Β) 

Α. Σεμίνωμα σταδίων ΙΙΑ,Β 

Μέχρι στιγμής η δεδομένη θεραπεία για το σεμίνωμα σταδίου ΙΙΑ,Β είναι η 

ακτινοθεραπεία. Η επιβίωση ελεύθερη νόσου φτάνει για τα στάδια ΙΙΑ, ΙΙΒ το 92% 

και 90% αντίστοιχα. Η συνολική επιβίωση φτάνει το 100%
495

 
496

. Αν και οι τοξικές 

επιδράσεις είναι σίγουρα περισσότερες, ένα σχήμα 4 x EP ή 3 x BEP μπορεί να 

επιτύχει ανάλογα αποτελέσματα
497

 αυτό όμως δεν ισχύει όσον αφορά στη 

μονοθεραπεία με καρμποπλατίνη
498 

.   

Β. Μη – σεμίνωμα σταδίων ΙΙΑ, Β 

Υπάρχει γενικά ομοφωνία ότι η θεραπεία θα πρέπει να ξεκινά αρχικά με 

χημειοθεραπεία σε όλες τις περιπτώσεις προχωρημένου καρκίνου ΜΣΟΓΚ εκτός από 

τους ΜΣΟΓΚ σταδίου ΙΙ στους οποίους δεν υπάρχει αύξηση των καρκινικών δεικτών. 

Στην τελευταία περίπτωση μπορεί εναλλακτικά να γίνει οπισθοπεριτοναϊκός 

λεμφαδενικός καθαρισμός ή ο ασθενής να τεθεί σε εποπτεία (surveillance) 

προκειμένου να καθοριστεί στο ακριβές στάδιο 
499

 
474

. Εφόσον επιλεγεί η λύση της 

εποπτείας, γίνεται επανέλεγχος σε διάστημα 6 εβδομάδων προκειμένου να καθοριστεί 

αν η νόσος επεκτείνεται, παραμένει σταθερή ή υποστρέφει. Εφόσον παρατηρηθεί 

υποστροφή τότε είναι πιθανό η παρατηρούμενη βλάβη να μην οφείλεται νε 

νεοπλασματική νόσο και για το λόγο αυτό χρήζει περαιτέρω παρακολούθησης. Μια 
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σταθερή σε μέγεθος ή σταθερά αυξανόμενη μάζα, πολύ πιθανό αφορά σε τεράτωμα ή 

αδιαφοροποίητο κακόηθες νεόπλασμα. Στην περίπτωση που η μάζα μεγαλώνει χωρίς 

ωστόσο να παρατηρείται αύξηση των καρκινικών δεικτών του ορού (AFP, hCG), τότε 

πρέπει να διενεργηθεί οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός λόγω της 

πιθανότητας ύπαρξης τερατώματος. Στην περίπτωση που παρατηρείται αύξηση του 

όγκου με ταυτόχρονη αύξηση των τιμών των AFP, hCG, τότε ο ασθενής δεν 

υποβάλλεται σε επέμβαση αλλά σε χημειοθεραπεία με ΒΕΡ βάσει συστάσεων της 

IGCCCG 
500

 
501

 
502

 . Μια εναλλακτική λύση στους αναπτυσσόμενους ΜΣΟΓΚ  οι 

οποίοι δε συνοδεύονται από αύξηση των καρκινικών δεικτών και στους οποίους 

υποπτευόμαστε την ύπαρξη αδιαφοροποίητου κακοήθους νεοπλάσματος, είναι η 

διενέργεια βιοψίας υπό αξονικό τομογράφο εφόσον κάτι τέτοιο είναι τεχνικά εφικτό. 

Η χρήση της ΡΕΤ δεν είναι εν τοιαύτη περιπτώσει επαρκώς τεκμηριωμένη.  

Οι ασθενείς οι οποίοι δεν επιθυμούν να τεθούν σε χημειοθεραπεία εξ αρχής, 

έχουν την επιλογή του οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού με διατήρηση 

των νεύρων και επικουρικής χημειοθεραπείας (δύο κύκλοι ΒΕΡ) στην περίπτωση 

μεταστατικής νόσου παθολογοανατομικού σταδίου ΙΙ Α/Β (p II A/B). Τόσο η 

χημειοθεραπεία όσο και ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός ως 

πρωταρχικές λύσεις έχουν εξίσου καλά αποτελέσματα με τη θεραπεία να φτάνει το 

98% 
489

 
503

 
504

 
505

 
506

 
507

 . Η τοξικότητα όμως και οι παρενέργειες διαφέρουν πολύ και 

για το λόγο αυτό η τελική επιλογή θεραπείας θα πρέπει να επαφίεται στη κρίση του 

ασθενή
508

.           

6.5.2  ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΗ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

ΠΡΩΤΑΡΧΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
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Η πρωταρχική θεραπεία εκλογής για τη προχωρημένη νόσο είναι τρείς ή 

τέσσερις κύκλοι με ΒΕΡ (βλ. πίνακα 8) ανάλογα με την κατάταξη της IGCCCG. Η 

συγκεκριμένη αγωγή υπερέχει του BVP (μπλεομυκίνη, βινμπλαστίνη, σισπλατίνη) 

στους ασθενείς με προχωρημένη νόσο
509

 
510

 
511

. Με βάση τα μέχρι στιγμής δεδομένα 

η τριήμερη αγωγή είναι εξίσου αποτελεσματική με την πενθήμερη αλλά έχει 

υψηλότερη τοξικότητα όταν το σχήμα περιλαμβάνει 4 κύκλους.   

Αγωγή ΒΕΡ (με μεσοδιαστήματα 21 ημερών) 

φάρμακο δοσολογία Διάρκεια κύκλων 
σισπλατίνη 20 mg/m

2 
Ημέρες 1-5 (+ ενυδάτωση) 

μπλεομυκίνη 100 mg/m
2 

Ημέρες 1-5 

ετοποσίδη 30 mg Ημέρες 1, 8, 15 
Πίνακας 8 

Για τους ασθενείς οι οποίοι με βάση την κατάταξη του IGCCCG ανήκουν στην 

ομάδα της «καλής πρόγνωσης»
512

 η συνιστώμενη θεραπεία αποτελείται από 3 

κύκλους ΒΕΡ και μόνο σε σπάνιες περιπτώσεις όπου υπάρχει αντένδειξη χρήσης της 

μπλεομυκίνης, από 4 κύκλους ΕΡ 
512

 
511

 
513

 
514

 
515

 
516

. Η θεραπεία θα πρέπει να 

χορηγείται περιοδικά σε διαστήματα 21 ημερών χωρίς ελάττωση της δοσολογίας. Η 

καθυστέρηση του επόμενου χημειοθεραπευτικού σχήματος δικαιολογείται μόνο στις 

περιπτώσεις πυρετού με κοκκιοκυττοπενία <1000/mm
3
 ή θρομβοκυττοπενία  

<100.000/mm
3
. Δεν υπάρχει ένδειξη προφυλακτικής χορήγησης αυξητικών 

παραγόντων (πχ. G-CSF). Παρ’ όλα αυτά αν προκύψει λοίμωξη κατά τη διάρκεια της 

χημειοθεραπείας, συνιστάται η προφυλακτική χορήγηση του G-CSF (granulocyte 

colony stimulating factor) για τους επόμενους κύκλους 
514

 
517

.   

Η ομάδα «μέσης πρόγνωσης» βάσει κατάταξης IGCCCG ορίζεται ως « ασθενείς 

με πενταετή επιβίωση σχεδόν 80%». Τα διαθέσιμα στοιχεία υποστηρίζουν τους 4 

κύκλους ΒΕΡ ως βασική θεραπεία 
512

 
518

.     



  

130 

 

Για τους ασθενείς με «κακή πρόγνωση», η βασική θεραπεία αποτελείται από 4 

κύκλους ΒΕΡ. Οι 4 κύκλοι ΙΕΡ (ιφωσφαμίδη, ετοποσίδη, σισπλατίνη) έχουν τα ίδια 

αποτελέσματα αλλά μειονεκτούν όσον αφορά στη μυελοτοξικότητα
519

 
520

. Η 

πενταετής επιβίωση χωρίς πρόοδο της νόσου είναι μεταξύ 45-50%. Βάσει 

τυχαιοποιημένων μελετών, η αύξηση της δοσολογίας των χημειοθεραπευτικών 

φαρμάκων δεν υπερτερεί όσον αφορά στο αποτέλεσμα για την ομάδα «κακής 

πρόγνωσης»
521

 
522

 
523

.   Στην περίπτωση που παρατηρείται ελαττωμένος ρυθμός 

μείωσης των καρκινικών δεικτών μετά τη χημειοθεραπεία, ενδεχομένως η 

εντατικοποίηση των δόσεων να προσφέρει κάποιο όφελος
521

. Η εντατικοποιημένη 

χημειοθεραπεία ενδεχομένως να αποκτήσει στο μέλλον θέση στους ασθενείς με πολύ 

πτωχή πρόγνωση (π.χ πρωτοπαθής εστία στο μεσοθωράκιο, εγκεφαλικές 

μεταστάσεις). Η εντατικοποιημένη χημειοθεραπεία σε ασθενείς με πτωχή πρόγνωση 

βρίσκεται ακόμη υπό διερεύνηση και για το λόγο αυτό οι ασθενείς που ανήκουν στις 

συγκεκριμένες ομάδας θα πρέπει να μεταφέρονται σε κέντρα αναφοράς καθότι 

αναφέρονται καλύτερα αποτελέσματα όταν οι ασθενείς αυτοί θεραπεύονται στα 

πλαίσια κλινικών μελετών μεγάλων κέντρων
524

. Γενικά δεν υπάρχουν συστάσεις όσον 

αφορά τις μετατροπές στη θεραπεία για τα άτομα με κακή γενική κατάσταση (<50% 

της κλίμακας Karnofsky) ή εκτεταμένη προσβολή του ήπατος. Στους ασθενείς με 

πνευμονικές μεταστάσεις και πιθανότητα ARDS οι δόσεις της ΒΕΡ θα πρέπει να 

προσαρμόζονται κατά τον πρώτο κύκλο (μόνο 3 ημέρες ΕΡ χωρίς μπλεομυκίνη 

προτάθηκαν για να ελαττώσουν τον κίνδυνο του πρόωρου θανάτου)
525

.     

ΕΠΑΝΑΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ ΚΑΙ ΠΕΡΑΙΤΕΡΩ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Επανασταδιοποίηση  



  

131 

 

Η επανασταδιοποίηση περιλαμβάνει απεικονιστικές μεθόδους και έλεγχο των 

καρκινικών δεικτών πλάσματος. Εφόσον οι τιμές των καρκινικών δεικτών φθίνουν 

και ο όγκος παραμένει σταθερός σε μέγεθος ή υποστρέφει, το χημειοθεραπευτικό 

σχήμα ολοκληρώνεται
526

 
527

 
512

. Στην περίπτωση που οι καρκινικοί δείκτες φθίνουν 

μεν αλλά απεικονιστικά ο όγκος δεν υποστρέφει, τότε πρέπει μετά την ολοκλήρωση 

της χημειοθεραπείας να γίνει χειρουργική εκτομή του υπολειπόμενου όγκου
528

 . 

Ο ασθενής ο οποίος μετά από δύο κύκλους χημειοθεραπείας δεν παρουσιάζει 

ελάττωση των καρκινικών δεικτών, είναι υποψήφιος για να τεθεί σε ειδικά 

ερευνητικά θεραπευτικά πρωτόκολλα
529

 
530

. Οι ασθενείς στους οποίους ο ρυθμός 

ελάττωσης της hCG ,μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας, είναι χαμηλότερος από 

τον αναμενόμενο, τίθενται υπό αυστηρή επιτήρηση μέχρι οι τιμές των καρκινικών 

δεικτών να ομαλοποιηθούν. Στους ασθενείς στους οποίους ο ρυθμός ελάττωσης της 

AFP είναι χαμηλός, ακολουθεί χειρουργική εκτομή των υπολειπόμενων όγκων με εκ 

νέου μετεγχειρητική παρακολούθηση των καρκινικών δεικτών. Η χημειοθεραπεία 

«σωτηρίας» (salvage) έχει θέση μόνο στην περίπτωση που παρατηρείται αύξηση των 

καρκινικών δεικτών μετά τν ολοκλήρωση των σχημάτων
531

 
532

.      

Χειρουργική εκτομή του υπολειπόμενου όγκου 

Επί σεμινώματος ο υπολειπόμενος όγκος δεν χειρουργείται αλλά ο ασθενής 

τίθεται υπό παρακολούθηση
533

 
534

 
535

 
536

 
537

 
538

 
539

. Οι ασθενείς οι οποίοι έχουν 

υπολειπόμενο όγκο >3cm θα πρέπει να υποβάλλονται σε PET 2 μήνες μετά την 

ολοκλήρωση του χημειοθεραπευτικού ενώ για όγκους <3cm το ΡΕΤ είναι 

προεραιτικό
435

. 
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Επί προόδου της νόσου συνιστάται θεραπεία σωτηρίας (χημειοθεραπεία, 

χειρουργείο, ακτινοβολία)
540

 
541

 
542

 
543

 
544

. Οι ασθενείς με σεμίνωμα, στους οποίους 

παρατηρείται πρόοδος της νόσου με ταυτόχρονη αύξηση της hCG μετά την 

ολοκλήρωση της χημειοθεραπείας, πρέπει να λαμβάνουν χημειοθεραπεία «σωτηρίας» 

και μόνον αν ο όγκος είναι περιορισμένου μεγέθους ακτινοθεραπεία. Στους ασθενείς 

στους οποίους παρατηρείται πρόοδος της νόσου χωρίς αύξηση της hCG, γίνεται εκ 

νέου ιστολογική εκτίμηση του όγκου (π.χ χειρουργική επέμβαση) πριν να χορηγηθεί 

χημειοθεραπεία «σωτηρίας».  

Επί μη σεμινώματος και πλήρους υποστροφής του όγκου μετά τη 

χημειοθεραπεία, δεν χρειάζεται χειρουργείο
545

 
546

 
547

 
548

 
549

 
550

 
551

 
552

. Ο ρυθμός 

υποτροπής στην ομάδα αυτή είναι 6-9% και το 30% των σθενών με υποτροπή δεν 

επιβιώνουν
552

. Εάν οι καρκινικοί δείκτες επιστρέψουν σε φυσιολογικά επίπεδα αλλά 

απεικονιστικά παρατηρείται υπολειπόμενη μάζα, ο ασθενής υποβάλλεται σε 

χειρουργική επέμβαση. Για υπολειπόμενους όγκους <1cm αν και υπάρχει ο κίνδυνος 

της ύπαρξης τερατώματος στη υπολειπόμενη μάζα, η θέση της χειρουργικής 

επέμβασης δεν είναι βέβαιη. Για οπισθοπεριτοναϊκούς όγκους >1cm ο ασθενής 

υποβάλλεται σε χειρουργική επέμβαση εκτομής τις 4-6 εβδομάδες μετά την 

ολοκλήρωση του χημειοθεραπευτικού σχήματος
545

 
552

 
553

 
554

 
555

 
556

 
557

 
558

 
559

 
560

 . 

Γενικά μετά την ολοκλήρωση του σχήματος ΒΕΡ, μόνο το 10% των 

υπολειπόμενων μαζών περιέχουν καρκίνο, το 50% περιέχουν ώριμο τεράτωμα, και το 

40% περιέχουν νεκρωτικό και ινώδη ιστό. Επειδή ακόμη και οι πιο σύγχρονες 

απεικονιστικές μέθοδοι αδυνατούν να διαφοροδιαγνώσουν τους ιστολογικούς τύπους 

του όγκου, συνιστάται χειρουργική εκτομή όλων των όγκων με μέγεθος >1cm
546

 
547
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548
 

559
 

560
 

561
 

562
 
563

 
561

 
564 

ανεξάρτητα από τη θέση εντόπισής τους σε εξειδικευμένα 

κέντρα
565

 
566

. 

Χημειοθεραπεία για τη αποφυγή υποτροπής μετά το δεύτερο χειρουργείο 

(consolidation chemotherapy). 

Εάν ο όγκος που έχει αφαιρεθεί με το δεύτερο χειρουργείο είναι νεκρωτικός, 

ώριμο ή άωρο τεράτωμα, τότε δε χρειάζεται περαιτέρω χημειοθεραπεία. Στην 

περίπτωση που ο όγκος εκ γεννητικών κυττάρων ανήκει σε κάποια άλλη ιστολογικά 

κατηγορία και δεν έχει αφαιρεθεί στο σύνολό του, τότε 2 κύκλοι χημειοθεραπείας 

βασιζόμενης στη σισπλατίνη μπορούν να χορηγηθούν σε συγκεκριμένες ομάδες
567

 
568 

(με προσοχή πάντα στις αθροιστικές δόσεις της μπλεομυκίνης). Στην περίπτωση που 

έχει αφαιρεθεί >90% του συνολικού όγκου του καρκίνου, ειδικά για τους ασθενείς 

στην ομάδα της «καλής πρόγνωσης» κατά IGCCCG επειδή ο ρυθμός υποτροπής είναι 

πολύ χαμηλός, η επικουρική θεραπεία για την αποφυγή υποτροπής της νόσου 

θεωρείται υπερβολική. Στην περίπτωση που έχουν δοθεί επάλληλα 

χημειοθεραπευτικό σχήματα και εξακολουθεί να ανευρίσκεται καρκίνος στα νέα 

χειρουργικά παρασκευάσματα μετά την ολοκλήρωση των σχημάτων, τότε συνιστάται 

πλήρης απόσυρση κάθε χημειοθεραπευτικού σχήματος ως μη αποτελεσματικού 
558

 

562
.     

Συστηματική χημειοθεραπεία διάσωσης (salvage) στην περίπτωση ανθεκτικής 

νόσου ή υποτροπής. 

Ένα χημειοθεραπευτικό σχήμα διάσωσης το οποίο βασίζεται στην σισπλατίνη 

οδηγεί σε μακροχρόνιες υφέσεις το 50% των ασθενών οι οποίοι θα υποτροπιάσουν 
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μετά τη χημειοθεραπεία της πρώτης γραμμής
569

. Οι βασικές επιλογές σχημάτων 

κυμαίνονται μεταξύ 4 κύκλων PEI/VIP (ετοποσίδη, ιφωσφαμίδη, σισπλατίνη), 

τέσσερις κύκλους ΤΙΡ (πακλιταξέλη, ιφωσφαμίδη, σισπλατίνη), ή τέσσερις κύκλους 

VeIP (βινμπλαστίνη ιφωσφαμίδη, σισπλατίνη). 

Σε τυχαιοποιημένη μελέτη αναδείχθηκε ότι ένα χημειοθεραπευτικό σχήμα τριών 

κύκλων VeIP συν ένα σχήμα υψηλών δόσεων, δεν πλεονεκτεί έναντι ενός σχήματος 4 

κύκλων VeIP όσον αφορά τόσο στην επιβίωση ελεύθερης νόσου όσο και στη 

συνολική επιβίωση
570

. Στην παρούσα φάση είναι υπό διερεύνηση το κατά πόσο η 

εντατικοποίηση της χημειοθεραπείας μπορεί να είναι πιο ωφέλιμη ως θεραπεία 

διάσωσης σε σχέση με την έως τώρα προτεινόμενη θεραπεία του σχήματος των 

τεσσάρων κύκλων.   

Σημαντικό βοήθημα όσον αφορά στη σπάνια αυτή ομάδα ασθενών αποτελεί το 

γεγονός ότι μεγάλες αναδρομικές έρευνες καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι μάλλον 

υπάρχουν διαφορετικές ομάδες ασθενών όσον αφορά στην υποτροπή μετά τη 

χορήγηση θεραπείας πρώτης γραμμής 
571

 
572

.        

Χημειοθεραπευτικά σχήματα PEI/VIP, TIP και VeIP (με διαστήματα 21 ημερών) 
   

Χημειοθεραπευτικοί παράγοντες δοσολογία Διάρκεια σε ημέρες 

   

PEI/VIP   

   
Σισπλατίνη  20 mg/m

2 
Ημέρα 1-5 

Ετοποσίδη 75-100 mg/m
2 

Ημέρα 1-5 

Ιφωσφαμίδη  1,2 mg/m
2 

Ημέρα 1-5 

   

TIP   

   

Πακλιταξέλη  250 mg/m
2 

24ωρη έγχυση την πρώτη 

ημέρα 

Ιφωσφαμίδη  1,5 g/m
2 

Ημέρες 2-5 
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Σισπλατίνη  25 mg/m
2 

Ημέρες 2-5 

   

VeIP   

   

Βινμπλαστίνη  0,11 mg/kg Ημέρα 1+2 

Ιφωσφαμίδη  1,2 g/m
2 

Ημέρες 1-5 

Σισπλατίνη  20 mg/m
2 

Ημέρες 1-5 

   
Προσοχή χρειάζεται πάντα ενυδάτωση στους ασθενείς που λαμβάνουν σισπλατίνη και προφυλακτική χορήγηση mesna στους 
ασθενείς που λαμβάνουν ιφωσφαμίδη  

Πίνακας 9 

Η χημειοθεραπεία επιβίωσης μπορεί να επιτύχει μακροπρόθεσμες υφέσεις 

(ανάλογα με τους παράγοντες κινδύνου) στο 15-40% των ασθενών.  

Το άθροισμα κατά IGCCCG – 2 ή Lorch-Beyer λαμβάνει υπόψιν του 7 

σημαντικούς παράγοντες όπως φαίνονται στον παρακάτω πίνακα και κατατάσσει 

τους ασθενείς σε 5 διαφορετικές ομάδες κινδύνου όσον αφορά την επιβίωση χωρίς 

νόσο και τη συνολική επιβίωση (-1=πολύ χαμηλός κίνδυνος, 0=χαμηλός κίνδυνος, 1-

2=μέσος κίνδυνος, 3-4=υψηλός κίνδυνος, ≥5=πολύ υψηλός κίνδυνος). Ο παρακάτω 

πίνακας αντιπροσωπεύει το προσδόκιμο 2ετούς ελεύθερης νόσου επιβίωσης και 

τριετούς συνολικής επιβίωσης. 

Βαθμοί  

Παράγοντες  

-1 0 1 2 3 

Ιστολογικός 

τύπος 

σεμίνωμα Μη σεμίνωμα    

Πρωτοπαθής 

εντόπιση 

 γοναδική οπισθοπεριτοναϊκή  μεσοθωράκιο 

ανταπόκριση  Πλήρης 

ανταπόκριση/μερική 

ανταπόκριση χωρίς 

μεταστάσεις 

Μερική ανταπόκριση με 

μεταστάσεις/σταθερή 

νόσος 

Πρόοδος 

της νόσου 

 

Διάστημα 

ελεύθερο 

πλατίνας 

 >3 μήνες 3 μήνες   

AFP  φυσιολογικό <1000 1000  

hCG  <1000 1000   

Αλκαλικό 

εκχύλισμα L. 

Barbarum 

 όχι ναι   

Πίνακας 10 IGCCC score 
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Επιβίωση ελεύθερης νόσου και συνολική επιβίωση βάσει IGCCCG score 

 % 2ετής επιβίωση 

ελεύθερης νόσου 

3ετής συνολική 

επιβίωση 

Ομάδα κινδύνου     

Πολύ χαμηλός 5.3 75.1 77 

Χαμηλός  17.9 52.6 69 

Μέσος  45 42.8 57.3 

Υψηλός  24.5 26.4 31.7 

Πολύ υψηλός  7.3 11.5 14.7 

Πίνακας 11 

Η θεραπεία διάσωσης με VeIP δεν φαίνεται να πλεονεκτεί έναντι των 

συμβατικών σχημάτων χημειοθεραπείας τα οποία βασίζονται στη σισπλατίνη. Η 

πακλιταξέλη και η γεμσιταμπίνη φαίνεται να παρουσιάζουν σημαντική συνέργεια με 

τη σισπλατίνη για την αντιμετώπιση των ανθεκτικών στη χημειοθεραπεία όγκων εκ 

γεννητικών κυττάρων
568

 
569

.  

Δυστυχώς με βάση πρόσφατα στοιχεία τα αποτελέσματα της χημειοθεραπείας 

διάσωσης μετά τη χορήγηση χημειοθεραπείας πρώτης γραμμής που βασίζεται στην 

πλατίνη είναι πτωχά
532

. Όσο για  τα οφέλη της εντατικοποίησης της χημειοθεραπείας 

σε αυτούς τους ασθενείς, τα αποτελέσματα των μελετών είναι αντιφατικά
573

 
574

 
575

 
576

. 

Στους ασθενείς αυτής της κατηγορίας με «καλή πρόγνωση» η χημειοθεραπεία 

διάσωσης θα πρέπει να περιορίζεται στις συμβατικές δόσεις αφού η εντατικοποίηση 

των δόσεων μάλλον δεν προσφέρει τίποτε
570

. Αντίθετα με βάση τα μέχρι τώρα 

στοιχεία οι ασθενείς με «κακή πρόγνωση» θα πρέπει να λαμβάνουν υψηλές δόσεις 

χημειοθεραπευτικών παραγόντων και ει δυνατόν να εισέρχονται σε ειδικά ερευνητικά 

θεραπευτικά πρωτόκολλα
571

 
577

 
578

 
579

.          

Καθυστερημένη υποτροπή  
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Ως καθυστερημένη ορίζεται η υποτροπή ασθενούς η οποία συμβαίνει μετά τα 2 

έτη από τη λήψη χημειοθεραπευτικής αγωγής για μη μεταστατικό σεμίνωμα. Εάν 

είναι εφικτό και ανεξάρτητα από τις τιμές των καρκινικών δεικτών, όλοι αυτοί οι 

ασθενείς θα πρέπει υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση αφαίρεσης των 

υπολειπόμενων όγκων
580

 
581

. Οι ασθενείς με υψηλές τιμές hCG ενδεχομένως μπορούν 

να ωφεληθούν περισσότερο αν λάβουν αρχικά χημειοθεραπεία και οδηγηθούν στη 

συνέχεια στο χειρουργείο. 

Εάν δεν καταστεί δυνατό να αφαιρεθούν όλες οι βλάβες, τότε λαμβάνονται 

βιοψίες και ακολουθεί χημειοθεραπεία διάσωσης βάσει του αποτελέσματος της 

ιστολογικής έκθεσης από έμπειρο παθολογοανατόμο
582

. Στην περίπτωση που ο 

ασθενής ανταποκριθεί στη χημειοθεραπεία διάσωσης, επιχειρείται εκ νέου η 

χειρουργική αφαίρεση του υπολειπόμενου όγκου. Στην περίπτωση που η νόσος είναι 

τοπική μεν αλλά μη χειρουργήσιμη ο ασθενής είναι δυνατό να λάβει ακτινοθεραπεία.  

Τονίζεται εκ νέου ότι αυτοί οι ασθενείς αποτελούν ειδικές περιπτώσεις και η 

θεραπεία του οφείλει να λαμβάνει χώρα σε εξειδικευμένα κέντρα
583

.    

Θεραπεία επί εγκεφαλικών μεταστάσεων 

Γενικά η ύπαρξη εγκεφαλικών μεταστάσεων αποτελεί έναν κακό προγνωστικό 

δείκτη. Η επιβίωση των ασθενών στους οποίους εντοπίζονται εγκεφαλικές 

μεταστάσεις κατά την αρχική διάγνωση κυμαίνεται μεταξύ 30 -40% στην περίπτωση 

δε που οι εγκεφαλικές μεταστάσεις διαπιστωθούν κατά την υποτροπή της νόσου η 

πρόγνωση είναι τραγική (πενταετής επιβίωση 2-5%)
584

 
585

. Η θεραπεία εκλογής στην 

περίπτωση αυτή είναι η χημειοθεραπεία ενώ επικουρικά μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
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και ακτινοθεραπεία.  Η χειρουργική επέμβαση έχει ένδειξη σε απόλυτα 

εξειδικευμένες περιπτώσεις. 

ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΩΝ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΩΝ 

ΟΓΚΩΝ ΕΚ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ  

1. Οι μη-σεμινωματώδεις όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων (ΜΣΟΓΚ) με 

χαμηλό φορτίο νόσου σταδίου ΙΙΑ/Β θεωρούνται καλής ή μέσης 

πρόγνωσης ΜΣΟΓΚ και λαμβάνουν τέσσερις κύκλους BEP 

2. Για το στάδιο ΙΙΑ/Β χωρίς παθολογικούς καρκινικούς δείκτες γίνεται 

βιοψία του ίδιου του όγκου ή οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός 

καθαρισμός προκειμένου να τεθεί ιστολογική διάγνωση. Μετά από έξι 

εβδομάδες εποπτείας (surveillance) γίνεται εκ νέου σταδιοποίηση 

προκειμένου να καθοριστεί η θεραπευτική στρατηγική.  

3. Επί μεταστατικού ΜΣΟΓΚ (στάδιο >ΙΙC) και καλή πρόγνωση, η αρχική 

θεραπεία εκλογής είναι 3 κύκλοι BEP.  

4. Επί μεταστατικού ΜΣΟΓΚ μέσης ή πτωχής πρόγνωσης, η πρωταρχική 

θεραπεία εκλογής είναι 4 κύκλοι ΒΕΡ και υπαγωγή του ασθενή σε 

κλινικές δοκιμές. 

5. Η χειρουργική εξαίρεση μετά τη χημειοθεραπεία σε ΜΣΟΓΚ, 

ενδείκνυται στην περίπτωση ύπαρξης υπολειπόμενων μαζών κι εφόσον οι 

καρκινικοί δείκτες είναι σε φυσιολογικά επίπεδα ή τείνουν να 

ομαλοποιηθούν.  

6. Το σεμίνωμα κλινικού σταδίου ΙΙΑ/Β μπορεί να θεραπευθεί με 

ακτινοθεραπεία. Εάν υπάρξει ανάγκη χημειοθεραπείας διάσωσης, τότε 



  

139 

 

αυτή γίνεται κατά αναλογία των προγνωστικών ομάδων για τους 

ΜΣΟΓΚ.  

7. Στο σεμίνωμα κλινικού σταδίου ΙΙΒ η χημειοθεραπεία (4xEP ή 3xΒΕΡ 

στους ασθενείς καλής πρόγνωσης) αποτελεί μια καλή εναλλακτική της 

ακτινοθεραπείας.  

8. Το σεμίνωμα κλινικού σταδίου ≥IIC λαμβάνει εξ αρχής χημειοθεραπεία 

βάσει των ίδιων αρχών που ισχύουν για τους ΜΣΟΓΚ.   

6.6 ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΜΕΤΑ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Βασικές αρχές 

Ανεξάρτητα από το στάδιο του όγκου του όρχεως καλό θα είναι οι ακόλουθες 

πληροφορίες να λαμβάνονται υπόψιν: 

 Η περισσότερες υποτροπές μετά από τη θεραπεία συμβαίνουν στο 

διάστημα των 2 πρώτων ετών για το λόγο αυτό η επαγρύπνηση θα πρέπει 

να είναι αυξημένη κατά το διάστημα αυτό. 

 Υπάρχουν περιπτώσεις καθυστερημένων υποτροπών μετά την πενταετία 

και για το λόγο αυτό ένας ετήσιος έλεγχος εφ’ όρου ζωής ενδεχομένως να 

ήταν χρήσιμος.  

 Μετά από οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό, οι υποτροπές στο 

οπίσθιο περιτόναιο είναι σπάνιες. Το πιο πιθανό σημείο υποτροπής είναι 

ο θώρακας.  

 Η αξία της ακτινογραφίας θώρακα έχει τεθεί υπό αμφισβήτηση για 

ασθενείς εκτεταμένης νόσου που βρίσκονται σε πλήρη ύφεση
586

 
587

. 
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 Η αξονική τομογραφία θώρακος έχει υψηλότερη προγνωστική αξία από 

την απλή ακτινογραφία
587

. 

 Τα αποτελέσματα της θεραπείας εξαρτώνται από το μέγεθος της νόσου 

και για το λόγο αυτό η εντατικές προσπάθειες για την ανεύρεση 

υπολειπόμενης νόσου έχουν θέση στη θεραπευτική μας στρατηγική. 

 Τόσο η ακτινο- όσο και η χημειοθεραπεία είναι δυνατό να επάγουν 

δευτεροπαθή κακοήθη νεοπλάσματα.  

 Επειδή η ακτινοβόληση με ακτίνες Χ για διαγνωστικούς σκοπούς είναι 

δυνατό να προκαλέσει δευτεροπαθή νεοπλάσματα οι αξονικές 

τομογραφίες θα πρέπει να γίνονται με φειδώ και εφόσον υπάρχει ανάγκη 

αφού η πλειοψηφία των ασθενών με νεοπλάσματα όρχεως είναι νεαρής 

ηλικίας. 

 Σε εξειδικευμένα κέντρα η αξονική τομογραφία (CT) μπορεί να 

αντικατασταθεί από τη μαγνητική τομογραφία (MRI) ωστόσο επειδή τα 

αποτελέσματα της δεύτερης εξαρτώνται άμεσα από το πρωτόκολλο 

λειτουργίας της, οι MRI θα πρέπει να γίνονται στο ίδιο κέντρο!   

 Το υπερηχογράφημα για την ανίχνευση οπισθοπεριτοναϊκών 

μεταστάσεων θα πρέπει να αποφεύγεται.  

 Οι ασθενείς θα πρέπει μετά τη χημειοθεραπεία (ή την ακτινοθεραπεία) να 

υποβάλλονται σε μακροχρόνιο έλεγχο προκειμένου να ανιχνευθούν 

έγκαιρα οι όποιες παρενέργειες αυτής.          

Συνιστώμενη παρακολούθηση (follow up) για ΜΣΟΓΚ σταδίου Ι 
διαδικασία έτος    

 1 2 3-5 6-10 
Φυσική εξέταση 4 φορές 4 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 

Καρκινικοί δείκτες 4 φορές 4 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 
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Ακτινογραφία 

θώρακα 

2 φορές 2 φορές   

CT άνω-κάτω κοιλίας 2 φορές (στους 3 

& 12 μήνες 

   

  Πίνακας 12 

 

Συνιστώμενη παρακολούθηση μετά από οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό 
η επικουρική χημειοθεραπεία ΜΣΟΓΚ σταδίου 1 
διαδικασία έτος    

 1 2 3-5 6-10 

Φυσική εξέταση 4 φορές 4 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 

Καρκινικοί δείκτες 4 φορές 4 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 

Ακτινογραφία θώρακα 2 φορές 2 φορές   
CT άνω-κάτω κοιλίας 1 φορά 1 φορά   

Πίνακας 13 

 

Συνιστώμενη παρακολούθηση για σεμινώματα σταδίου Ι (μετά από ορχεκτομή και 

χημειο- ή ακτινοθεραπεία) 
διαδικασία έτος    

 1 2 3-5 6-10 

Φυσική εξέταση 3 φορές 3 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 

Καρκινικοί δείκτες 3 φορές 3 φορές 1 ανά έτος 1 ανά έτος 

Ακτινογραφία θώρακα 2 φορές 2 φορές   
CT άνω-κάτω κοιλίας 2 φορές 2 φορές   

Πίνακας 14 

 

Συνιστώμενη παρακολούθηση για σεμινώματα σταδίου Ι (μετά από ορχεκτομή και 

χημειο- ή ακτινοθεραπεία) 
διαδικασία έτος    

 1 2 3-5 έκτοτε 

Φυσική εξέταση 4 φορές 4 φορές 2 ανά έτος 1 ανά έτος 

Καρκινικοί 

δείκτες 

4 φορές 4 φορές 2 ανά έτος 1 ανά έτος 

Ακτινογραφία 

θώρακα 

4 φορές 4 φορές 2 ανά έτος  

CT άνω-κάτω 

κοιλίας 

2 φορές 2 φορές Όπως ενδείκνυται  Όπως ενδείκνυται 

CT θώρακα Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται 
CT εγκεφάλου Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται Όπως ενδείκνυται 
Η αξονική τομογραφία κοιλίας θα πρέπει να λαμβάνει χώρα τουλάχιστον μια φορά ανά έτος εάν έχει βρεθεί τεράτωμα στον 

οπισθοπεριτοναϊκό χώρο. Εάν μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπείας σε ασθενείς με σεμίνωμα ανευρεθεί μάζα >3cm η 
CT θα πρέπει να επαναληφθεί 2 και 4 μήνες αργότερα προκειμένου να βεβαιωθούμε ότι η μάζα υποστρέφει. Εφόσον υπάρχει 

διαθέσιμο PET συνιστάται σχετικός έλεγχος. Η CT θώρακος συνιστάται εφόσον διαπιστώνεται κάποια ανωμαλία στην απλή 

ακτινογραφία θώρακα καθώς και μετά από χειρουργείο θώρακα.   

Πίνακας 15 
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6.7 ΤΟ ΜΕΛΛΟΝ 

Οι έρευνες που διεξάγονται στην παρούσα φάση αφορούν κυρίως τη θεραπεία 

των προχωρημένων καρκίνων του όρχεως ιδίως μετά από υποτροπή ή ανοχή στη 

χημειοθεραπεία και εστιάζουν στην εντατικοποίηση των σχημάτων, 
588

 
589

 τη χρήση 

εναλλακτικών σχημάτων
590

 
591

 
592

 ή τη χρήση  νέων
593

 ή παλαιότερων 

χημειοθεραπευτικών φαρμάκων που χρησιμοποιούνται ήδη σε άλλες μορφές 

καρκίνου
594

 
 
. 

7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

Ο καρκίνος των όρχεων αποτελεί μια μάλλον σπάνια νόσο η επίπτωση 

της οποίας όμως διπλασιάζεται κάθε 20 έτη στην Ευρώπη. Η επίπτωση του 

θανάτου για τη συγκεκριμένη νόσο είναι πολύ χαμηλή με μόλις 0,38 περιπτώσεις 

για 100.000 άτομα ανά έτος. Το 60% των κακοήθων νεοπλασμάτων γεννητικών 

κυττάρων του όρχεως είναι μη σεμινωματώδεις όγκοι ενώ το 40% είναι 

σεμινώματα. Είναι νόσος που αφορά κυρίως τις μικρές και μεσαίες ηλικίες. Η 

αιτιολογία της νόσου είναι εν πολλοίς άγνωστη. Τα καρκινικά κύτταρα του 

καρκίνου του όρχεως παρουσιάζουν μεγάλη ποικιλία γενετικών μεταλλάξεων με 

την πιο χαρακτηριστική (απαντάται στο 80% των σχετικών όγκων) να είναι η 

δημιουργία του ισοχρωμοσώματος i12p. 

Γενικά οι όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων όρχεως έχουν άριστη 

ανταπόκριση στην ακτινοθεραπεία και τη χημειοθεραπεία μετά τη χειρουργική 
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επέμβαση. Η πλειοψηφία των ασθενών με όγκο εκ γεννητικών κυττάρων όρχεως 

θα θεραπευθούν ακολουθώντας την κατάλληλη θεραπεία. Για να συμβεί κάτι 

τέτοιο είναι απαραίτητη η προσεκτική σταδιοποίηση της νόσου και η αυστηρή 

εφαρμογή των πρωτόκολλων θεραπείας με βάση τις διεθνείς κατευθυντήριες 

οδηγίες. Τα κακοήθη νεοπλάσματα όρχεως από γεννητικά κύτταρα είναι δυνατό 

να υποτροπιάσουν αρκετά χρόνια μετά την αρχική τους θεραπεία. Για το λόγο 

αυτό η μακρόχρονη παρακολούθηση των ασθενών είναι απαραίτητη.           
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