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ο οποίος με την επιμονή και το ενδιαφέρον του με προέτρεψε να συμμετάσχω στο 
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στάδια της εκπαίδευσής μου και με τις πολύτιμες συμβουλές του υπήρξε αρωγός της 

προσπάθειας μου. Ευχαριστώ ακόμη και τον καθηγητή κ. Πολυμενέα Γεώργιο, ο 
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συμβουλές του. 
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τον καθηγητή κ. Τούτουζα Κωνσταντίνο. Τον ευχαριστώ τόσο για το χρόνο και τον 

κόπο του, όσο και για την καθοδήγηση και την έμπνευση που μας προσφέρει 

απλόχερα.  Η εκπαίδευσή μου χωρίς την καθημερινή παρουσία του δε θα ήταν η ίδια. 

Θα ήθελα ακόμη να ευχαριστήσω τον καθηγητή κ. Θεοδώρου Δημήτριο για τις 

συμβουλές του ως προς την κατεύθυνση της έρευνας και συλλογή και ανάλυση των 

δεδομένων. Η εμπειρία του στη Χειρουργική του Ανώτερου Πεπτικού συνέβαλε τα 

μέγιστα στην αξιολόγηση της διπλωματικής εργασίας. 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω επιπλέον  όλο το διδακτικό προσωπικό του 

Προγράμματος, οι οποίοι με θυσία του ελεύθερου χρόνου τους συνέβαλαν στην 

εξειδικευμένη εκπαίδευσή μας σε ένα τόσο περίπλοκο επιστημονικό γρίφο, όπως η 

Χειρουργική Ογκολογία. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ- ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 

1.1  ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 

Ο γαστρικός καρκίνος ταξινομείται ως ο πέμπτος συχνότερος και τρίτος πιο 

θανατηφόρος καρκίνος παγκοσμίως. Παρά την εξέλιξη των φαρμακευτικών 

σκευασμάτων και των χειρουργικών τεχνικών για κάθε στάδιο της νόσου, η συνολική 

πρόγνωση παραμένει πτωχή με την πενταετή επιβίωση να υπολογίζεται στο 31%. Για 

τους ασθενείς που είναι υποψήφιοι για χειρουργείο έχει αποδειχθεί ότι, παρά την 

πιθανώς θεραπευτική εκτομή, περίπου 40-50% αυτών με νόσο που διηθεί τον 

ορογόνο θα εμφανίσουν περιτοναϊκή υποτροπή. Από όλες τις μεταστατικές οδούς , η 

περιτοναϊκή διασπορά αποτελεί τη βασική οδό. Σύμφωνα με τις ευρωπαϊκές και τις 

αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες, η παρουσία περιτοναϊκής νόσου θεωρείται Μ1 

νόσος, με συχνότερη θεραπευτική προσέγγιση την παρηγορική χημειοθεραπεία. Για 

το λόγο αυτό δημιουργείται η ανάγκη  ταυτοποίησης ελεύθερων καρκινικών 

κυττάρων, ιδίως στην απουσία μακροσκοπικής περιτοναϊκής νόσου. Η εργασία αυτή 

αποτελεί ανασκόπηση της πλέον πρόσφατης βιβλιογραφίας σχετικά με την αξιοπιστία 

των διάφορων μεθόδων κυτταρολογικής εξέτασης του περιτοναϊκού υγρού στο 

γαστρικό καρκίνο. Όρους της αναζήτησης στις παγκόσμιες βιβλιοθήκες PubMed και 

Medscape αποτέλεσαν οι ‘peritoneal cytology’, peritoneal washing’, ‘peritoneal 

lavage’σε συνδυασμό με τον όρο gastric cancer. 

Το συμπέρασμα παραμένει ότι, με δεδομένους τους περιορισμούς της 

εκάστοτε μεθόδου, η εφαρμογή τόσο της συμβατικής κυτταρολογικής όσο και των 

μοριακών μεθόδων φαίνεται να δίνουν το καλύτερο αποτέλεσμα στη διάγνωση της 

περιτοναϊκής διασποράς καθώς δεν υπάρχει συμφωνία για τη βέλτιστη μέθοδο ή το 

βέλτιστο δείκτη. Δημιουργείται έτσι η ανάγκη αναγνώρισης μιας τεχνικής μεγάλης 

διαγνωστικής ακρίβειας (δηλαδή υψηλής ευαισθησίας και ειδικότητας) η οποία θα 

πρέπει ταυτόχρονα να είναι ταχεία, οικονομικά προσιτή έτσι ώστε να διευκολύνει τη 

διεγχειρητική λήψη αποφάσεων. 
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1.2  ABSTRACT 

Gastric cancer is ranked as the fifth more common and third more lethal 

cancer worldwide. Albeit the standardization of the treatment for each stage, the 

prognosis of gastric cancer still remains poor, with overall 5-year survival of less than 

31%. For the surgical candidates it is proven that, despite the potentially curative 

resection, about 40-50% of the patients with serosa-invading tumors will confront 

peritoneal recurrence of the disease. Of all the metastatic routes, peritoneal 

dissemination of cancer cells is the main one. By ESMO and NCCN definitions, 

peritoneal presence of cancer cells is considered M1 disease, with standard of care 

therapeutic approach to be considered palliative chemotherapy. Thus, there is a need 

to identify free cancer cells in the peritoneal cavity, even in the absence of visible 

peritoneal involvement. 

This is a literature review of the latest publications concerning the reliability 

of the different peritoneal cytology examinations in gastric cancer. The terms 

‘peritoneal cytology’, peritoneal washing’, ‘peritoneal lavage’ in combination with 

gastric cancer were inserted in PubMed and Medscape.  

The conclusion remains that so far, given the limitations of each cytology method, 

employment of both conventional cytology and molecular examination seems to be 

the best available way of peritoneal dissemination diagnosis since no consensus on the 

optimal method or marker have been determined. There is a need for identification of 

a technique of high accuracy (high sensitivity and high specificity). The technique 

should be a fast one so as to provide the result during the operating time of assessment 

laparoscopy and support the treatment decision making. 

  



6 
 

 

2. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ: O ΓΑΣΤΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 
 

2.1 ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 

O γαστρικός καρκίνος αποτελεί τον πέμπτο κατά συχνότητα και τρίτο κατά 

θνητότητα καρκίνο παγκοσμίως σύμφωνα με την παγκόσμια βάση δεδομένων για τον 

καρκίνο GLOBOCAN [1]. Τις προηγούμενες δεκαετίες θεωρούνταν η συχνότερη 

αίτια θανάτου από νεοπλασματική νόσο, στην πορεία όμως αντικαταστάθηκε από τον 

καρκίνο του πνεύμονα, καθώς ο παγκόσμιος επιπολασμός του γαστρικού καρκίνου 

έχει υφεθεί ταχέως στο διάστημα αυτό. Μέρος της ύφεσης του γαστρικού καρκίνου 

οφείλεται και στην αναγνώριση παραγόντων κινδύνου όπως το Η.pylori και άλλοι 

διατροφικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες. Η μείωση παρατηρήθηκε πρωτίστως σε 

περιοχές χαμηλού επιπολασμού (π.χ. ΗΠΑ), ενώ στις χώρες υψηλού επιπολασμού 

(π.χ. Ιαπωνία) η ύφεση επήλθε με πιο αργούς ρυθμούς. Μια ενδιαφέρουσα 

λεπτομέρεια αποτελεί ο συσχετισμός της ύφεσης του γαστρικού καρκίνου με την 

ευρύτερη χρήση των σύγχρονων συστημάτων ψύξης τροφίμων που βελτίωσε τη 

συντήρηση τους και μείωσε την ανάγκη για συντήρηση μακράς διάρκειας σε αλάτι, 

προστατεύοντας έτσι από βακτηριακές ή μυκητιασικές λοιμώξεις. Πάρα την εν λόγω 

ύφεση ο απόλυτος αριθμός των νέων περιπτώσεων αυξάνεται κάθε χρόνο κυρίως 

λόγω αύξησης του μέσου όρου επιβίωσης. Επιπλέον παρατηρείται μια αυξανόμενη 

τάση εμφάνισης της νόσου σε νεότερους ασθενείς, χωρίς να έχει πλήρως 

ταυτοποιηθεί η αιτία. Θα πρέπει ωστόσο να τονιστεί το γεγονός ότι η ποιότητα των 

επιδημιολογικών μελετών σχετικά με τον καρκίνο είναι περιορισμένες λόγω της 

συνήθως αναδρομικής συλλογής δεδομένων. Οι βελτιώσεις στον τρόπο καταγραφής 

των ασθενών αλλά και η αύξηση του μέσου όρου επιβίωσης, της διαφοράς στη 

σύνθεση και το δείγμα του πληθυσμού  εξηγούν την πιθανή αύξηση του επιπολασμού 

[2]. 
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2.2 ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

Ο επιπολασμός του γαστρικού καρκίνου διαφέρει ανάλογα με τη γεωγραφική 

κατανομή. Τα υψηλότερα ποσοστά σημειώνονται  στην Ανατολική Ασία, Ανατολική 

Ευρώπη και  Νότιο Αμερική ενώ τα χαμηλότερα στη Βόρειο Αμερική. Περισσότερο 

από 70% των νοσούντων εμφανίζεται στις αναπτυσσόμενες χώρες. Τόσο στις 

αναπτυσσόμενες όσο και στις αναπτυγμένες χώρες ο γαστρικός καρκίνος 

παρουσιάζεται περισσότερο σε άνδρες πάρα σε γυναίκες, με αναφερόμενο λόγο 1.8:1  

και 1.6:1 στις αναπτυσσόμενες και στις αναπτυγμένες αντίστοιχα [2]. Παρότι ο 

γαστρικός καρκίνος του άπω και του μέσου τριτημορίου προεξάρχει ακόμη στις 

χώρες υψηλού επιπολασμού, σε γενικότερο πλαίσιο μειώνεται, ενώ τάση αύξησης 

εμφανίζει ο γαστρικός καρκίνος της καρδίας του στομάχου. Διακυμάνσεις 

παρατηρούνται τόσο μεταξύ των χωρών του Ανατολικού και του Δυτικού κόσμου, 

όσο και μεταξύ των περιοχών της ίδιας χώρας. Οι βορειότερες περιοχές έχουν την 

τάση να εμφανίζουν διπλάσιο ρίσκο νοσηρότητας και σαφώς μεγαλύτερο ρίσκο 

θνησιμότητας και σε σχέση με τις νοτιότερες περιοχές [2-4]. Πιθανολογείται ότι η 

διαφορά υψόμετρου δημιουργεί αυτή τη διακύμανση, περιπλέκοντας τους 

περιβαλλοντικούς και διατροφικούς παράγοντες κινδύνου. Μάλιστα, η μελέτη 

EUROCARE [5] υπογράμμισε τη στατιστικά σημαντική διαφορά στην επιβίωση 

μεταξύ χωρών της Βόρειας και της Νότιας Ευρώπης. 

 

 

 

2.3 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Πολυάριθμοι παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί για την συμβολή τους στην 

εμφάνιση γαστρικού καρκίνου, o καθένας με διαφορετικό δείκτη βαρύτητας. Οι 

κυριότερες κατηγορίες παραγόντων κινδύνου είναι οι γενετικοί, οι περιβαλλοντικοί 

και οι παράγοντες που σχετίζονται με τον ξενιστή. Σημαντικότερους σε βαρύτητα, 

σύμφωνα με τις επιδημιολογικές μελέτες, αποτελούν η λοίμωξη από ελικοβακτηρίδιο 

και το οικογενειακό  ιστορικό του ασθενούς. 

 

 

 

 

 



8 
 

2.3.1 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Ο γαστρικός καρκίνος εμφανίζει δύο ιστολογικούς υπότυπους, όπως θα 

αναλυθεί και παρακάτω: τον εντερικού τύπου, ο οποίος ονομάζεται έτσι λόγω της 

ομοιότητάς του με τα αδενοκαρκινώματα του υπόλοιπου γαστρεντερικού και το 

διαχύτου τύπου, ο οποίος δεν εμφανίζει συνδέσεις μεταξύ των κυττάρων οπότε δεν 

τους επιτρέπει τη δημιουργία αδενίων. Οι πρόδρομες βλάβες και των δυο τύπων 

θεωρούνται παράγοντες κινδύνου καθώς, χωρίς κατάλληλη αντιμετώπιση, θα 

οδηγήσουν σε νεοπλασματική εξαλλαγή. 

 

Πρόδρομες βλάβες 

Όσον αφορά στον εντερικού τύπου γαστρικό καρκίνο, η αλληλουχία των 

μοριακών αλλαγών καθώς και οι πρόδρομες βλάβες του δεν έχουν αποσαφηνιστεί 

πλήρως. Αντίθετα, πολύ περισσότερες πληροφορίες έχουν γίνει ευρύτερα γνωστές 

στον διαχύτου τύπου γαστρικό καρκίνο, ο οποίος έχει σαφέστερη σύνδεση με τη 

σειρά γονιδίων της Ε-καδχερίνης. 

-Εντερικού τύπου: Η εξέλιξη της επιφανειακής γαστρίτιδας σε χρόνια γαστρίτιδα και 

ατροφία, εντερική μεταπλασία και στη συνέχεια σε δυσπλασία, με τελική κατάληξη 

το αδενοκαρκίνωμα διατυπώθηκε με σαφήνεια από τον Correa, μετά από μελέτες 

δεκαετιών (Correa’s hypothesis for gastric cancer) [6] (Εικ 1). Η θεωρία αυτή 

αποσαφήνισε και επιβεβαίωσε την ιστοπαθολογική εξέλιξη από το φυσιολογικό 

βλεννογόνο σε αδενοκαρκίνωμα με την συμβολή των κάτωθι παραγόντων: 

Πρώτον, η μακροχρόνια ύπαρξη γαστρίτιδας σε έδαφος φλεγμονής από 

H.pylori, κακοήθους αναιμίας ή πιθανότατα δίαιτας υψηλής σε αλάτι, οδηγεί σε 

χρόνια ατροφική γαστρίτιδα και τελικώς σε αδενοκαρκίνωμα. 

 Έπειτα, η γαστρική ατροφία συνοδεύεται από απώλεια μεγάλης μάζας 

τοιχωματικών κυττάρων με αποτέλεσμα τη μειωμένη παραγωγή γαστρικού υγρού 

(υποχλωρυδρία ή αχλωρυδρία), μειωμένα επίπεδα ασκορβικού οξέος  (βιταμίνης C) 

ενδοαυλικά, και αντισταθμιστική αύξηση γαστρίνης ορού, ενός πιθανού παράγοντα 

γαστρικής επιθηλιακής υπερπλασίας.  

Τέλος, η χρόνια φλεγμονή πυροδοτεί επιθηλιακές βλάβες με αύξηση των 

δραστικών ελεύθερων ριζών οξυγόνου, περαιτέρω μείωση του ασκορβικού οξέος 

ενδοαυλικά και αυξημένη μεταπλασία των κυττάρων. 
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Εικ.1  Η υπόθεση Correa 

 

 

Ατροφική γαστρίτιδα: Πρόκειται για αυτοάνοση διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

προοδευτική ατροφία του αδενικού επιθηλίου με ταυτόχρονη απώλεια των 

τοιχωματικών και των κυρίων κυττάρων του στομάχου. Η απώλεια των 

φυσιολογικών εξωκρινών αδένων του γαστρικού βλεννογόνου προκαλεί 

υποχλωρυδρία (μείωση του υδροχλωρικού οξέος στο γαστρικό υγρό) και συνεπώς 

αύξηση του γαστρικού pH. Ένα αφύσικα υψηλό pH στο στόμαχο επιτρέπει τον 

πολλαπλασιασμό/αποικισμό των βακτηρίων, κάποια από τα οποία διαθέτουν το 

ένζυμο νιτρική ρεδουκτάση, προκαλώντας έτσι την δημιουργία νιτρωδών, που 

θεωρούνται γονοτοξικά. Επιπλέον, παρατηρείται απώλεια και των ενδοκρινικών 

κυττάρων, τα οποία φυσιολογικά εκκρίνουν επιδερμικούς και μετατρεπτικούς 

αυξητικούς παράγοντες, επικουρώντας στην επιδιόρθωση των βλαβών του 

προσβεβλημένου ιστού. Οι πληθυσμοί με αυξημένο επιπολασμό ατροφικής 

γαστρίτιδας φαίνεται να εμφανίζουν και μεγάλα ποσοστά γαστρικού καρκίνου και 

αντίστροφα. Η ατροφική γαστρίτιδα δεν παρουσιάζει ιδιαίτερα ενδοσκοπικά 

ευρήματα παρά μόνο σε πολύ προχωρημένα στάδια οπότε εμφανίζεται επιπέδωση 

των γαστρικών πτυχών και γίνονται ορατά τα υποβλεννογόνια αγγεία (Εικ 2). Η 

βιοψία αποτελεί την πιο αξιόπιστη μέθοδο διάγνωσης της ατροφικής γαστρίτιδας. 
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 Εικ.2 Ατροφική γαστρίτιδα του θόλου 

 

 

 

Εντερική μεταπλασία και δυσπλασία: Μεταπλασία ορίζεται η πιθανώς 

αναστρέψιμη αλλαγή ενός πλήρως διαφοροποιημένου κυτταρικού τύπου σε έναν 

άλλο ως προσαρμογή σε περιβαλλοντικά ερεθίσματα. Ο πιο κοινός τύπος 

μεταπλασίας στο στομάχι είναι ο εντερικός. Συμβαίνει λόγω λοίμωξης από H.pylori  

ή παλινδρόμησης χολώδους περιεχομένου. Διαφορετικά μπορεί να προκληθεί 

πειραματικά μέσω ακτινοβόλησης. Η εντερική μεταπλασία είναι πιο συχνή σε χώρες 

με μεγαλύτερο επιπολασμό γαστρικού καρκίνου και από πειραματικά δεδομένα σε 

ζώα φαίνεται να εξελίσσεται σε γαστρικό καρκίνο. Δεδομένα από ανθρώπινο ιστό 

επίσης υποδηλώνουν ότι η εντερική μεταπλασία αποτελεί πρόδρομο βλάβη του 

γαστρικού καρκίνου. Οι περισσότεροι ασθενείς που διαγιγνώσκονται με υψηλόβαθμη 

δυσπλασία είτε έχουν ήδη είτε θα αναπτύξουν σύντομα γαστρικό καρκίνο. Ποσοστά 

εξέλιξης από δυσπλασία σε γαστρικό καρκίνο υπολογίζονται σε  21,33 και 57% σε 

περιπτώσεις ήπιας, μέτριας, και σοβαρής δυσπλασίας αντίστοιχα. (Εικ 3,4) 

 

 

Εικ.3.Ενδοσκοπική εικόνα εντερικής μεταπλασίας: Α)μονήρης βλάβη Β)πολλαπλές βλάβες 

C)διάχυτη μεταπλασία 
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Εικ.4. Παθολογοανατομική  εικόνα εντερικής μεταπλασίας. 

 

 

 

-Διαχύτου τύπου: Σε αντίθεση με τον εντερικού τύπου γαστρικό καρκίνο, οι 

διαχύτου τύπου καρκίνοι δεν έχουν σαφώς καθορισμένες πρόδρομες βλάβες. Στο 

διαχύτου τύπου αδενοκαρκίνωμα παρατηρείται έλλειψη σύνδεσης μεταξύ των 

κυττάρων. Αυτή η έλλειψη προσκολλητικών μορίων στα ασθενώς συνεκτικά 

αδενοκαρκινώματα (poorly cohesive) επιτρέπει τα ανεξάρτητα καρκινικά κύτταρα να 

διηθούν τις πέριξ δομές χωρίς δημιουργία αδενίων. Τα ασθενώς συνεκτικά 

καρκινώματα, που συμπεριλαμβάνουν και τα περιέχοντα κύτταρα “δίκην 

σφραγιστήρος δακτυλίου” (signet ring), αντιστοιχούν στην διαχύτου τύπου 

ταξινόμηση κατά Lauren. Αυτός ο υπότυπος περιλαμβάνει εκτός από τα κύτταρα 

δίκην σφραγιστήρος δακτυλίου, ιστιοκύτταρα, λεμφοκύτταρα και κύτταρα με 

ηωσινοφιλικό κυτταρόπλασμα. Οι όγκοι αυτοί κατανέμονται ισάριθμα μεταξύ των 

δυο φύλων, και τείνει να εμφανίζεται κυριότερα σε νεότερους ασθενείς. 

Εδώ και πολλά χρονιά η  ανεπαρκής συνεκτικότητα στην ιστολογία θεωρείται 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για πτωχή πρόγνωση. Οι τελευταίες μελέτες 

όμως αμφισβητούν αυτή τη γνώση [7][8]. Τα πιο πρόσφατα δεδομένα αποδεικνύουν 

ότι όταν οι όγκοι με κύτταρα δίκην σφραγιστήρος δακτυλίου εντοπιστούν σε πρώιμο 

στάδιο είναι αρκετά αθώα και μάλιστα περισσότερα από τα μισά καρκινώματα 

μπορούν να εμφανιστούν ως πρώιμος γαστρικός καρκίνος. Αντίθετα όταν 

παρουσιάζονται σε προχωρημένο στάδιο τότε πράγματι σχετίζονται με χειρότερη 

πρόγνωση. Επιπλέον, νεότερα μοριακά δεδομένα φαίνεται να σχετίζονται με αυτό τον 
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υπότυπο γαστρικού καρκίνου. Το βασικό καρκινογόνο γεγονός είναι η απώλεια 

έκφρασης της Ε-καδχερίνης, μιας πρωτεΐνης της κυτταροπλασματικής μεμβράνης που 

παίζει ρόλο κλειδί στην δημιουργία διακυτταρικών συνδέσεων και στη διατήρηση την 

οργάνωσης των επιθηλιακών ιστών. Η απώλεια έκφρασης της Ε-καδχερινης οδηγεί 

σε ελλιπείς διακυτταρικές συνδέσεις. Απενεργοποίηση των αλληλίων της πρωτεΐνης 

μπορεί να οφείλεται σε μεταλλάξεις των γονιδίων της (CDH1) είτε σε σωματικά είτε 

σε φυλετικά χρωμοσώματα, σε γεγονότα ανισορροπίας (πχ απώλεια ετεροζυγωτίας) ή 

σε επιγενετική σίγαση της γονιδιακής μεταγραφής λόγω παρεκκλίνουσας μεθυλίωσης 

του υποκινητή του CDH1 γονιδίου. Άτομα που κληρονομούν φυλοσύνδετες 

μεταλλάξεις του CDH1 γονιδίου νοσούν από κληρονομούμενο διάχυτο γαστρικό 

καρκίνο και εμφανίζουν προδιάθεση για πρώιμο γαστρικό καρκίνο και λοβιακό 

καρκίνο του μαστού. 

Οι πρόδρομες βλάβες του κληρονομούμενου γαστρικού καρκίνου διαχύτου 

τύπου  (Tis) είναι σχετικά δύσκολο να αναγνωρισθούν αφενός διότι είναι 

πολυεστιακές, αφετέρου διότι αναπτύσσονται κάτω από τον άθικτο γαστρικό 

βλεννογόνο. Στις βλάβες αυτές η ανοσοϊστοχημική αναγνώριση της Ε-καδχερίνης 

είναι μειωμένη ή και απούσα. Αντίθετα, ο πρώιμος γαστρικός καρκίνος διαχύτου 

τύπου (Τ1α) παρουσιάζει πολλαπλές εστίες διηθητικών κυττάρων δίκην 

σφραγιστήρος δακτυλίου (διάχυτα με πτωχή διακυτταρική σύνδεση) στον 

επιφανειακό γαστρικό βλεννογόνο, χωρίς λεμφαδενικές μεταστάσεις. 

Ανωμαλίες στην έκφραση του CDH1 όμως αναγνωρίζονται και στο σποραδικό 

διάχυτο γαστρικό καρκίνο. Σωματικές μεταλλάξεις του CDH1 αναγνωρίζονται στο 

40-83% του σποραδικού διάχυτου γαστρικού καρκίνου. 

 

 

 

2.3.2 ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (Helicobacter pylori): Ο Διεθνής 

οργανισμός Ερευνών για τον Καρκίνο (International Agency for Research on Cancer- 

IARC) και o Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας έχουν κατατάξει το ελικοβακτηρίδιο ως 

τάξης 1 καρκινογόνο. Η απόδειξη προέρχεται από προοπτικές μελέτες, συγχρονικές 

μελέτες, κλινικές δοκιμές και επιδημιολογικές μελέτες. Το H.pylori προκαλεί 

φλεγμονή στο βλεννογόνο η οποία εξελίσσεται σε ατροφία και εντερική μεταπλασία. 
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Έχει αποδειχθεί ότι επί παρουσίας H.pylori η επίπτωση του γαστρικού 

αδενοκαρκινώματος εξαπλασιάζεται. Το παράδοξο με το ελικοβακτηρίδιο είναι η 

κλινική εικόνα που προκαλεί: σε ένα ποσοστό ασθενών προκαλεί γαστρικό καρκίνο ή 

δωδεκαδακτυλικά έλκη, ενώ σε ένα άλλο δεν εμφανίζεται κανένα σύμπτωμα. Οι 

παράγοντες βακτηριακής μολυσματικότητας δεν έχουν πλήρως αποσαφηνιστεί ακόμα 

έτσι ώστε να εξηγηθεί ο φαινότυπος των ελκών ή του καρκίνου. 

 

Δίαιτα: Μελέτες οικολογικές, κοορτής  και ασθενών- μαρτύρων έχουν 

αποδείξει με στατιστικά σημαντικά συμπεράσματα ότι η αυξημένη κατανάλωση 

άλατος, συνήθως από προϊόντα σε συντήρηση, αυξάνουν δραματικά την εμφάνιση 

γαστρικού καρκίνου (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer 

Research (2007)) [9]. Έχει επίσης περιγραφεί η πιθανή συνεργική δράση του άλατος 

με το H.pylori. Η υπερκατανάλωση άλατος οδηγεί σε βλάβη στη γαστρικό 

βλεννογόνο, η οποία με τη σειρά της αυξάνει την καρκινογένεση στα τρωκτικά. Η 

μείωση του γαστρικού καρκίνου τα τελευταία 50 χρόνια οφείλεται κατά κύριο λόγο 

στην ευρεία διάδοση του ψυγείου, η χρήση του οποίου μείωσε δραματικά την 

εφαρμογή των παλιών μεθόδων συντήρησης. 

 

Νιτρώδη: Ο άνθρωπος εκτίθεται σε νιτρώδη (χημικές ενώσεις που περιέχουν 

την ομάδα –ΝΟ) τόσο μέσω της τροφής, του καπνού και άλλων περιβαλλοντικών 

παραγόντων, όσο και μέσω της ενδογενούς σύνθεσης, η οποία μάλιστα συμβάλλει 

στο 40-75% της ολικής έκθεσης. Τα εξωγενή νιτρώδη προέρχονται από τροφές όπως 

λαχανικά, τυριά ή επεξεργασμένα κρέατα. Τα νιτρώδη αυτά απορροφώνται στο 

στόμαχο και εκκρίνονται στο σίαλο, όπου διασπώνται από τα βακτήρια του στόματος 

σε νιτρικές ενώσεις. Η καρκινογόνος δράση των νιτρωδών εξηγείται βασιζόμενη στο 

γεγονός ότι τα αυξημένα επίπεδα ενώσεων νιτρικού στο στόμαχο, ειδικά σε 

περιβάλλον με υψηλό pH έχει ενοχοποιηθεί για δημιουργία προκαρκινικών 

αλλοιώσεων [10-12]. Ενώ δεν υπάρχει σαφής σύνδεση μεταξύ της κατανάλωσης 

νιτρωδών και γαστρικού καρκίνου, αυτό δε φαίνεται να ισχύει για την ενδογενή 

παραγωγή αυτών η οποία έχει συσχετιστεί ισχυρά  με γαστρικό καρκίνο του 

σώματος, του άντρου και του πυλωρού. Δίαιτα υψηλή σε επεξεργασμένα, τηγανητά 

και αλκοόλ, και χαμηλά σε φρούτα, λαχανικά και βιταμίνη Α έχει συσχετιστεί με 

υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης γαστρικού αδενοκαρκινώματος μέσα από πολλαπλές 

επιδημιολογικές μελέτες. Μια μετα-ανάλυση [13] υπολόγισε ότι η κατανάλωση 30g 
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κόκκινου κρέατος ανά ημέρα εμφανίζει 1.15 σχετικό κίνδυνο καρκινογένεσης. Ο 

καρκίνος του περιφερικού στομάχου αυξάνεται ακόμη περισσότερο με την 

κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος ανάμεσα σε H.pylori θετικά 

δείγματα. Το 2015 ο Π.Ο.Υ. κατέταξε τα επεξεργασμένα κρέατα ως τάξης 1 

καρκινογόνα. 

 

Χαμηλά επίπεδα φυλλικού οξέος: Η σουηδική μετα-ανάλυση του 2006 [14] 

ανέδειξε συσχέτιση μεταξύ χαμηλών επιπέδων φυλλικού οξέος και γαστρικού 

καρκίνου. 

 

Παχυσαρκία: Το υπερέχον σωματικό βάρος σχετίζεται με εμφάνιση 

γαστρικού καρκίνου και μάλιστα η συσχέτιση του κινδύνου αυξάνεται όσο αυξάνεται 

ο Δείκτης Μάζας Σώματος. Το αν ο κίνδυνος αυτός αφορά όλη την έκταση του 

στομάχου δεν έχει αποσαφηνιστεί. Οι τελευταίες μελέτες παρατήρησης του IARC 

έδειξαν ότι υπάρχουν αρκετά δεδομένα για να συσχετισθεί η παχυσαρκία με τον 

καρκίνο της καρδιοοισοφαγικής γωνίας, αλλά για τον καρκίνο του περιφερικού 

στομάχου οι πληροφορίες είναι ακόμη ελλιπείς.[15-17]. 

Κάπνισμα: Πολλαπλές μελέτες έχουν διερευνήσει τη συσχέτιση του 

καπνίσματος με το γαστρικό καρκίνο. Μια μετα-ανάλυση συμπεριλαμβάνουσα 42 

μελέτες ανέδειξε 1,5 φορές πιο αυξημένο ρίσκο σε καπνιστές και κυριότερα σε 

άνδρες καπνιστές [18]. Στο σύνολο 18% των γαστρικών καρκίνων αποδίδονται στο 

κάπνισμα [19]. 

 

Εργασιακή έκθεση σε καρκινογόνες ουσίες: Μέτριες ενδείξεις ότι η 

ενασχόληση με εξόρυξη κασσίτερου ή άνθρακα, η επεξεργασία μετάλλων ή η 

κατασκευή ελαστικών μπορούν να συντελέσουν στην εμφάνιση γαστρικού καρκίνου 

καταγράφονται στη βιβλιογραφία. Για το λόγο αυτό τα δεδομένα παραμένουν 

αμφισβητήσιμα [20-22]. 

 

Λοίμωξη από Epstein-Barr (EBV): Η λοίμωξη από EBV έχει συσχετιστεί με 

διάφορες νεοπλασίες, ειδικότερα με το πλακώδες καρκίνωμα του ρινοφάρυγγα. Ο 

πιθανός ρόλος του στο γαστρικό καρκίνο υποδηλώθηκε μετά από μια μεγάλη μελέτη 

που διενεργήθηκε στην Κορέα, στην οποία υποψία EBV ανευρέθη στα καρκινικά 

κύτταρα ασθενών με γαστρικό καρκίνο και συνεκρίθησαν με αυτά ασθενών με 
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καλοήθη έλκη. Από τότε και στο εξής υπολογίζεται ότι ένα 5-10% των γαστρικών 

καρκίνων παγκοσμίως σχετίζονται με τον EBV [23,24]. Οι καρκίνοι αυτοί 

χαρακτηρίζονται από μεθυλίωση του  DNA της περιοχής του υποκινητή μέσω 

σίγασης διαφόρων σχετιζόμενων με καρκινογένεση γονιδίων. Ο σχετιζόμενος με 

EBV γαστρικός καρκίνος εμφανίζει ορισμένα διακριτά χαρακτηριστικά: υπεροχή των 

αρρένων ασθενών, προτιμότερη περιοχή ανάπτυξης είναι η καρδία του στομάχου ή το 

γαστρικό κολόβωμα επί παλαιότερης επέμβασης, η λεμφοκυτταρική διήθηση, η 

χαμηλή συχνότητα λεμφαδενικής μετάστασης , η πιθανώς καλύτερη πρόγνωση και η 

ιστολογία διάχυτου τύπου [25-30]. 

 

Αλκοόλ: Μια σταθερή συσχέτιση λήψης αλκοόλ και γαστρικού καρκίνου δεν 

έχει ακόμα εδραιωθεί [31-33] Πιθανολογείται παρόλα αυτά η προστατευτική δράση 

μιας μικρής ημερήσια κατανάλωσης. 

 

Κοινωνικοοικονομικό επίπεδο: η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου στο άπω 

τμήμα του στομάχου είναι διπλάσια σε ασθενείς με χαμηλό κοινωνικοοικονομικό 

προφίλ [34-36] . Σε αντίθεση, ο καρκίνος του εγγύς τμήματος του στομάχου φαίνεται 

να εμφανίζεται σε ασθενείς με καλύτερο κοινωνικοοικονομικό στάτους [37]. 

 

Προηγούμενες επεμβάσεις στο στόμαχο: Φαίνεται να υπάρχει αυξημένη 

συχνότητα εμφάνισης μετά από χειρουργεία στο στόμαχο. Τόσο ο κίνδυνος, όσο και  

το διάστημα μέχρι την εμφάνιση του νεοπλάσματος σχετίζονται με την αρχική αιτία 

για την οποία έγινε η επέμβαση και τον τύπο της ανακατασκευής. Η ανακατασκευή 

τύπου Billroth II (γαστρονηστιδική αναστόμωση) φέρει υψηλότερο κίνδυνο από την 

ανακατασκευή τύπου Billroth Ι (γαστροδωδεκαδακτυλική αναστόμωση), πιθανότερα 

λόγω της παλινδρόμησης αλκαλικής χολής και παγκρεατικού χυμού εντός του 

στομάχου. Το ρίσκο επίσης αυξάνεται με την πάροδο του χρόνου από το αρχικό 

χειρουργείο. Το διάστημα μεταξύ αρχικού χειρουργείου και εμφάνισης γαστρικού 

καρκίνου είναι μακρύτερο αν το αρχικό χειρουργείο έγινε για καλοήθεια και 

υπολογίζεται περίπου στα 30 έτη, έναντι των 12 στα οποία εμφανίζεται αν το αρχικό 

χειρουργείο έγινε για γαστρικό καρκίνο. Όμοια χρονικά διαστήματα μεσολαβούν αν η 

αρχική ανακατασκευή αφορά σε Billroth II (32 έτη) έναντι της Billroth I (12 έτη) [38-

41].  

 



16 
 

Ακτινοθεραπεία: Ασθενείς που υπεβλήθησαν σε ακτινοθεραπεία για την 

αντιμετώπιση καρκίνου του όρχεος, λέμφωμα Hodgkin ή ενδοκοιλιακών 

νεοπλασμάτων της παιδικής ηλικίας.[42,43]. 

 

 

 

 

2.3.3.ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΤΟΝ ΞΕΝΙΣΤΗ 

 

Οικογενειακή προδιάθεση: Παρότι οι περισσότεροι γαστρικοί καρκίνοι είναι 

σποραδικοί, στο 10% των περιπτώσεων οι ασθενείς συσσωρεύονται εντός μιας 

οικογένειας. Οι αληθώς κληρονομούμενοι καρκίνοι υπολογίζονται στο 1-3% των 

παγκόσμιων περιστατικών και σχετίζονται με τρία κληρονομικά σύνδρομα: τον 

κληρονομούμενο γαστρικό καρκίνο (hereditary diffuse gastric cancer-HDGC), το 

γαστρικό αδενοκαρκίνωμα με συνοδό εγγύς πολυποδίαση του στομάχου (gastric 

adenocarcinoma and proximal polyposis of stomach- GAPPS) και τον οικογενή 

εντερικού τύπου γαστρικό καρκίνο (familial intestinal gastric cancer- FIGC). 

 HDGC: πρόκειται για έναν διηθητικό κληρονομούμενο γαστρικό καρκίνο με 

καθυστερημένη ηλικία εμφάνισης και πτωχή πρόγνωση. Οφείλεται σε 

μεταλλάξεις του γονιδίου CDH1, το οποίο κωδικοποιεί τη πρωτεΐνη 

προσκόλλησης Ε-καδχερίνη. Οι μεταλλάξεις αυτές δε φαίνεται να 

εντοπίζονται σε συγκεκριμένη τοποθεσία αλλά περισσότερο σε διάφορα 

σημεία κατά μήκος του γονιδίου. Ο μοριακός μηχανισμός απενεργοποίησης 

του δεύτερου αλληλίου του CDH1 πιθανολογείται ότι ολοκληρώνεται μέσω 

της υπερμεθυλίωσης του υποκινητή, μετάλλαξης ή απώλειας της 

ετεροζυγωτίας. Ο HDGC κληρονομείται με αυτοσωμικό  επικρατή τρόπο. Οι 

ασθενείς αυτοί συνήθως διαγιγνώσκονται σε νεαρή ηλικία, με μέσο όρο 

εμφάνισης τα 38 έτη. Ο συνολικός κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου έως την 

ηλικία των 80 για φορείς μεταλλάξεων CDH1 είναι 70% για τους άνδρες και 

56% για τις γυναίκες [44]. Το ποσοστό αυτό είναι αρκετά υψηλό ώστε να 

προτείνεται η προφυλακτική ολική γαστρεκτομή σε ηλικία μεταξύ 20 και 30 

ετών, λαμβάνοντας πάντα υπόψιν και άλλους παράγοντες όπως τη συνολική 

κατάσταση υγείας, τις πιθανές διατροφικές διαταραχές και την επιθυμία για 

τεκνοποίηση. Οι γυναίκες των οικογενειών αυτών εμφανίζουν επιπλέον 
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κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, κυριότερα λοβιακού τύπου. Ο 

συνολικός κίνδυνος ως την ηλικία των 80 ετών ανέρχεται στο 42% και 

εμφανίζεται πρώιμα όπως και στο γαστρικό καρκίνο, περί τα 30 έτη.  

 

 GAPPS: Το σύνδρομο αυτό αναγνωρίσθηκε το 2012 και κληρονομείται με 

αυτοσωμικό επικρατή τρόπο. Χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση πολλαπλών 

γαστρικών πολυπόδων του θόλου, με δυσπλαστικά στοιχεία ή/και γαστρικό 

αδενοκαρκίνωμα. Οι πολύποδες εμφανίζονται μόνο στον εγγύς στόμαχο, 

χωρίς στοιχεία επέκτασης στο δωδεκαδάκτυλο ή το έντερο [45,46]. Το 

γεγονός ότι οφείλεται σε μετάλλαξη του εξωνίου 1Β του γονιδίου APC 

υποδηλώνει ότι το σύνδρομο αυτό είναι παραλλαγή της οικογενούς 

πολυποδίασης (FAP). 

 

 FIGC: ο καρκίνος αυτός θα πρέπει να δηλώνεται ως πιθανή διάγνωση όταν η 

παθολογοανατομική έκθεση αναγνωρίζει εντερικού τύπου γαστρικό καρκίνο 

σε μέλη της ίδιας οικογένειας. Στις περισσότερες περιπτώσεις εμφανίζει 

αυτοσωμικό επικρατή τύπο κληρονομικότητας[47]. Το γονιδιακό υπόβαθρο 

δεν έχει γίνει ακόμη γνωστό[48]. 

 

 Επιπλέον συσχετίσεις έχουν γίνει σε οικογένειες με συχνή εμφάνιση 

γαστρικού καρκίνου που όμως δεν εμπίπτουν σε κάποιο από τα παραπάνω 

σύνδρομα. Μερικοί παράγοντες κινδύνου μπορεί να εξηγήσουν το φαινόμενο 

αυτό. Η εμφάνιση λοίμωξης από H.pylori μέσα στην οικογένεια καθώς και η 

γενετική προδιάθεση για ατροφική γαστρίτιδα έχουν ενοχοποιηθεί για κάποια 

περιστατικά γαστρικού καρκίνου[49,50]. Η τελευταία εμφανίζει αυτοσωμικό 

υπολειπόμενο τύπο κληρονομικότητας, με διεισδυδικότητα που εξαρτάται από 

την κατάσταση της χρόνιας ατροφικής γαστρίτιδας της μητέρας. Σημαντικά 

περισσότεροι ασθενείς νόσησαν, των οποίων οι μητέρες είχαν επίσης νοσήσει. 

 

 

 

Γενετικοί πολυμορφισμοί: Το γονίδιο της ανθρώπινης ιντερλευκίνης (IL-1B) 

είναι το πιο σημαντικό γονίδιο που επηρεάζει την κατάσταση της λοίμωξης από 
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H.pylori. Μεταλλάξεις στο γονίδιο της ιντερλευκίνης έχουν ενοχοποιηθεί για 

γαστρικό καρκίνο. Η ιντερφερόνη  (IFN) επίσης παίζει σημαντικό ρόλο στη λοίμωξη 

από ελικοβακτηρίδιο. Ποικιλομορφίες του IFNGR1 γονιδίου είναι πιο συχνές στην 

Αφρική και πιθανώς εξηγούν γιατί στις περιοχές αυτές η λοίμωξη από H.pylori είναι 

πιο συχνή ,αλλά λιγότερο παθογόνος. 

Πολυμορφισμοί της μεθυλενοτετραϋδροφιλικής ρεδουκτασης χαρακτηρίζουν τις 

χώρες της Ανατολής και έχουν ενοχοποιηθεί για γαστρικό καρκίνο[51,52]. 

 

Γαστρικοί πολύποδες: Οι γαστρικοί πολύποδες ανευρίσκονται συχνά στην 

ενδοσκόπηση του ανώτερου πεπτικού, η οποία κατά κύριο λόγο διενεργείται για 

προληπτικούς λόγους. Οι πολύποδες σπάνια προκαλούν συμπτώματα ή κλινικά 

σημεία. Παρόλα αυτά η αναγνώρισή τους μπορεί να αποβεί μοιραία καθότι πολλοί 

από αυτούς φέρουν κίνδυνο κακοήθους εξαλλαγής. 

 

Ομάδα αίματος: Είναι γνωστό εδώ και δεκαετίες ότι ασθενείς με ομάδα 

αίματος Α εμφανίζουν 20% μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης γαστρικού καρκίνου 

σε σύγκριση με τις υπόλοιπες ομάδες αίματος. Εμφανίζουν επίσης παρόμοια αύξηση 

κινδύνου για την εμφάνιση κακοήθους αναιμίας. Άλλα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η 

ομάδα τύπου Α σχετίζεται συγκεκριμένα με γαστρικό καρκίνο[53,54]. 

Πιθανολογείται ωστόσο ότι οι συσχετίσεις αυτές δεν οφείλονται στην ομάδα αίματος 

αλλά σε γονίδια που βρίσκονται στην ίδια περιοχή με άλλα γονίδια σχετιζόμενα με το 

γαστρικό καρκίνο. 

 

Υπερτροφική γαστροπάθεια και σύνδρομα ανοσοανεπάρκειας: Η 

υπερτροφική γαστροπάθεια  (περιλαμβανομένης και της νόσου Menétrier), όπως και 

διάφορα σύνδρομα ανοσοανεπάρκειας έχουν συσχετιστεί με μεμονωμένα περιστατικά 

γαστρικού καρκίνου [55]. Παρόλα αυτά οι συσχετίσεις αυτές δεν είναι ισχυρές. 

 

 

Γαστρικό έλκος: Η συσχέτιση μεταξύ καλοήθους γαστρικού έλκους και 

γαστρικού καρκίνου αντανακλά τους κοινούς παράγοντες κινδύνου, όπως είναι για 

παράδειγμα η λοίμωξη από H.pylori. Στην έρευνα του 2005 [56]  στην Ιαπωνία, η 

οποία περιελάμβανε 1120 ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία εκρίζωσης του 

H.pylori, απεδείχθη ότι αφενός ο γαστρικός καρκίνος αναπτύσσεται σε έδαφος 
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γαστρικών και όχι δωδεκαδακτυλικών ελκών, αφετέρου καρκίνο εμφάνισαν οι 

ασθενείς που είχαν υποτροπιάζουσες λοιμώξεις. Ως πιθανοί προδιαθεσικοί 

παράγοντες για καρκινογένεση ενοχοποιήθηκαν η εμμένουσα λοίμωξη από H.pylori,  

ο μεγαλύτερος βαθμός ατροφίας του γαστρικού επιθηλίου και η ηλικία [57]. 

 

Κακοήθης αναιμία: H κακοήθης αναιμία εμφανίζεται ως επακόλουθο της 

αυτοάνοσης ατροφικής γαστρίτιδας στην οποία το ανοσοποιητικό σύστημα στρέφεται 

ενάντια στην ATPάση υδρογόνου- καλίου των τοιχωματικών κυττάρων του 

στομάχου. Σχετίζεται με αδενοκαρκίνωμα εντερικού τύπου κατά Lauren, με διπλάσιο 

ως εξαπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης σε συσχέτιση με τη γεωγραφική κατανομή και τη 

διάρκεια της νόσου [58-61]. Η κακοήθης αναιμία σχετίζεται και με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης γαστρικών νευροενδοκρινικών νεοπλασμάτων, πιθανότατα λόγω της 

παρατεταμένης αχλωρυδρίας σε έδαφος απώλειας τοιχωματικών κυττάρων, της 

αντιρροπιστικής υπεργαστριναιμίας και της υπερπλασίας αργυροφιλικών κυττάρων. 

Επιπλέον, ιατρογενής αχλωρυδρία μπορεί να οφείλεται σε παρατεταμένη λήψη 

ανταγωνιστών υποδοχέων ισταμίνης ή ανταγωνιστών αντλίας πρωτονίων[62-63]. 

 

  

 

2.3.4 ΠΙΘΑΝΟΙ ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Διαιτητικές συνήθειες: τα φρούτα, τα λαχανικά και οι φυτικές ίνες φαίνεται 

να παίζουν προστατευτικό ρόλο ενάντια στο γαστρικό καρκίνο. Αυτό οφείλεται κατά 

πάσα πιθανότητα στην περιεκτικότητά τους σε βιταμίνη C η οποία μειώνει την 

παραγωγή νιτρωδών εντός του αυλού του στομάχου [64]. Ωστόσο, τα μαγειρεμένα 

λαχανικά δεν έχει αποδειχτεί ότι έχουν την ίδια δράση [65]. 

 

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα: Τακτική χρήση των μη 

στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων έχει αναφερθεί να εμφανίζει δυνητικά 

προστατευτική δράση έναντι του Η.pylori [66,67]. 

 

Ορμόνες της αναπαραγωγής: ο γαστρικός καρκίνος είναι σταθερά 

χαμηλότερος σε γυναίκες αναπαραγωγική ηλικίας είτε σε περιοχές χαμηλού είτε 

υψηλού επιπολασμού. Δεδομένα μελετών υποστηρίζουν  ότι οι ορμόνες της 

αναπαραγωγής παίζουν προστατευτικό ρόλο ενάντια στο γαστρικό καρκίνο [68-70]. 
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2.4. ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΟΙ ΤΥΠΟΙ ΤΟΥ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

Το 1965 ο P. Lauren δημοσίευσε δύο διαφορετικές ταξινομήσεις του 

γαστρικού καρκίνου υποστηρίζοντας ότι αντικατοπτρίζουν δυο διαφορετικές 

οντότητες με διαφορετική επιδημιολογία, παθογένεση, αιτιολογία και βιολογική 

συμπεριφορά [71]. O εντερικού τύπου γαστρικός καρκίνος είναι συχνότερος σε 

άνδρες και τείνει να εμφανίζεται σε μεγαλύτερη ηλικία. Είναι επιπλέον συχνότερος 

σε περιοχές που δε σχετίζονται με περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

Παθολογοανατομικά χωρίζεται σε καλά, μέτρια και πτωχά διαφοροποιημένο. 

Αντίθετα, ο διαχύτου τύπου (διηθητικός) εμφανίζεται με ίδια συχνότητα στα δυο 

φύλα, συνηθέστερα σε νεαρότερες ηλικίες και έχει χειρότερη πρόγνωση από τον 

εντερικό τύπο. Αργότερα η ταξινόμηση εμπλουτίστηκε και με τις άλλες μορφές, 

δηλαδή το μικτό τύπο και τον απροσδιόριστο. 

Η παγκόσμια ύφεση του γαστρικού καρκίνου σχετίζεται με την ύφεση του 

εντερικού τύπου. Σε αντίθεση, η μείωση εμφάνισης του διαχύτου τύπου είναι 

περισσότερο σταδιακή. Ως αποτέλεσμα ο διαχύτου τύπου γαστρικός καρκίνος 

εμφανίζεται σε ποσοστό περίπου 30%. Παρά την ύφεση του γαστρικού καρκίνου στο 

σύνολό του, παρατηρείται μια έξαρση εντόπισης στην καρδία του στομάχου. Πλέον ο 

καρκίνος της γαστροοισοφαγικής συμβολής αποτελεί ξεχωριστή νοσολογική 

οντότητα από το γαστρικό καρκίνο. Τα εγγύς νεοπλάσματα εμφανίζουν παρεμφερή 

δημογραφικά και παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά με αυτά του σχετιζόμενου με 

οισοφάγο Barrett καρκινώματα και εμφανίζονται συχνότερα σε άνδρες, όπως και το 

καρκίνωμα του άπω τριτημορίου του οισοφάγου. Επιπλέον δε σχετίζονται με 

γαστρίτιδα που χαρακτηρίζεται από ατροφία ή εντερική μεταπλασία. Τείνουν να είναι 

πιο επιθετικά από τα άπω. Περιβαλλοντικοί παράγοντες ή χημικά καρκινογόνα , όπως 

καπνός και αλκοόλ, φαίνεται να σχετίζονται πιο έντονα με τα νεοπλάσματα της 

καρδίας σε σχέση με τα πιο απομακρυσμένα. 
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2.5 ΜΟΝΤΕΛΟ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟΥ ΔΥΝΑΜΙΚΟΥ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

Οι κύριες οδοί μετάστασης του γαστρικού αδενοκαρκινώματος είναι η άμεση 

επέκταση κατά συνέχεια ιστών, η αιματογενής διασπορά, η διήθηση των 

λεμφαδένων, η ενδοπεριτοναϊκή διασπορά, η διασπορά στο μεσογάστριο και η 

ενδοαυλική απολέπιση κυττάρων [72]. Ανάλογα με τη θέση του πρωτογενούς όγκου 

στο στόμαχο, η διήθηση του ορογόνου μπορεί να καταλήξει σε  άμεση επέκταση στο 

ήπαρ, το σπλήνα, το πάγκρεας, το εγκάρσιο κόλον, το μείζον επίπλουν και συχνά 

οδηγεί σε πρώιμη περιτοναϊκή διασπορά. Η αιματογενής διασπορά πραγματοποιείται 

λόγω διήθησης διατιτραίνοντων αγγείων της πυλαίας φλέβας. Τα όργανα που 

επηρεάζονται συχνότερα μέσω της αιματογενούς διασποράς  είναι το ήπαρ, ο 

πνεύμονας και τέλος το περιτόναιο. Σε γενικές γραμμές, τα αδενοκαρκινώματα είναι 

περισσοτερο πιθανό να δώσουν μεταστάσεις αιματογενώς, ενώ τα ασθενώς συνεκτικά 

καρκινώματα είναι περισσότερο πιθανό να επιπλέξουν το περιτόναιο. Η περιτοναϊκή 

διασπορά φαίνεται να αποτελεί την πιο συχνή οδό μετάστασης και υποτροπής σε 

ποσοστό 32-54% στον προχωρημένο γαστρικό καρκίνο [72]. Επιπλέον, είναι 

περισσότερο συχνή σε νεότερους ασθενείς. 

Οι ασθενώς συνεκτικοί καρκίνοι ( διαχύτου τύπου κατά Lauren) έχουν 

μεγαλύτερη τάση να διηθούν το τοίχωμα του στομάχου, ορισμένες φορές με 

επέκταση στον κατώτερο οισοφάγο ή δωδεκαδάκτυλο μέσω υποβλεννογόνιων ή 

υποορογόνιων οδών ή μέσω των υποβλεννογόνιων λεμφαγγείων. Περιστασιακά, ένα 

μεγάλο μέρος του γαστρικού τοιχώματος ή και ολόκληρο το τοίχωμα διηθείται, 

προκαλώντας ένα σκληρό και άκαμπτο στόμαχο, που ονομάζεται πλαστική λινίτιδα. 

Εχει περιγραφεί ακόμη αμφοτερόπλευρη μαζική διήθηση των ωοθηκών ( 

Krukenberg) μέσω αιματογενούς ή περιτοναικής διασποράς. 

Η λεμφαγγειακή και η περιαγγειακή διήθηση υποδηλώνουν πτωχή πρόγνωση 

στο γαστρικό καρκίνο. Η επίπτωση της μετάστασης στο λεμφαδενικό ιστό αυξάνεται 

με το βάθος διήθησης του όγκου και παρατηρείται ισόβαθμα και στους δύο 

ιστολογικούς τύπους. Οι τοποθεσία των επιπλεγμένων λεμφαδένων σχετίζεται με τη 

θέση του πρωτογενούς όγκου.Η ακρίβεια  της παθολογοανατομικής ταξινόμησης 

σχετίζεται με τον αριθμό των προσβεβλημένων λεμφαδένων και την ανατομική τους 

θέση 
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2.6 ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ 

Σύμφωνα με την παγκόσμια βάση δεδομένων για τον καρκίνο GLOBOCAN 

[73] φαίνεται να υπάρχει μια πτωτική τάση στη θνητότητα σε έδαφος γαστρικού 

καρκίνου. Μια μελέτη από το 1980 έως το 2005 ανέδειξε ότι σε χώρες της Ευρώπης η 

θνητότητα μειώθηκε κατά 3-4%, στην Κορέα 4,3%, στην Ιαπωνία 3,5%, στην 

Αυστραλία 3,7%, στις ΗΠΑ 3,6% και στη Λατινική Αμερική 1,6-2,6% [74]. 

 

 

2.7 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Οι περισσότεροι ασθενείς εμφανίζονται με εικόνα προχωρημένης νόσου. Παρά 

την πρόοδο στην αντιμετώπιση του γαστρικού καρκίνου, περίπου το 50% των 

περιπτώσεων έχουν νόσο που ξεπερνά την τοπικοπεριοχική επέκταση και μόνο οι 

μισές περιπτώσεις από αυτές μπορούν να λάβουν ως τελική θεραπεία τη 

γαστρεκτομή. Δε συστήνεται ευρέως η προληπτική εξέταση για το γαστρικό καρκίνο, 

με εξαίρεση χώρες με αυξημένο επιπολασμό της νόσου όπως η Ιαπωνία, η Κορέα, η 

Βενεζουέλα και η Χιλή. Οι ασθενείς συνηθέστερα προσέρχονται αιτιώμενοι κάποιο 

από τα παρακάτω συμπτώματα: 

 Απώλεια βάρους, η οποία οφείλεται σε ανεπαρκή πρόσληψη θερμίδων 

περισσότερο λόγω ανορεξίας, δυσφαγίας, πρώιμου κορεσμού πάρα λόγω 

αυξημένου καταβολισμού 

 Επιγαστραλγία κυρίως ακαθόριστη και ήπια σε πρώιμα στάδια της νόσου, 

σοβαρή και συνεχής σε προχωρημένα στάδια. 

 Δυσφαγία σε εγγύς εντόπιση η στο γαστροοισοφαγική συμβολή. Πιθανά 

ψευδοαχαλασικά συμπτώματα λόγω διήθησης του μυεντερικού πλεγματος του 

Auerbach ή απόφραξης της καρδίας του στομάχου. 

 Ψηλαφητή μάζα στο επιγάστριο υποδηλώνει προχωρημένη νόσο 

 Αναιμία που οφείλεται σε απώλεια αίματος από το γαστρεντερικό σωλήνα δεν 

είναι συχνό εύρημα. Αιματέμεση/ αιματοχεσία εμφανίζεται σε λιγότερο από 

20% των περιπτώσεων. 

 Συμπτώματα λόγω τοπικής επέκτασης της νόσου: κοπρανώδης έμετος, 

άπεπτες τροφές στα κόπρανα λόγω γαστροκολικού συριγγίου, αποφρακτικά 

φαινόμενα 
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 Συμπτώματα μεταστατικής νόσου: ασκίτης, λεμφαδενοπάθεια (Virchow’s, 

Irish node, Sister Mary Joseph’s), περιτοναϊκή επέκταση (Krukenburg, 

Blumer’s shelf), ψηλαφητή μάζα στο δεξιό υποχόνδριο υποδηλώνει ηπατική 

μετάσταση, ίκτερος/ηπατική ανεπάρκεια 

 Παρανεοπλασματικά σύνδρομα: σμηγματορροϊκή υπερκεράτωση (σημείο 

Leser-Trélat) , μελανίζουσα ακάνθωση (acanthosis nigrans), 

μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία, υπερπηκτικότητα (Trousseau’s 

sign). 

 

 

 

 

2.8 ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

 

3.8.1 ΒΑΡΙΟΥΧΟ ΓΕΥΜΑ 

 Οι δοκιμασίες με βάριο μπορούν να εντοπίσουν ελκωτικές ή διηθητικές 

βλάβες, όπως και πρώιμο γαστρικό καρκίνο σε ορισμένες περιπτώσεις (Εικ 5). 

Παρόλα αυτά, στο μισό των περιπτώσεων αναδεικνύονται ψευδώς αρνητικά 

αποτελέσματα, καθότι η ευαισθησία της εξέτασης φτάνει μόνο το 14% [75]. Πλέον οι 

εξετάσεις με βάριο αποτελούν τη λιγότερο συχνά χρησιμοποιούμενη εξέταση λόγω 

της καθολικής χρήσης της ενδοσκόπησης και της αξονικής τομογραφίας. Η μοναδική 

ίσως περίπτωση στην οποία το βάριο φαίνεται να έχει μεγαλύτερη ευαισθησία σε 

σύγκριση με τις λοιπές απεικονιστικές είναι στην πλαστική λινίτιδα καθότι η 

μειωμένη ευενδοτότητα του στομάχου (δίκην φλασκιού) είναι περισσότερο εμφανής, 

ενώ η ενδοσκοπική εικόνα μπορεί να είναι απόλυτα φυσιολογική. 

Εικ 5. Νεοπλασμα άντρου- βαριούχο γεύμα 
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2.8.2 ΕΝΔΟΣΚΟΠΗΣΗ 

Η ενδοσκοπική εικόνα μπορεί να αναδείξει καλυτέρα από όλες τις άλλες 

μεθόδους την ανατομική τοποθεσία της πρωτογενούς βλάβης καθώς και την 

ιστολογική ταυτοποίηση. Η τυπική παρουσίαση είναι η εύθρυπτη ελκωτική βλάβη 

(Εικ 6). Οι οζώδεις, βραχείες και πεπαχυσμένες πτυχές του γαστρικού βλεννογόνου 

πέριξ του έλκους υποδεικνύουν τη σοβαρότητα της νόσου. Ο γαστρικός βλεννογόνος 

μπορεί να αναδειχθεί φυσιολογικός σε περιπτώσεις πλαστικής λινίτιδας, που όπως 

αναφέρθηκε και νωρίτερα αποτελεί μια επιθετική μορφή του διαχύτου τύπου κατά 

Lauren η οποία δε μπορεί να διαγνωσθεί ενδοσκοπικά στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων. Αυτοί οι όγκοι  συνηθέστερα διηθούν τον υποβλεννογόνιο και τη μυική 

στιβάδα εκτεταμένα. Ως εκ τούτου δεν ανευρίσκονται βλάβες στο βλεννογόνο. 

Απαραίτητη για τη διάγνωση του γαστρικού καρκίνου είναι η ιστολογική 

ταυτοποίηση του.  Κατά τη διάρκεια της ενδοσκόπησης, κάθε ύποπτη βλάβη οφείλει 

να βιοψίζεται. Καθότι έως και 5% των κακοήθων ελκών έχουν καλοήθη εμφάνιση, η 

ανάγκη για βιοψία κάθε βλάβης είναι επιτακτική. Η βιοψία που εκτελείται με απλή 

λαβίδα (jumbo forceps) έχει περίπου 70% ευαισθησία στην ανίχνευση του 

υπάρχοντος καρκίνου ενώ η λήψη επτά βιοψιών από τα χείλη και τον πυθμένα του 

έλκους αυξάνει σημαντικά την ευαισθησία, έως και 98% [76].  Η βιοψία όχι μόνο των 

μακροσκοπικά ύποπτων αλλά και των φαινομενικά καλοήθων βλαβών είναι 

σημαντική ,ειδικά σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης γαστρικού καρκίνου. 

Έτσι αυξάνεται η πιθανότητα χειρουργικής αντιμετώπισης ενός πρώιμα 

διαγνωσμένου καρκίνου και ως εκ τούτου η συνολική επιβίωση. Ψευδώς αρνητικά 

αποτελέσματα μπορεί να προκύψουν λόγω της ανάπτυξης των όγκων αυτών στον 

υποβλεννογόνιο/ μυικο χιτώνα, χωρίς ορατές βλάβες στο βλεννογόνο. Για το λόγο 

αυτό πιο εξεδικευμένες (strip and bite) βιοψίες είναι απαραίτητες σε άτομα με 

αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης διαχύτου τύπου γαστρικού καρκίνου. Σε κίνδυνο 

αιμορραγίας είναι εφικτό για τον ενδοσκόπο να πάρει απλώς δείγμα με βούρτσα 

βιοψίας (brush) από τον πυθμένα του έλκους, καθότι η αιμορραγία από την τεχνική 

αυτή θεωρείται αμελητέα. Η κυτταρολογική εξέταση με βούρτσα αυξάνει την 

ευαισθησία, δεν υπάρχουν όμως σαφή στοιχεία ανωτερότητας της τεχνικής αυτής σε 

σχέση με τις επτά βιοψίες με λαβίδα 
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Εικ.6 Ενδοσκοπική εικόνα Α)κακόηθες έλκος της καρδίας Β) προπυλωρικό καλόηθες 

έλκος 

 

 

2.8.3 ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

Σε όλους τους ασθενείς με υποψία γαστρικού καρκίνου η αξονική τομογραφία 

με σκιαγραφικό παρέχει πληροφορίες σχετικά με την πρωτοπαθή εστία. Ο όγκος 

μπορεί να εμφανίσει μεγάλη ποικιλομορφία, συνήθως όμως φαίνεται σαν τοπική ή 

διάχυτη πάχυνση. Οι βλάβες μπορεί να προπίπτουν εντός του αυλού ή να διηθούν το 

τοίχωμα του οργάνου. Εκτιμάται ακόμη η περιγαστρική λεμφαδενική διήθηση, η 

ύπαρξη ασκίτη, οι περιτοναϊκές και οι ηπατικές μεταστάσεις, 

 

 

Εικ 7. Αξονική τομογραφία Α) Όγκος καρδίας του στομάχου Β) Όγκος άντρου 
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2.9 ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να σταδιοποιούνται σύμφωνα με το σύστημα 

ΤΝΜ (tumor-node-metastasis), το οποίο δημιουργήθηκε από τον P.Denoix μεταξύ 

του 1943 και 1952. Η παράμετρος Τ αντιπροσωπεύει την έκταση του πρωτογενούς 

όγκου, η παράμετρος Ν την παρουσία ή απουσία περιοχικής λεμφαδενικής νόσου και 

το Μ την παρουσία ή απουσία απομακρυσμένης νόσου. Ένα ενιαίο ΤΝΜ σύστημα 

δημιουργήθηκε μετά τη συμφωνία της Αμερικανικής Ογκολογικής 

Κοινότητας(AJCC), της Ιαπωνικής Ογκολογικής Κοινότητας(JJC) και της Διεθνούς 

Κοινότητας κατά του καρκίνου (UICC) το 1987. Το σύστημα αυτό έχει ανανεωθεί 

αρκετές φορές έκτοτε, με την 8η και τελευταία έκδοση το 2016. Για την ορθότερη 

χρήση του συστήματος και των πληροφοριών που μπορούν να δοθούν μέσω αυτού, 

προστέθηκαν τα παρακάτω προθέματα: 

-c : clinical (κλινικό) 

-p : pathological (παθολογοανατομικό) 

-yc : post neoadjuvant therapy -clinical(μετά από νεοεπικουρική χημειο- ή 

ακτινοθεραπεία- κλινικό) 

- yp : post neoadjuvant therapy- pathological (μετά από νεοεπικουρική χημειο- ή 

ακτινοθεραπεία- παθολογοανατομικό). 

Η καταγραφή της σταδιοποίησης γίνεται με τη μορφή ΤxNxMxZ, όπου Ζ ο αριθμός 

της εκάστοτε έκδοσης. 

Εκτός από τις τρεις αυτές παραμέτρους, είχε προταθεί και η χρήση των 

καρκινικών δεικτών ως μέρος της σταδιοποίησης. Λαμβάνοντας όμως το κόστος τους 

και το γεγονός ότι τα 2/3 των γαστρικών καρκίνων εμφανίζονται σε λιγότερο 

βιομηχανοποιημένες χώρες, η εισαγωγή των μοριακών ή ανοσοϊστοχημικών δεικτών 

σε ένα τέτοιο σύστημα σταδιοποίησης αποτρέπει τη σύγκριση των γαστρικών 

καρκίνων παγκοσμίως. Για το λόγο αυτό, οι εν λόγω δείκτες δεν αποτελούν μέρος της 

ταξινόμησης ΤΝΜ. Σε γενικές γραμμές η κλινική αξιολόγηση του cΤΝΜ υποδεικνύει 

την καταλληλότητα για μια συγκεκριμένη θεραπεία ενώ το pTNM επιτρέπει τη 

πρόβλεψη της πρόγνωσης και επηρεάζει την απόφαση για επικουρική θεραπεία. 

Η ταξινόμηση ΤΝΜ8 έχει τροποποιήσει τη σταδιοποίηση για τα νεοπλάσματα 

της γαστροοισοφαγικής συμβολής. Συγκεκριμένα, στην ταξινόμηση ΤΝΜ7 τα 

νεοπλάσματα εξορμώμενα από τη ΓΟΣ έως και τα εγγύς 5εκατοστά του στομάχου με 

επέκταση στη ΓΟΣ σταδιοποιούνταν ως οισοφαγικά νεοπλάσματα. Στην νέα 
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ταξινόμηση ΤΝΜ8, καρκίνοι που περιλαμβάνουν τη ΓΟΣ με το επίκεντρό τους 

περισσότερο από 2 εκατοστά περιφερικά της ΓΟΣ αντιμετωπίζονται με βάση την 

ταξινόμηση του γαστρικού καρκίνου. Στην παλαιότερη ταξινόμηση ΤΝΜ6 ο 

καρκίνος της ΓΟΣ αντιμετωπιζόταν είτε ως γαστρικός, είτε ως οισοφαγικός, 

αναλόγως με την κρίση του χειρουργού. 

Όσον αφορά στην κατηγορία Τ, η υψηλόβαθμη δυσπλασία έχει προστεθεί στο 

επίπεδο Tis στο ΤΝΜ8. Οι υπόλοιπες κατηγοριοποιήσεις για την ταξινόμηση Τa δεν 

έχουν αλλάξει από το ΤΝΜ7. Η κατηγορία Τ1 υποδιαιρείται σε Τ1a (όγκος που 

διηθεί τη lamina propria /muscularis muscosae) και T1b (όγκος που διηθεί τον 

υποβλεννογόνιο). Η διάκριση αυτών των δύο σταδίων έχει αποδειχθεί ιδιαίτερα  

σημαντική με την ανάπτυξη των ενδοσκοπικών τεχνικών αφαίρεσης  για τον πρώιμο 

γαστρικό καρκίνο. Ως Τ2 ορίζεται ο όγκος που διηθεί τη μυϊκή στιβάδα, Τ3 τον 

υπορογόνιο χιτώνα, χωρίς επέκταση στο σπλαχνικό περιτόναιο. Επέκταση νόσου Τ4a 

υποδηλώνει διήθηση του ορογόνου (σπλαχνικό περιτόναιο) ενώ Τ4b δηλώνει 

επέκταση στις παρακείμενες δομές. 

Η έκταση της λεμφαδενικής νόσου είναι ο πιο σημαντικός προγνωστικός 

παράγοντας στο γαστρικό καρκίνο. Στην ιστορία εξέλιξης της ΤΝΜ σταδιοποίησης 

έχει υπάρξει μια μεταβολή από την τοποθεσία των προσβεβλημένων λεμφαδένων 

(λιγότερο ή περισσότερο από 3 εκατοστά από τον πρωτογενή όγκο στην ταξινόμηση 

ΤΝΜ4) στον απόλυτο αριθμό των λεμφαδενικών μεταστάσεων. Η τελευταία έκδοση 

ΤΝΜ8 δεν τροποποιεί την κατάταξη της λεμφαδενικής νόσου: οι περιγαστρικοί 

λεμφαδένες εκατέρωθεν του μείζονος και του ελάσσονος τόξου του στομάχου 

(σταθμοί 1-6, της αριστερής γαστρικής αρτηρίας σταθμός 7, της κοινής ηπατικής 8, 

του κοιλιακού άξονα 9, της πύλης του σπληνός και της σπληνικής αρτηρίας σταθμοί 

10 και 11, του ηπατοδωδεκαδακτυλικού συνδέσμου σταθμός 12). Ενδοκοιλιακοί  

προσβεβλημένοι λεμφαδένες των σταθμών 13 ως 16 (οπισθοπαγκρεατικοί, 

μεσεντέριοι, παραορτικοί) κατατάσσονται ως απομακρυσμένες μεταστάσεις (Εικ.7). 

Απομακρυσμένες μεταστάσεις επίσης θεωρούνται η μακροσκοπική περιτοναϊκή 

διασπορά, η θετική κυτταρολογική εξέταση του περιτοναϊκού υγρού, η διήθηση του 

επιπλόου όχι ως επί επέκτασης του πρωτογενούς όγκου και η συμμετοχή 

απομακρυσμένων οργάνων. Για να θεωρηθεί η εξέταση για λεμφαδενική νόσο 

αξιόπιστη θα πρέπει να εξεταστούν τουλάχιστον 10-14 λεμφαδένες. Η αξιοπιστία της 

παθολογοανατομικής εξέτασης παραμένει ίδια για ανεύρεση πάνω από 15 

λεμφαδένων. Με βάση την παρατήρηση αυτή καθιερώθηκε η εξέταση το λιγότερο 15 
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λεμφαδένων για τη σωστή κλινική σταδιοποίηση  του όγκου. Η ταξινόμηση ΤΜΝ8 

φαίνεται στον Πίνακα 1. 

Στην 8η έκδοση του ΤΝΜ περιλαμβάνεται επίσης ένα σύνολο προγνωστικών 

παραγόντων επιβίωση : κατάσταση HER2, θέση της βλάβης, ιστολογικός τύπος, 

μοριακό προφίλ, διήθηση αγγείων, ηλικία , ασιατική φυλή, υπολειπόμενος όγκος 

. 

 
 

 

Εικ 7. Λεμφαδενικοί σταθμοί περιξ του στομάχου 
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2.9.1 ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗΣ 

Σκοπός της σταδιοποίησης είναι ο διαχωρισμός των ασθενών σε δυο ομάδες 

ανάλογα με τη θεραπευτική προσέγγιση: αυτούς με τοπικά προχωρημένη νόσο, που 

μπορούν να αντιμετωπιστούν χειρουργικά (στάδια Ι-ΙΙΙ) και αυτούς με μεταστατική 

νόσο που αντιμετωπίζονται συντηρητικά. Νωρίς στη διάρκεια της σταδιοποίησης 

απαιτείται η κλινική αξιολόγηση των ευρημάτων έτσι ώστε να αποφευχθούν περιττές 

και κοστοβόρες διερευνήσεις που δεν αποσκοπούν σε θεραπεία. 

 

2.9.1.1  ΕΝΔΟΣΚΟΠΗΣΗ 

 Η εξέταση με εύκαμπτο γαστροσκόπιο αποτελεί εξέταση εκλογής για τη 

διάγνωση του γαστρικού καρκίνου και θα πρέπει να διενεργείται σε κάθε ασθενή με 

ανησυχητικά συμπτώματα. Η φλουοροσκοπική απεικόνιση δεν έχει θέση στην αρχική 

διερεύνηση, παρά μόνο σε εξειδικευμένες περιπτώσεις. Στα μεγάλα κέντρα η 

ενδοσκόπηση αποτελεί μια  ασφαλή διαδικασία με αναφερόμενα ποσοστά διάτρησης 

0,5% και θνητότητας 0.008% [77]. Η ενδοσκόπηση δίνει πληροφορίες σχετικά με τη 

θέση της βλάβης και τη σχέση της με τις πέριξ ανατομικές δομές, καθώς και   

δεδομένα ζωτικής σημασίας για την θεραπευτική προσέγγιση της χειρουργικής 

ομάδας. Παρόλα αυτά καμία απόφαση δε θα πρέπει να λαμβάνεται μόνο με το 

πόρισμα της ενδοσκόπησης αν δεν υπάρχει και ιστολογική ταυτοποίηση του όγκου. 

 

3.9.1.2 ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

Όλοι οι ασθενείς με υποψία ή ιστολογικά επιβεβαιωμένο γαστρικό καρκίνο θα 

πρέπει να υπόκεινται σε αξονική τομογραφία θώρακος, άνω και κάτω κοιλίας, πυέλου 

ως μέρος της αρχικής διερεύνησης της νόσου. Τυπικά η εξέταση γίνεται με από του 

στόματος και ενδοφλέβιο σκιαγραφικό. Η αξονική τομογραφία αποτελεί μια 

ευρύτατα διαθέσιμη, οικονομική μη επεμβατική μέθοδο που μπορεί να ανιχνεύσει, 

εκτός από τον κύριο όγκο. ηπατικές η άλλες μεταστάσεις, ασκίτη, λεμφαδενικές 

μεταστάσεις. Οι ασθενείς στους οποίους ανιχνεύεται νόσος των σπλάχνων 

επιβεβαιωμένη από αξονική τομογραφία μπορούν να αποφύγουν μια αχρείαστη 

λαπαροτομία και να εξοικονομήσουν χρόνο για τις χημειοθεραπείες. Συνηθέστερα το 

βάθος διήθησης υποεκτιμάται και ομοίως και το στάδιο της νόσου. Η αξονική 

τομογραφία εκτιμά με ακρίβεια 50-70% το βάθος διήθησης, κυρίως στα πλέον 

προχωρημένα στάδια. Η συνολική διαγνωστική ακρίβεια, όμως,  της πολυτομικής 

αξονικής τομογραφίας ως προς την Τ ταξινόμηση υπολογίζεται στο 77-89% [78-81].  
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Μειονέκτημα της συγκεκριμένης απεικονιστικής μεθόδου αποτελεί το γεγονός ότι οι 

περιτοναϊκές μεταστάσεις και οι αιματογενείς κάτω των 5 χιλιοστά δύσκολα 

ανιχνεύονται με την αξονική τομογραφία, ακόμη και με τις νεότερες τεχνικές. Στο 20-

30% των ασθενών αυτών, θα βρεθεί ενδοπεριτοναϊκή νόσος κατά τη διάρκεια της 

ερευνητικής λαπαροσκόπησης ή λαπαροτομίας. Η ακρίβεια της διάγνωσης για 

μεταστάσεις στο πάγκρεας, το ήπαρ και το κόλον αντιστοιχούν σε 75%, 61% και 78% 

[82]. Οι ερευνητές επισημαίνουν τη χαμηλή διαφοροδιαγνωστική ικανότητα της 

αξονικής τομογραφίας μεταξύ φλεγμονωδών συμφύσεων και οιδήματος σε έδαφος 

διήθησης.  

Άλλο ένα μειονέκτημα της αξονικής τομογραφίας είναι η μικρή διαγνωστική 

ακρίβεια στην παρουσία λεμφαδενικής νόσου. Η έκταση της λεμφαδενικής νόσου 

εκτιμάται μέσω του μεγέθους των λεμφαδένων, όπου η αξονική τομογραφία 

εμφανίζει μειωμένη ευαισθησία όταν πρόκειται για λεμφαδένες <0,8εκ. Για τον 

γαστρικό καρκίνο και τον καρκίνο της γαστροοισοφαγικής συμβολής η ευαισθησία 

κυμαίνεται περί τα 65-97% και η ειδικότητα από 49-90%[83,84] για την έκταση της 

λεμφαδενικής νόσου ενώ η διαγνωστική ακρίβεια της αξονικής τομογραφίας ως προς 

την Ν ταξινόμηση κυμαίνεται μεταξύ 63% και 80% [78,81,85-87]. Οι περιορισμοί 

στην αξιολόγηση της λεμφαδενικής επέκτασης σχετίζονται κυρίως με την τοποθεσία 

των προσβεβλημένων περιγαστρικών λεμφαδένων που βρίσκονται κοντά στον 

πρωτοπαθή όγκο. Πολλές φορές οι λεμφαδένες αυτοί απεικονίζονται ως συνέχεια του 

πρωτοπαθούς όγκου, με αποτέλεσμα να υποτιμάται το Ν στάδιο. Επιπλέον μικροί 

λεμφαδένες μπορεί να περιέχουν μικρομεταστάσεις. Σύμφωνα με τους Noda et al. 

[88] αν τα 5mm αποτελούσε το στοιχείο διαφοροδιάγνωσης μεταξύ καλοήθειας και 

κακοήθειας, 38% των μεταστατικών λεμφαδένων θα χανόταν. Τέλος, ψευδώς θετικά 

αποτελέσματα ανευρίσκονται λόγω φλεγμονώδους λεμφαδενοπάθειας. 

 

  

2.9.1.3 18-FDG-PET 

Σε γενικότερο πλαίσιο οι κακοήθεις παθήσεις  έχουν την τάση να εκδηλώνουν 

αυξημένο ρυθμό γλυκόλυσης που είναι πιο εμφανές στα ταχέως αναπτυσσόμενα, 

πτωχά διαφοροποιημένα νεοπλάσματα. Τα κακοήθη κύτταρα συγκεντρώνουν 

περισσότερη γλυκόζη από τα φυσιολογικά λόγω γλυκολυτικού μεταβολισμού σε 

σχεση με μεταβολισμό κιτρικού οξέος [89]. Στην εν λόγω εξέταση εγχύεται 

συνθετικό ανάλογο της γλυκόζης, η 2-δεοξυ-2-φθοριο-D-γλυκόζη (18FDG). 
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Μεταφέρεται μέσω της κυκλοφορίας στα καρκινικά κύτταρα όπου μεταβολίζεται και 

παγιδεύεται εντός του κυττάρου. Ο ρόλος του στη διάγνωση του γαστρικού καρκίνου 

δεν είναι εδραιωμένος, με ποσοστά ανίχνευσης 60-90% [90,91]. Αυτό οφείλεται στην 

ιστολογία του όγκου. Οι Stahl et al. απέδειξαν ότι οι ιστολογικοί υπότυποι χωρίς 

εντερικό πρότυπο προσλαμβάνουν λιγότερο FDG σε σχέση με αυτούς με εντερικό 

πρότυπο ανάπτυξης[92]. Επιπλέον οι βλεννώδους τύπου προσλαμβάνουν πολύ 

περισσότερο από του μη- βλεννώδεις. Οι Yamada et al απέδειξαν ότι τα σωληνώδους 

τύπου αδενοκαρκινώματα προσλαμβάνουν εντονότερα από τα βλεννώδη και τα τύπου  

σφραγιδόλιθου[93]. Αυτό επιβεβαιώθηκε πληρέστερα και από τη μελέτη σχετικά με 

την έκφραση ή μη του μεταφορέα της γλυκόζης GLUT1. Συγκεκριμένα αποδείχθηκε 

ότι στο  73% των αδενοκαρκινωμάτων τύπου σφραγιστήρος δακτυλίου δεν 

εκφράζεται η εν λόγω πρωτεΐνη[94]. 

Σκοπός της εξέτασης η ανίχνευση απομακρυσμένων μεταστάσεων σε 

ασθενείς σταδίου ≥Τ2Ν0 με αξονική τομογραφία αρνητική για μεταστατική νόσο, 

συμπεριλαμβανομένων και εκείνων με βλεννώδη η διάχυτο ιστολογικό υπότυπο. Οι 

ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες (ESMO) αποκλείουν το διάχυτο και τον 

βλεννώδη ιστολογικό υπότυπο από τη διερεύνηση με PET  [95], σε αντίθεση με τις 

αμερικάνικες (NCCN) που το προτείνουν για όλους τους ασθενείς[96] . Το FDG-PET 

είναι πιο ευαίσθητη εξέταση από την αξονική τομογραφία ως προς την ανίχνευση 

απομακρυσμένων μεταστάσεων, έχει όμως τα κάτωθι μειονεκτήματα. Πρώτον, η 

ευαισθησία του για την ανίχνευση περιτοναϊκής καρκινωμάτωσης ανέρχεται στο 

50%. Για το λόγο αυτό δεν μπορεί να αποτελέσει υποκατάστατο της ερευνητικής 

λαπαροσκόπησης [97]. Δεύτερον, η PET/CT είναι χρήσιμη μόνο σε περιπτώσεις 

αυξημένης πρόσληψης του ραδιοφαρμάκου από τον όγκο. Συνεπώς μια αρνητική 

PET/CT μπορεί να αναδείξει ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα, αφού ακόμη και 

μεγάλοι όγκοι μπορεί να εμφανίζουν χαμηλή μεταβολική δραστηριότητα ή και καμία 

μεταβολική δραστηριότητα. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι περισσότεροι διαχύτου τύπου 

όγκοι δεν εμφανίζουν μεταβολική δραστηριότητα [90,92,98,99]. 
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Εικ.8 Εικόνα πλαστικής λινίτιδας στη CT  στην PET/CT 

 

 

 

2.9.1.4 ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΟΣ ΥΠΕΡΗΧΟΣ (EUS) 

Είναι ο πλέον αξιόπιστος τρόπος ελέγχου του βάθους διήθησης πρωτογενούς 

γαστρικού καρκίνου.  Δε χρησιμοποιείται σε όλους τους ασθενείς ως έλεγχος 

ρουτίνας, παρά μόνο σε αυτούς στους οποίους απαιτείται αποσαφήνιση της 

προσβολής λεμφαδένων, η οποία μπορεί να αλλάξει τη θεραπευτική προσέγγιση. Η 

ακρίβεια του EUS ποικίλλει καθώς διαπιστώνεται ότι  υποβαθμίζει το βάθος 

διήθησης αλλά υπερεκτιμά το λεμφαδενικό στάτους λόγω φλεγμονής των πέριξ του 

όγκου ιστών. Προτείνεται από τις ευρωπαϊκές και τις αμερικάνικες κατευθυντήριες 

οδηγίες  [95,96] για όλους τους ασθενείς με πρωτογενή γαστρικό καρκίνο/ καρκίνο 

γαστροοισοφαγικής συμβολής που δεν εμφανίζουν άλλο ακτινολογικό σημείο 

απομακρυσμένης νόσου και μπορούν να υποβληθούν σε δυνητικά θεραπευτική 

γαστρεκτομή. Το βάθος διήθησης και η λεμφαδενική επέκταση είναι απαραίτητη 

γνώση για την κατάταξη της σταδιοποίησης και την θεραπευτική επιλογή. Η 

επέκταση στον υποβλεννογόνιο θα διαχωρίσει το βάθος εκτομής στα πλαίσια της 

ενδοσκοπικής θεραπείας. Αντιστοίχως, η νεοεπικουρική θεραπεία μπορεί να εισαχθεί 

σε ανίχνευση Τ2 νόσου ή σε υποψία λεμφαδενικής νόσου. 

Τα αποτελέσματα μιας συστηματικής ανασκόπησης αναφερόμενης στη σύγκριση του 

EUS και της ιστοπαθολογικής εξέτασης[100,101] ανέδειξαν για το EUS  ευαισθησία 

85% και ειδικότητα 90% για το διαχωρισμό Τ1 από Τ2 και ευαισθησία 86% και 

ειδικότητα 90% για το διαχωρισμό Τ1/2 από Τ3/4. Για συμμετοχή λεμφαδένων 

ευαισθησία 83% και ειδικότητα 67%. Το EUS είναι πιο αξιόπιστο από την αξονική 
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τομογραφία ως προς την εκτίμηση του βάθους διήθησης και πιθανότατα και ως προς 

τη λεμφαδενική σταδιοποίηση, ειδικά αν έχει εκτελεστεί και βιοψία λεπτής βελόνης, 

παρά τις νεότερες τεχνικές [102,103]. Η παρουσία μικρής ποσότητας ασκίτη μπορεί 

να αποτελέσει ένδειξη για απόρριψη θεραπευτικής γαστρεκτομής. Είναι σε γενικές 

γραμμές μια εξέταση χαμηλού κινδύνου, παρότι μεγαλύτερης παρέμβασης από την 

αξονική τομογραφία. Το ποσοστό των επιπλοκών ανέρχεται στο 0.3%, κυρίως σε 

αποφρακτικούς όγκους της γαστροοισοφαγικής συμβολής [104]. 

 

2.9.1.5 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΗΣΗ ΚΑΙ ΚΥΤΤΑΡΟΛΟΓΙΚΗ 

ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΥΓΡΟΥ 

Σύμφωνα με τις αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες (NCCN) η διαγνωστική 

λαπαροσκόπηση (ΔΛ) αποσκοπεί στην ανεύρεση περιτοναϊκής διασποράς σε 

ασθενείς με  ≥Τ1a όγκο στον ενδοσκοπικό υπέρηχο, χωρίς ιστολογικά επιβεβαιωμένη 

μεταστατική νόσο και ο οποίος δε θα χρειαζόταν υπό άλλες συνθήκες  παρηγορική 

γαστρεκτομή λόγω συμπτωμάτων. Ακόμη, η ΔΛ θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε 

ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε νεοεπικουρική χημειοθεραπεία. Οι 

ευρωπαϊκές οδηγίες διαφέρουν ελαφρώς καθότι προτείνουν τη ΔΛ με ή χωρίς 

κυτταρολογική εξέταση περιτοναϊκού υγρού για όλους τους πιθανά εξαιρέσιμους 

όγκους ≥Τ2Ν0 [95,96]. 

  H ερευνητική λαπαροσκόπηση, πέραν της πιο επεμβατικής φύσης της από την 

αξονική τομογραφία ή τον ενδοσκοπικό υπέρηχο, έχει το πλεονέκτημα της άμεσης 

επισκόπησης του περιτοναίου, της επιφάνειας του ήπατος και των λεμφαδένων. Σε 

ποσοστό περίπου 20-30% ασθενείς με νόσο σταδίου Τ1 θα βρεθούν με περιτοναϊκή 

νόσο παρά την αρνητική εικόνα στην αξονική τομογραφία[105-109]. Η πιθανότητα 

ανεύρεσης υποφώσκουσας νόσου είναι ακόμη μεγαλύτερη σε υποομάδες ασθενών, 

όπως εκείνοι με Τ4 νόσο ή εμφάνιση πλαστικής λινίτιδας [110]. Σε τέτοιες 

περιπτώσεις το αποτέλεσμα της διαγνωστικής λαπαροσκόπησης μπορεί να αλλάξει 

την τελική θεραπευτική αντιμετώπιση περίπου στο ½ των ασθενών. 

Ένα ακόμη πλεονέκτημα της εν λόγω εξέτασης είναι η δυνατότητα λήψης 

κυτταρολογικής εξέτασης του περιτοναϊκού υγρού ή εκπλυμάτων σε ασθενείς που δεν 

εμφανίζουν μακροσκοπικά ορατή νόσο [111-113]. Τις περισσότερες περιπτώσεις το 

θετικό αποτέλεσμα της κυτταρολογικής εξέτασης αποτελεί αποθαρρυντικό στοιχείο 

και υποκρύπτει πρώιμη περιτοναϊκή υποτροπή. Στην πλειονότητά τους οι ασθενείς 

αυτοί δε θα προχωρήσουν σε εκτομή, αλλά παρηγορικού τύπου χειρουργείο. Σε 
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γενικές γραμμές προτιμάται η λαπαροσκόπηση έναντι της λαπαροτομίας λόγω της 

μικρότερης νοσηρότητας και θνησιμότητας. 

Η  διαγνωστική λαπαροσκόπηση επιπλέον χρησιμοποιείται σε υποψήφιους 

ασθενείς για νεοεπικουρική χημειοθεραπεία. Σε ορισμένα κέντρα η λήψη 

περιτοναϊκού υγρού αποτελεί ρουτίνα για ασθενείς χωρίς μακροσκοπικά ορατή 

περιτοναϊκή νόσο. Σε συνδυασμό με την απουσία μεταστατικής νόσου και την καλή 

γενική φυσική κατάσταση του ασθενούς, η θεραπεία μπορεί να ξεκινήσει με 

νεοεπικουρική χημειοθεραπεία και επί αρνητικοποίησης της κυτταρολογικής να 

προχωρήσει σε εκτομή. 

 

2.9.1.6 ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

 Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί κυρίως συμπληρωματικό τρόπο 

απεικόνισης  και χρησιμοποιείται ως επιπρόσθετη πληροφορία όταν στην αξονική 

τομογραφία ανευρίσκονται ύποπτες βλάβες στα οστά, στο ήπαρ ή στα επινεφρίδια. Η 

διαγνωστική της ακρίβεια ως προς την Τ ταξινόμηση φτάνει στο 71-83%, με 

αντίστοιχες τιμές των EUS  και CT 65-92% και 77-89% αντίστοιχα [114]. Στην 

ιταλική μελέτη του 2009, η ακρίβεια της ΜRΙ σε σχέση με την MDCT είναι ελάχιστα 

μεγαλύτερη ως προς την αναγνώριση Τ1 και Τ2 όγκων, ενώ δε διέφερε στην 

αναγνώριση Τ3 και Τ4 όγκων[115]. Η μαγνητική τομογραφία παραμένει μια εξέταση 

με περιορισμένη διαθεσιμότητα και αυξημένο κόστος εν αντιθέσει με την εξέταση 

εκλογής, την αξονική τομογραφία. Επιπλέον η αξονική τομογραφία φαίνεται να 

απεικονίζει με μεγαλύτερη σαφήνεια  τις πνευμονικές μεταστάσεις και το 

μεσοθωράκιο, ενώ επηρεάζεται από τις αναπνευστικές κινήσεις. 

 

2.9.1.7 ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΟΣ ΥΠΕΡΗΧΟΣ 

Η τεχνική αυτή πραγματοποιείται κατά τη διάρκεια της ερευνητικής 

λαπαροσκόπησης. Χρησιμοποιούνται ευθείς ηχοβολείς σε συχνότητα 5-10 Ηz με 

αντίστοιχο βάθος διήθησης 4-10 cm. Φαίνεται ότι το λαπαροσκοπικό 

υπερηχογράφημα έχει μεγαλύτερη διαγνωστική ακρίβεια από την αξονική 

τομογραφία ή τη διαγνωστική λαπαροσκόπηση, αγγίζοντας το 80-90% της 

αξιοπιστίας [116]. Δίνει πληροφορίες ως προς το βάθος διήθησης, την περιοδική 

λεμφαδενική νόσο, τις μικρές μεταστάσεις που εδράζονται βαθιά στο ήπαρ και τη 

διήθηση στα γύρω όργανα. Ωστόσο με τις νεότερες τεχνικές απεικόνισης, το 

πλεονέκτημα του λαπαροσκοπικού υπερηχογραφήματος είναι πλέον αμφισβητήσιμο. 
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2.9.1.8 ΟΡΟΛΟΓΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

CEA, CA 125, CA 19-9, and CA 72-4: Τα επίπεδα των εν λόγω αντιγόνων 

μπορεί να βρεθούν αυξημένα σε ασθενείς με γαστρικό καρκίνο [117-119] Παρόλα 

αυτά στα περισσότερα κέντρα δεν μετριούνται ως ρουτίνα πάρα μόνο στα πλαίσια 

κλινικής μελέτης νεοεπικουρικής χημειοθεραπείας. Τα υψηλά επίπεδα των δεικτών 

προεγχειρητικά υποννοούν στις περισσότερες αλλά όχι όλες τις μελέτες , 

προχωρημένη νόσο. Αντίστοιχα, η πτώση του CEA ή/και του CA19-9 μπορεί να 

υποδηλώσει ανταπόκριση στη χημειοθεραπεία, καμία όμως απόφαση δε λαμβάνεται 

αμιγώς με βάση τους ορολογικούς δείκτες. Πολύ σπανιότερα μερικά νεοπλάσματα 

του στομάχου μπορούν να εμφανίσουν αυξημένη φετοπρωτεΐνη η οποία αποτελεί 

δείκτη αυξημένης επιθετικότητας και σχετίζεται με πτωχότερη πρόγνωση. 

Ακόμη αυξήσεις του πεψινογόνου ΙΙ ή μείωση του λόγου πεψινογόνο Ι: πεψινοφόνο 

ΙΙ  έχουν διαπιστωθεί σε μελέτες διάγνωσης γαστρικού καρκίνου, χωρίς όμως 

επάρκεια στην ευαισθησία ή την ειδικότητα. 

 

 

 

2.9.1.9 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

Παρότι οι περισσότεροι γαστρικοί καρκίνοι είναι σποραδικοί, ένα ποσοστό 10% 

εμφανίζεται σε οικογενειακή κατανομή. Παγκοσμίως αυτό αναλογεί στο 1-3% των 

ασθενών και περιλαμβάνει τρία κύρια σύνδρομα: κληρονομούμενο γαστρικό καρκίνο 

διαχύτου τύπου  (HDGC), γαστρικό αδένωμα και εγγύς πολυποδίαση του στομάχου  

(GAPPS) και οικογενής γαστρικός καρκίνος εντερικού τύπου. Οι παγκόσμιες 

κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν έλεγχο της καδχερίνης-1 (CDH-1) σε ασθενείς με  

διαχύτου τύπου γαστρικό καρκίνο που πληρούν ένα από τα παρακάτω κριτήρια: 

 Οικογενειακό ιστορικό δύο συγγενών με γαστρικό καρκίνο διαχύτου τύπου σε 

οποιαδήποτε ηλικία 

 Διαχύτου τύπου γαστρικός καρκίνος διαγνωσθείς σε ηλικία μικρότερη των 40 

ετών, ασχέτως οικογενειακού ιστορικού 
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 Ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό γαστρικού καρκίνου διαχύτου τύπου και 

λοβιακού καρκίνου του μαστού, με τουλάχιστον το ένα διαγνωσθέν σε ηλικία 

μικρότερη των 50 ετών. 

 

2.10 ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ 

  

2.10.1 ΠΡΩΙΜΟΣ ΓΑΣΤΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

  Η έννοια του πρώιμου γαστρικού καρκίνου προέρχεται από την Ιαπωνία του 

1962, οπότε και θεωρούταν το νεόπλασμα που αντιμετωπίζεται επιτυχώς με 

χειρουργική αφαίρεση. Ο πρώιμος γαστρικός καρκίνος ορίζεται σήμερα ως το 

αδενοκαρκίνωμα που περιορίζεται στο βλεννογόνο ή τον υποβλεννογόνιο, άσχετα 

από την κατάσταση των προσβεβλημένων λεμφαδένων (T1, any N). Αυτοί οι 

καρκίνοι έχουν σημαντικά καλύτερη πρόγνωση - περίπου 90% πενταετή επιβίωση- σε 

σχέση με τα προχωρημένα στάδια. Παρόλα αυτά η κατάσταση των λεμφαδένων 

μπορεί να επηρεάσει την πρόγνωση του πρώιμου γαστρικού καρκίνου με δύο 

τρόπους: 

 Ασθενείς με ιστολογικά αποδεδειγμένη προσβολή λεμφαδένων, ασθενείς με 

υποψία λεμφαδενικής νόσου στην προεγχειρητική ταξινόμηση και ασθενείς με 

Τ1 νόσο που φέρουν υψηλό ρίσκο λεμφαδενικής προσβολής πχ μεγάλο 

μέγεθος, διαμόρφωση, βάθος διήθησης, μπορεί να μην είναι εκλόγιμοι για 

ενδοσκοπική αφαίρεση της βλάβης. Για αυτούς τους ασθενείς θεραπεία 

εκλογής αποτελεί η γαστρεκτομή με λεμφαδενικό καθαρισμό 

 Ασθενείς με ύπαρξη προσβεβλημένων λεμφαδένων είναι υποψήφιοι για 

επικουρική θεραπεία 

Οι χώρες με υψηλό επιπολασμό γαστρικού καρκίνου και στις οποίες οι 

ασυμπτωματικοί ασθενείς ακολουθούν προγράμματα screening, τείνουν να έχουν 

υψηλότερο επιπολασμό πρώιμου γαστρικού καρκίνου σε ποσοστά από 30-50% 

[120,121], σε αντίθεση με τους δυτικούς πληθυσμούς που εμφανίζουν αντίστοιχα 

ποσοστά 15-21% [122-125]. 

Η ενδοσκοπική εξαίρεση είναι μια αποτελεσματική θεραπεία για πρώιμους 

καρκίνους χωρίς υποψία λεμφαδενικής συμμετοχής και οι οποίοι πληρούν τα κάτωθι 

κριτήρια: 

Υψηλή πιθανότητα en bloc αφαίρεσης ή ιστολογία όγκου που περιλαμβάνει 

διαφοροποιημένο αδενοκαρκίνωμα, περιορισμένο στο βλεννογόνο, απουσία 
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περιαγγειακής ή λεμφαγγειακής διήθησης ή μέγεθος όγκου ή μορφολογία: μικρότερο 

από 20 χιλιοστά σε διάμετρο ή μικρότερο από 10 χιλιοστά σε διάμετρο με 

ταξινόμηση Paris IIb ή IIc (Εικ 9) . 

 

Εικ 9. Σύστημα Paris: ταξινόμηση επιφανειακών 

νεοπλαστικών πολυπόδων του γαστρεντερικού συστήματος. 

 

 

Η γαστρεκτομή αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για τον πρώιμο γαστρικό 

καρκίνο με λεμφαδενική συμμετοχή ή με υψηλή υποψία λεμφαδενικής προσβολής 

κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο καθώς και για όλους τους καρκίνους που δεν 

πληρούν τα παραπάνω κριτήρια. 

 

2.10.2 ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΟΣ ΓΑΣΤΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

O προχωρημένος γαστρικός καρκίνος μπορεί να εμφανίσει ποικίλη κλινική 

εικόνα. Σύμφωνα με την ταξινόμηση Bormann παρατηρούνται τέσσερις 

μορφολογικοί τύποι: ο πολυποειδής (τύπος 1), ελκωτικός με υπέγερση των ορίων 

(τύπος 2), ελκωτικός με διήθηση του γαστρικού τοιχώματος (τύπος 3) και ο διάχυτα 

διηθητικός (τύπος 4) Εικ 10 [126-128]. Στοιχεία που συνηγορούν υπέρ εξελκωμένου 
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όγκου παρά καλόηθους έλκους αποτελούν τα επηρμένα και πεπαχυσμένα χείλη, τα 

απροσδιόριστα όρια και η εμφάνιση σκληρίας περιφερικά του έλκους. Ειδικά σε 

ασθενώς συνεκτικά καρκινώματα είναι πιθανή η εμφάνιση πλακών διάχυτα πέριξ του 

έλκους, ενώ σε περιπτώσεις  βλεννοπαραγωγών αδενοκαρκινωμάτων η ανεύρεση 

βλέννης είναι συχνό φαινόμενο. 

 

Εικ 10. Ταξινόμηση Bormann 
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2.11 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

2.11.1 ΠΡΩΙΜΟΣ ΓΑΣΤΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

Η θεραπεία του πρώιμου γαστρικού καρκίνου περιλαμβάνει την αντιβιοτική 

θεραπεία για εξάλειψη του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού, την ενδοσκοπική εκτομή, 

τη χειρουργική παρέμβαση (γαστρεκτομή) και τις επικουρικές θεραπείες. 

Η ενδοσκοπική εκτομή, είτε μέσω εκτομής βλεννογόνου (Endoscopic 

Mucosal Resection, EMR), είτε μέσω εκτομής έως τον υποβλεννογόνιο χιτώνα 

(Endoscopic Submucosal Dissection, ESD), αποτελεί επιλογή για επιλεγμένους 

ασθενείς που πληρούν συγκεκριμένα κριτήρια. Οι γενικές ενδείξεις για ενδοσκοπική 

εκτομή είναι το νεόπλασμα του βλεννογόνου χωρίς εξέλκωση, ≤20 χιλιοστά σε 

διάμετρο, χωρίς γνωστή λεμφαγγειακή διήθηση [129]. 

Η χειρουργική παρέμβαση προτείνεται σε ασθενείς με γνωστή λεμφαδενική 

νόσο ή ασθενείς με υποψία αυτής κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο. Η  γαστρεκτομή  

εξυπηρετεί στην εκτίμηση και αφαίρεση των περιοχικών λεμφαδένων    που είναι 

σημείο συσχετιζόμένο με  τοπική επέκταση ή υποτροπή του όγκου. Άλλες ενδείξεις 

γαστρεκτομής αποτελούν  η χαμηλή πιθανότητα  επιτυχούς  εξαίρεσης του όγκου 

μαζί με τους περιοχικούς λεμφαδένες, το περιορισμένο στο βλεννογόνο 

αδιαφοροποίητο καρκίνωμα, το νεόπλασμα στον υποβλεννογόνιο χιτώνα 

ανεξαρτήτως  του μεγέθους του και της ιστολογίας του, η ένδειξη λεμφαγγειακής  

διήθησης στον πρωτογενή όγκο, τα θετικά όριο μετά από EMR ή ESD και η μη 

ικανότητα διενέργειας ενδοσκοπικής αφαίρεσης λόγω μη ύπαρξης εξειδικευμένου 

προσωπικού. Παρότι η ενδοσκοπική εκτομή μπορεί να εφαρμοστεί σε ασθενείς που 

πληρούν τα κατάλληλα κριτήρια και ζουν σε χώρες με υψηλό επιπλασμό  πρώιμου 

γαστρικού καρκίνου, η γαστρεκτομή θεωρείται ακόμη η πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενη μεθοδος παγκοσμίως. Μάλιστα έχει αποδειχθεί ότι η πενταετής 

επιβίωση μετά από γαστρεκτομή αγγίζει το 98% [130-136]. 

Μπορεί να διενεργηθεί ολική ή υφολική γαστρεκτομή αναλόγως της θέση του 

πρωτογενούς όγκου. Η ολική γαστρεκτομή προτιμάται για τους όγκους του εγγύς 

τριτημορίου του στομάχου, ενώ η υφολική για  το μέσο και το άπω τριτημόριο. Η 

λαπαροσκοπική προσπέλαση μπορεί να ακολουθηθεί σε εξειδικευμένα κέντρα. 

Πολλαπλές  προοπτικές μελέτες και μετα-αναλύσεις έχουν αποδείξει ότι  η 
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λαπαροσκοπική προσπέλαση  οδηγεί σε μικρότερη διεγχειρητική απώλεια αίματος, 

μετεγχειρητικό πόνο, παραμονή στο νοσοκομείο, μετεγχειρητική νοσηρότητας. 

Παράλληλα η συγκομιδή λεμφαδένων  παραμένει στα ίδια ποσοστά με  αυτά της 

ανοιχτής χειρουργικής 

Ο ρόλος της επικουρικής θεραπείας, είτε μέσω συστηματικής 

χημειοθεραπείας είτε ακτινοθεραπείας είτε του συνδυασμού αυτών, σε ασθενείς που 

έχουν υποβληθεί σε  ενδοσκοπική εκτομή πρώιμου γαστρικού καρκίνου (Τ1a ή b)δεν 

είναι σαφώς εδραιωμένη και δε συστήνεται. Οι αμερικανικές κατευθυντήριες οδηγίες 

του 2017 [96], όπως και οι ευρωπαϊκές [101] και οι ιαπωνικές [137] , συστήνουν 

παρακολούθηση χωρίς επικουρική θεραπεία των ασθενών με Τis ή Τ1 , Ν0 όγκο με 

καθαρά χειρουργικά όρια. 

 

 

2.11.2 ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΟΣ ΓΑΣΤΡΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

Η χειρουργική εκτομή του νεοπλάσματος μαζί με τον αντίστοιχο λεμφαδενικό 

καθαρισμό αποτελεί την καλύτερη μέθοδο για μακροχρόνια επιβίωση σε ασθενείς με 

τοπικά προχωρημένη νόσο, ειδικά σε συνδυασμό με επικουρική χημειοθεραπεία ή 

συνδυασμό χημειο- και ακτινοθεραπείας [138] . Ωστόσο βασικό προβληματισμό 

συνιστά η ακριβής χρονική στιγμή κατά την οποία η νόσος είναι πιθανά ιάσιμη. Στις 

ΗΠΑ τα 2/3 των ασθενών εμφανίζονται με νόσο σταδίου ΙΙΙ ή IV, ενώ μόνο σε ένα 

10% βρίσκονται σε στάδιο Ι. 

Μοναδικά και ευρέως αποδεκτά κριτήρια μη εξαιρεσιμότητας του γαστρικού 

καρκίνου αποτελούν η ύπαρξη απομακρυσμένων μεταστάσεων, η διήθηση μείζονων 

αγγειακών δομών όπως η αορτή ή ο περιβρογχισμός ή απόφραξη της ηπατικής 

αρτηρίας ή του κοιλιακού άξονα/σπληνικής αρτηρίας. Η διήθηση του άπω τμήματος 

της σπληνικής αρτηρίας δεν αποτελεί κριτήριο μη εξαιρεσιμότητας. Το λεμφαγγειακό 

δίκτυο πέριξ του στομάχου είναι εξαιρετικά πλούσιο και η παρουσία 

τοπικοπεριοχικών λεμφαδενικών μεταστάσεων οι οποίες οριοθετούνται μακριά από 

τον πρωτογενή όγκο (π.χ. λεμφαδενικές μεταστάσεις πέριξ του κοιλιακού άξονα με 

πρωτογενή όγκο στο μείζον τόξο) δε θα πρέπει απαραίτητα να θεωρείται κριτήριο μη 

εξαιρεσιμότητας. 
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Η επιλογή της χειρουργικής θεραπείας σχετίζεται με τη θέση της βλάβης, το 

κλινικό στάδιο και τον ιστολογικό τύπο. Κύριο προβληματισμό αποτελεί η έκταση 

της γαστρεκτομής, με την υφολική γαστρεκτομή να χρησιμοποιείται ολοένα και 

περισσότερο έναντι της ολικής γαστρεκτομής καθώς και η έκταση του λεμφαδενικού 

καθαρισμού. 

Η ολική γαστρεκτομή, η αφαίρεση δηλαδή ολόκληρου του στομάχου, 

επιλέγεται συνήθως για βλάβες του ανώτερου τριτημορίου του στομάχου, σε 

αντίθεση με την υφολική γαστρεκτομή με το σύστοιχο λεμφαδενικό καθαρισμό 

φαίνεται να είναι επαρκής για βλάβες του άπω τριτημορίου του στομάχου. Οι 

ασθενείς με ευμεγέθεις βλάβες στο μέσο τριτημόριο του στομάχου και αυτοί με 

διηθητική νόσο, όπως πχ πλαστική λινίτιδα απαιτούν ολική γαστρεκτομή. 
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Eικ 11. Ολική γαστρεκτομή και ανακατασκευή 

 

Εικ 12. Υφολική γαστρεκτομή αναλόγως του σημείου της βλάβης και τρόποι 

ανακατασκευής 

 

 

Η ιδανική έκταση της λεμφαδεκτομής παραμένει αντικείμενο συζήτησης μεταξύ 

των μεγάλων κέντρων. Απώτερος σκοπός η εκτίμηση της επιβίωσης αναλόγως του 

λεμφαδενικού καθαρισμού . Οι λεμφαδενικοί σταθμόι απορροής για το στόμαχο 

έχουν επιμελώς αριθμηθεί από το 1 έως το 16, με τους λεμφαδένες 1-6 να ορίζονται 

ως περιγαστρικοί και τους υπόλοιπος δέκα να βρίσκονται πέριξ των μεγάλων 

περιοχικών αγγείων, όπισθεν του παγκρέατος και κατά μήκος της αορτής. 

Κατ’επεκταση : 
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 D1 λεμφαδενεκτομή ορίζεται η αφαίρεση των περιγαστρικών λεμφαδένων 

(σταθμοί 1 έως 7). Στην Ιαπωνική βιβλιογραφία η D1+ λεμφαδενεκτομή 

αναφέρεται η αφαίρεση των λεμφαδένων επιπέδου D1 συν των σταθμών 8a, 9, 

και 11p [139]. 

 D2 λεμφαδενεκτομή είανι η εκτεταμένη εκτομή των λεμφαδένων κατά μήκος 

της ηπατικής αρτηρίας, της αριστερής γαστρικής αρτηρίας,του κοιλιακού 

άξονα, της σπληνικής αρτηρίας και της πύλης του σπληνός (σταθμοί 1 ως 12a) 

[ 139]. 

 D3 είναι η υπερ-εκτεταμένη λεμφαδενεκτομή. Ο όρος αυτός χρησιμοποιείται 

για την περιγραφή της αφαίρεσης της D2 λεμφαδενεκτομής συν την 

αφαίρεσητων λεμφαδένων της πύλης του ήπατος και των περιαορτικών 

περοχών (σταθμοί 1 ως 16). Τα περισσότερα χειρουργικά κέντρα της Δύσης 

όπως και το σύστημα ταξινόμησης ΤΝΜ κατατάσσουν τις μεταστάσεις στους 

εν λόγω λεμφαδένες ως απομακρυσμένες και το σταδιο IV. [140] 

Η D2 και η D3 ονομάζονται εκτεταμένες λεμφαδενεκτομές. Το αναφερόμενο 

πλεονέκτημα των εκτεταμένων λεμφαδενεκτομών είναι ότι όσο εκτενέστερη είναι η 

λεμφαδενεκτομή τόσο καλύτερη η σταδιοποίηση και τόσο καλύτερη η επιβίωση 

[141-143]. 

Δεδομένης της εμφανούς επίδρασης του D2 λεμφαδενικού καθαρισμού στη 

ελεύθερη νόσου επιβίωση,τα περισσότερα κέντρα προτιμούν αυτόν τον τύπο 

λεμφαδενεκτομής. Οι κατευθυντήριες οδηγίες, όπως αυτές ορίζονται από το NCCN, 

προτείνουν την αφαίρεση του νεοπλάσματος μαζί με τους περιγαστρικούς 

λεμφαδένες (D1) συν τους λεμφαδενες της αριστερής γαστρικής αρτηρίας, της κοινής 

ηπατικής, της κοιλιακής, της σπληνικής και της πύλης του σπληνός (D2 λεμφαδένες), 

με το στόχο της συγκομιδής το λιγότερο 15 λεμφαδένων. Ενώ η D2 λεμφαδενεκτομή 

έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την επιβίωση χωρίς σημαντική νοσηρότητα, η D3 

λεμφαδενεκτομή δε φαίνεται να παρέχει επιπλέον όφελος στην επιβίωση σε σχέση με 

τη D2,οπότε δεν προτείνεται. Επιπλέον, η παγκρεατεκτομή και η σπληνεκτομή ως 

συμπληρωματικές εκτομές ρουτίνας έχουν εγκαταλειφθεί [144] καθώς απεδείχθη ότι 

αυξάνουν τη θνητότητα και τη νοσηρότητα χωρίς να προσφέρουν βελτίωση στην 

επιβίωση. Ως αποτέλεσμα η αφαίρεσή τους δε συστήνεται, παρά μόνο σε διήθηση 

τους από τη νόσο. 
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2.11.3 ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΚΑΙ ΝΕΟΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Ενώ η πλήρης εκτομή των πασχόντων τμημάτων είναι ο σημαντικότερος 

προγνωστικός παράγων για τη μακροχρόνια επιβίωση, η επιβίωση των ασθενών με 

γαστρικό καρκίνο που αντιμετωπίζονται αποκλειστικά με χειρουργική παρέμβαση, 

ειδικά όταν συνυπάρχει λεμφαδενική επέκταση, παραμένει πτωχή. Το γεγονός αυτό 

θέτει τη σκέψη της νεοεπικουρικής ή της επικουρικής θεραπείας μέσω 

χημειοθεραπείας, ακτινοθεραπείας ή του συνδυασμού αυτών. 

Το όφελος της επικουρικής θεραπείας με συνδυασμένη χημειοθεραπεία 

βασιζόμενη στη λευκοβορίνη και τη φθοριοουρακίλη και ακτινοβολία ανεδείχθη στη 

συνολική επιβίωση και την επιβίωση ελεύθερη νόσου το πρώτο μετεγχειρητικό έτος , 

η οποία ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε σχέση με τους ασθενείς που έλαβαν μόνο 

χημειοθεραπεία μετά το χειρουργείο. Το συμπέρασμα αυτό άλλαξε το πρότυπο της 

φροντίδας στις ΗΠΑ, παρά το γεγονός ότι δεν είχε καν καθοριστεί ένα σαφές 

πρωτόκολλο γαστρεκτομής και λεμφαδενικού καθαρισμού [138]. 

Αντίθετα, έκτος ΗΠΑ, η επικουρική ή η περιεγχειρητική χημειοθεραπεία μόνο 

έχει αποδειχθεί  ότι ωφελεί το αποτέλεσμα της συνολικής επιβίωσης σύμφωνα με 

προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες, οπότε συστήνεται συχνότερα. 

Αναλυτικότερα: 

Α) Ασθενείς στους οποίους το νεόπλασμα θεωρείται εξαιρέσιμο και δεν έχουν 

ακόμη υποβληθεί σε χειρουργική παρέμβαση: 

Η νεοεπικουρική χημειοθεραπεία χορηγείται στα πλαίσια της 

υποσταδιοποίησης της νόσου προ της απόπειρας για θεραπευτική εκτομή. Η 

προσέγγιση αυτή έχει δοκιμαστεί τόσο σε εξαιρέσιμη όσο και σε πιθανώς μη 

εξαιρέσιμη νόσο. Ένα ακόμη πλεονέκτημα της νεοεπικουρικής χημειοθεραπείας είναι 

ότι το όφελος σε ασθενείς με μεγάλο κίνδυνο περιοχικής λεμφαδενικής νόσου, μέσω 

της αποτροπής ενός μεγάλου χειρουργείου και μιας μετεγχειρητικής αποκατάστασης 

με ικανή νοσηρότητα. Η ερευνητική λαπαροσκόπηση πριν την τελική θεραπεία παίζει 

σημαντικό ρόλο ως προς την ανίχνευση εκτενούς λεμφαδενικής νόσου, της διήθησης 

του επιχωρίου λίπους ή του ασκίτη. 

Για ασθενείς σε πολύ καλή φυσική κατάσταση και χωρίς σοβαρές 

συννοσηρότητες, ως νεοεπικουρική χημειοθεραπεία προτείνεται το 
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χημειοθεραπευτικό σχήμα FLOT που αποτελείται από 5-φθοριοουρακίλη (5-FU), 

λευκοβορίνη(LV), οξαλιπλατίνη(OX) και δοσεταξέλη και χορηγείται για τέσσερις 

κύκλους πριν το χειρουργείο και τέσσερις κύκλους μετά.. Το σχήμα αυτό φαίνεται να 

είναι προτιμότερο από άλλα σχήματα περιέχοντα επιρουβικίνη, όπως το 

ECF(επιρουβικίνη, σισπλατίνη,5-φθοριοουρακίλη)που αποτέλεσε το σχήμα της 

μελέτης MAGIC του 2006 [145] ή το ECX (επιρουβικίνη, 

σισπλατίνη,καπεσιταβίνη).Τα σχήματα αυτά χορηγούνται σε τρείς κύκλους προ 

χειρουργείου και τρεις κύκλους μετά το χειρουργείο. 

Για ασθενείς με πτωχότερη γενική φυσική κατάσταση ή σοβαρά 

συμπαρομαρτούντα νοσήματα είναι προτιμότερο να αποφεύγονται σκευάσματα 

περιέχοντα επιρουβικίνη ή δοσεταξέλη λόγω των σοβαρών παρενεργειών που 

επιφέρει η χορήγησή τους (πχ μυοκαρδιοπάθεια). Συνιστώνται σκευάσματα όπως το 

FOLFOX (λευκοβορίνη, 5-φθοριοουρακίλη, οξαλιπλατίνη) ή το CAPOX 

(καπεσιταβίνη,οξαλιπλατίνη). Στις ανατολικές χώρες χορηγείται επίσης ο παράγοντας 

S-1, όπου είναι διαθέσιμος. 

Η νεοεπικουρική χημειο-ακτινοθεραπεία συγκρίθηκε με την απλή 

χημειοθεραπεία στα πλαίσια της μελέτης POET στην οποία συμμετείχαν μόνο 

ασθενείς με καρκίνο της γαστροοισοφαγικής συμβολής. Ο συνδυασμός χημειο- και 

ακτινοθεραπείας είχε σαφή κλινικά οφέλη, χωρίς όμως αυτό να επιβεβαιώνεται με 

στατιστική σημαντικότητα. 

 

Β)Ασθενείς με αρχικά πιθανά εξαιρέσιμο νεόπλασμα του στομάχου οι οποίοι 

υπεβλήθησαν σε γαστρεκτομή χωρίς νεοεπικουρική χημειοθεραπεία:  

Για τους περισσότερους ασθενείς  με πιθανά εξαιρέσιμο, ιστολογικά 

αποδεδειγμένο γαστρικό αδενοκαρκίνωμα με διήθηση πέραν του υποβλεννογονίου 

στον προεγχειρητικό έλεγχο (κλινικό στάδιο Τ2Ν0 και άνω) συστήνεται η 

συνδυαστική θεραπεία έναντι του χειρουργείου μόνο. Οι προοπτικές τυχαιοποιημένες 

μελέτες και μετα-αναλύσεις αναδεικνύουν σημαντικό όφελος επιβίωσης ενός αριθμού 

επιπλέον παρεμβάσεων σε σχέση με την αντιμετώπιση αποκλειστικά με χειρουργείο. 

Στις παρεμβάσεις ανήκουν: 
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1) Η επικουρική χημειο-ακτινοθεραπεία, όπως αυτή εφαρμόστηκε στη μελέτη 

Intergroup [INT] 0116 των ΗΠΑ 

2) Η περιεγχειρητική (δηλαδή προεγχειρητική και μετεγχειρητική) χημειοθεραπεία 

των μελετών MAGIC και FLOT με τα περιεγχειρητικά χημειοθεραπευτικά σχήματα 

ECF και FLOT, αντίστοιχα 

3)Η επικουρική ακτινοθεραπεία που εφαρμόζεται μόνο στην Ανατολική Ασία 

Λίγες συγκρίσεις έχουν διατυπωθεί μεταξύ των ανωτέρω τεχνικών και ως εκ 

τούτου δεν υπάρχει ακόμη πολυεπιστημονικά εδραιωμένη θεραπεία επιλογής. 

Μεγάλο πρόβλημα παραμένει ακόμα η χειρουργική αντιμετώπιση των γαστρικών 

νεοπλασμάτων άνευ συμβουλευτικής καθοδήγησης ογκολόγων ή ακτινοθεραπευτών. 

Για τους περισσότερους ασθενείς προτείνεται η περιεγχειρητική θεραπεία. Ειδικά για 

αυτούς με αυξημένη πιθανότητα να αναπτύξουν μεταστάσεις, δηλαδή τους ασθενείς 

με προεγχειρητική σταδιοποίηση ευμεγέθων Τ2 ή Τ3 όγκων, ιστολογία πλαστικής 

λινίτιδας ή προεγχειρητική απεικόνιση με ορατούς περιγαστρικούς λεμφαδένες. Η 

επικουρική θεραπεία μετά τη χειρουργική παρέμβαση παραμένει αποδεκτή επιλογή 

ειδικά για ασθενείς με κλινική σταδιοποίηση Τ2 ή Τ3 μικρού μεγέθους χωρίς ορατούς 

περιγαστρικούς λεμφαδένες. Δεν καταστεί δυνατόν να οριστεί το καλύτερο 

χημειοθεραπευτικό σχήμα και για το λόγο αυτό οι πρακτικές ποικίλουν. Διάφορες 

μελέτες ανά τον κόσμο πραγματοποιούνται προκειμένου να αναδείξουν το σκεύασμα 

με τις λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες και το καλύτερο αποτέλεσμα για την 

επιβίωση [146,147]. 

Για ασθενείς σε καλή γενική κατάσταση, χωρίς σοβαρές συννοσηρότητες οι 

οποίοι είναι ικανοί να ανταπεξέλθουν στην εντατική χημειοθεραπεία, προτείνεται στο 

σχήμα FLOT σε σχέση με άλλα σχήματα περιέχοντα επιρουβικίνη (π.χ. epirubicin, 

cisplatin, and infusional FU [ECF], ή epirubicin, cisplatin, and capecitabine [ECX]). 

Η σύσταση αυτή προέρχεται από την απεδεδειγμένα καλύτερη επιβίωση των ασθενών 

που υπεβλήθησαν σε FLOT χημειοθεραπεία σε σχέση με την ECF θεραπεία  [148]. 

Για ασθενείς με πτωχότερη κλινική κατάσταση ή περισσότερα 

συμπαρομαρτούντα νοσήματα προτείνονται τα σχήματα FOLFOX (oxaliplatin plus  

FU) and LV) , CAPOX (capecitabine plus oxaliplatin). 
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Γ) Ασθενείς με αρχικά μη εξαιρέσιμο νεόπλασμα:  

Η ιδανική ογκολογική διαχείριση των ασθενών με τοπικά εκτεταμένο, μη 

εξαιρέσιμο, μη μεταστατικό όγκο είναι αβέβαιη και δεν υπάρχει προκαθορισμένη 

προσέγγιση. Ο ρόλος της προεγχειρητικής χημειοθεραπείας είναι επίσης ασαφής. Η 

προσπάθεια προεγχειρητικής υποσταδιοποίησης με χημειοθεραπεία ή χημειο-

ακτινοθεραπεία σε συνδυασμό με επανασταδιοποίηση και ερευνητική 

λαπαροσκόπηση αποτελεί μια αποδεκτή επιλογή για ασθενή με καλή φυσική 

κατάσταση. 

Οι όγκοι αυτής της κατηγορίας αντιμετωπίζονται με χημειοθεραπευτικά 

σκευάσματα που χρησιμοποιούνται για μεταστατική νόσο. Με την πρακτική αυτή 

πολλά νεοπλάσματα μπορεί να μετατραπούν σε εξαιρέσιμα χωρίς, παρόλα, αυτά να 

υπάρχει σαφής απόδειξη από μελέτες. Πρώιμα δεδομένα από μη τυχαιοποιημένες 

μελέτες προτείνουν ότι με τη χρήση συνδυασμένη θεραπείας (χημειο-ακτινοθεραπεία 

με ή χωρίς τελική χημειοθεραπεία), περίπου 70% των ασθενών με αρχικά μη 

εξαιρέσιμη αλλά μη μεταστατική νόσο υπεβλήθησαν σε πιθανώς θεραπευτική 

εκτομή, με ποσοστό παθολογοανατομικής ανταπόκρισης στη θεραπεία έως και 30% 

[149-154]. 
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 3.ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ- Η ΚΥΤΤΑΡΟΛΟΓΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΥΓΡΟΥ 

 

3.1 ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΥΓΡΟ 

Η περιτοναϊκή κοιλότητα μαζί με την περικαρδιακή και την υπεζωκοτική 

κοιλότητα αποτελούν τις τρεις αληθείς ορογονικές κοιλότητες του οργανισμού. Μέσω 

των συνδέσμων που δημιουργούνται μεταξύ των πετάλων του περιτοναίου και του 

κοιλιακού τοιχώματος ή των σπλάχνων, δημιουργούνται οι χώροι της περιτοναϊκής 

κοιλότητας.Στην άνω κοιλία σχηματίζονται ο δεξιός υποδιαφραγματικός χώρος, ο 

δεξιός και ο αριστερός υφηπατικός χώρος και  ο επιπλοϊκός θύλακος. Στην κάτω 

κοιλία σχηματίζονται ο δεξιός και ο αριστερός μεσεντερικός χώρος,το  ευθυκυστικό 

κόλπωμα στους άνδρες, το ευθυκυστικό και το ευθυμητρικό κόλπωμα στις γυναίκες. 

Το περιτόναιο είναι μια συνεχής μεμβράνη, η πλέον εν τω βάθει στιβάδα του 

κοιλιακού τοιχώματος, έκτασης 1-1.7m2. Περιλαμβάνει το περίτονο (ή τοιχωματικό) 

και το περισπλάχνιο πέταλο, τα οποία δημιουργούν μεταξύ τους μια σχισμοειδή 

κοιλότητα η οποία φυσιολογικά περιέχει περί τα 100cc ορώδους υγρού. Στην 

εμβρυική ηλικία η περιτοναϊκή καλύπτεται από μεσόδερμα, το οποίο μεταπίπτει σε 

περίτονο πέταλο και με την ανάπτυξη των οργάνων εντός του κύτους της κοιλίας 

διαχωρίζεται από το περισπλάχνιο πέταλο. 

Η περιτοναϊκή κακοήθεια είναι το αποτέλεσμα είτε αυτόματης, είτε 

ιατρογενούς διασποράς των ενδοκοιλιακών και ενδοπυελικών νεοπλασμάτων. 

Οι υψηλή κακοήθειας όγκοι, των οποίων τα κύτταρα φέρουν στην επιφάνειά τους 

μόρια προσκολλήσεως, όπως είναι η γονιδιακή υπερ-οικογένεια των ανοσοσφαιρινών 

(NCAM, VCAM, ICAM, CEA, DCC, οι ιντεγκρίνες, οι σελεκτίνες, οι καδχερίνες και 

το CD-44), είναι δυνατόν να μεταδίδονται αιματογενώς ή λεμφογενώς  δια 

περιτοναϊκής διασποράς. Η περιτοναϊκή διασπορά παρουσιάζεται όταν ο όγκος διηθεί 

όλο το πάχος του οργάνου επί του οποίου έχει αναπτυχθεί. Όταν ο όγκος διασπάσει 

τον ορογόνο χιτώνα του οργάνου, τα καρκινικά κύτταρα τα οποία αποπίπτουν από 

την επιφάνειά του, προσκολλώνται για αρχή στις παρακείμενες προς τον όγκο 

περιτοναϊκές επιφάνειες. Τα αποπίπτοντα αυτά καρκινικά κύτταρα, είναι αδύνατον να 

εμφυτευτούν στις παρακείμενες περιτοναϊκές επιφάνειες, από τις οποίες εκδιώκονται, 

λόγω του ισχυρού εντερικού περισταλτισμού και βρίσκουν καταφύγιο στις πλέον 

ακίνητες ανατομικές δομές της κοιλίας και της πυέλου, όπως ο δεξιός υφηπατικός 

χώρος, οι πύλες του ήπατος, το άντρο του στομάχου, ο σύνδεσμος του Treitz, η 
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ειλεοτυφλική πτυχή, οι παρακολικές αύλακες και η πύελος. Στις θέσεις αυτές, 

πολλαπλασιαζόμενα δημιουργούν συνήθως μεγάλους όγκους. Ο τελικός προορισμός 

των κυττάρων αυτών είναι οι θέσεις απορροφήσεως του περιτοναϊκού υγρού, με 

σημαντικότερη το μείζον επίπλουν, το οποίο μετατρέπεται σε συμπαγές στοιχείο, το 

επιπλοϊκό πλακούντα (omental cake). Άλλες θέσεις απορρόφησης του περιτοναϊκού 

υγρού είναι τα ημιδιαφράγματα, το έλασσον επίπλουν και ο ελάσσων επιπλοϊκός 

θύλακος. Στην αρχή η διανομή των ελεύθερων καρκινικών κυττάρων είναι τυχαία. 

Στη συνέχεια, λόγω του εντερικού περισταλτισμού, της βαρύτητας, της ροής του 

περιτοναϊκού υγρού και της εκκρινόμενης από τα κύτταρα βλέννης γίνεται 

αναδιανομή. Πρώτα προσβάλλεται το δεξιό ημιδιάφραγμα και εν συνεχεία το 

αριστερό, διότι η φυσιολογική ροή του περιτοναϊκού υγρού είναι από αριστερά προς 

τα δεξιά (ωρολογιακά), ενώ η προσβολή του ελάσσονος επιπλόου ή του ελάσσονος 

επιπλοϊκού θύλακα υποδηλώνουν την παρουσία προχωρημένης νόσου. 

Κατά την εκτομή του πρωτοπαθούς όγκου είναι επίσης δυνατόν να γίνει 

διασπορά ελεύθερων καρκινικών κυττάρων. Αυτό οφείλεται είτε στον τραυματισμό 

των διάμεσων ιστών, είτε στη διαφυγή καρκινικών έμβολων από το εξαιρούμενο 

λεμφικό δίκτυο, είτε από απώλειες φλεβικού αίματος. Και με τις τρεις παραπάνω 

οδούς δημιουργούνται ενδοπεριτοναϊκά καρκινικά έμβολα. Με τη διαδικασία 

επούλωσης του τραύματος εναποτίθεται ινική και προσελκύονται κύτταρα 

επούλωσης, τα οποία εκλύουν κολλαγόνο και παράγοντες κυτταρικής ανάπτυξης στα 

σημεία εμφύτευσης των ελεύθερων καρκινικών κυττάρων, με αποτέλεσμα την τοπική 

υποτροπή. 
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Εικ. 13 Το περιτόναιο 

 

 

3.2 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΗΣΗ ΓΙΑ ΚΑΚΟΗΘΕΙΕΣ ΤΟΥ 

ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Ο σκοπός της διαγνωστικής λαπαροσκόπησης (ΔΛ) στα πρωτογενή 

νεοπλάσματα του γαστρεντερικού έγκειται στην αξιολόγηση της εξαιρεσιμότητας του 

νεοπλάσματος καθώς και στην ανίχνευση τοπικοπεριοχικής η μετασταστικής νόσου. 

Με τον τρόπο αυτό αποφεύγεται μια ανώφελη χειρουργική παρέμβαση σε ασθενείς 

με γενικευμένη ή μη εξαιρέσιμη νόσο. Λόγω του αυξημένου κόστους της προτείνεται 

η επιλεκτική χρήση και όχι η συστηματική, αναλόγως των ενδείξεων. Η προσπάθεια 

ογκομείωσης δεν θα πρέπει να αποτελεί σκοπό της ΔΛ και θα πρέπει να αποφεύγεται. 

Ενδείξεις της ΔΛ αποτελούν η αξιολόγηση εξαιρεσιμότητας της νόσου, η 

σταδιοποίηση πριν την απόφαση για νεοεπικουρική χημειοθεραπεία ή 

ακτινοθεραπεία, η αξιολόγηση παρομοίων αποτελεσμάτων από διάφορες 

απεικονίσεις ( CΤ,ΜRI, PET) και τέλος η αξιολόγηση μιας μη διαγνωστικής 

ιστολογικής ή κυτταρολογικής εξέτασης μετά από ακτινολογικά καθοδηγούμενη 

βιοψία ύποπτων περιοχών με βελόνη. Αντένδειξη για τη ΔΛ αποτελεί η 

τεκμηριωμένη μεταστατική νόσος και η ανικανότητα ολοκλήρωσης της 

λαπαροσκόπησης λόγω κακής φυσικής κατάστασης του ασθενούς [155]. 
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Εικ 14. Η διαγνωστική λαπαροσκόπηση 

 

3.2.1 ΤΕΧΝΙΚΗ 

 

Η αρχική πρόσβαση στην περιτοναϊκή κοιλότητα θα πρέπει να γίνεται μακριά 

από προηγούμενες χειρουργικές τομές ή σημεία ύποπτα μεταστατικής νόσου. Σε 

οποιαδήποτε περίπτωση η ΔΛ δε μπορεί να ολοκληρωθεί, η μετατροπή σε 

διαγνωστική λαπαροτομία είναι αναγκαία. Η προσέγγιση της ΔΛ μπορεί να γίνει σε 

ένα η σε δύο βήματα. 

Η προσέγγιση σε ένα βήμα είναι η αποκλειστική διενέργεια της ΔΛ. Έτσι 

ανιχνεύονται οι ασθενείς που θα αντιμετωπιστούν καλύτερα με νεοεπικουρική 

χημειο- ή ακτινο- θεραπεία. Το μειονέκτημα είναι ότι για την τελική εκτομή 

απαιτείται ένα δεύτερο χειρουργείο. 

Η προσέγγιση σε δύο βήματα περιλαμβάνει την ΔΛ και στη συνέχεια την 

τελική χειρουργική παρέμβαση με την προϋπόθεση απουσίας περιτοναϊκής η 

μεταστατικής νόσου. Το πλεονέκτημα της μεθόδου αυτής είναι ότι επιτυγχάνεται με 

χορήγηση αναισθησίας άπαξ. Το μειονέκτημα έγκειται στην αναμονή της απάντησης 

της ιστολογικής/κυτταρολογικής εξέτασης διεγχειρητικά και την ανάγκη για απόφαση 

στον ίδιο χρόνο σε περίπτωση μη διαγνωστικής εξέτασης. 
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3.2.2 ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ 

Η χειρουργικοί χρόνοι της ερευνητικής λαπαροτομίας θα πρέπει να 

εκτελούνται σε προκαθορισμένη σειρά με απώτερο σκοπό την αναγνώριση της 

τοπικοπεριοχικής ή απομακρυσμένης μεταστατικής νόσου. Διάφορα πρωτόκολλα 

έχουν κατά καιρούς διατυπωθεί, όλα όμως υποστηρίζουν συγκεκριμένες αρχές. Μετά 

την είσοδο στην περιτοναϊκή κοιλότητα πραγματοποιείται επισκόπηση όλων των 

τεταρτημορίων της κοιλίας και όλη η περιτοναϊκή επιφάνεια. Ένα λαπαροσκόπιο 35° 

ή 45°  θα βοηθήσει στην αξιολόγηση της περιτοναϊκής επιφάνειας στην πύελο, των 

παρακολικών αυλάκων και της επιφάνειας του ήπατος. Ακολουθεί η τοπική και 

περιοχική διερεύνηση. Συγκεκριμένα για το γαστρικό καρκίνο πραγματοποιείται 

διατομή του γαστροκολικού συνδέσμου, είσοδος στον ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο 

και αξιολόγηση του περιγαστρικού λεμφαδενικού ιστού. Εκτομή ύποπτου περιοχικού 

λεμφαδένα μπορεί επίσης να διενεργηθεί αν είναι τεχνικά δυνατό.Η κατώτερη 

επιφάνεια του ήπατος πρέπει να αξιολογείται με την αλλαγή θέσης του ασθενούς 

Τέλος, όταν κρίνεται απαραίτητο, μπορεί να πραγματοποιηθεί και  διεγχειρητικός 

υπέρηχος. 

 

3.2.3 ΛΗΨΗ ΒΙΟΨΙΩΝ 

Στη διάρκεια της ΔΛ λαμβάνονται βιοψίες από τις ύποπτες περιοχές. Τα 

τμήματα αυτά αποστέλλονται είτε ως ταχεία βιοψία αν πρόκειται να ακολουθήσει 

θεραπευτική εκτομή, είτε ως συμβατική βιοψία αν δεν πρόκειται να 

πραγματοποιηθούν εκτομές. Θα πρέπει να αποφεύγεται η χρήση ηλεκτροδιαθερμίας 

και να προτιμάται η χρήση μη τραυματικών λαβίδων για καλύτερη ποιότητα ιστού. 

Επί ιστολογικής επιβεβαίωσης μεταστατικής νόσου, η διαδικασία θα πρέπει να λήγει 

ή θα πρέπει να διενεργείται παρηγορική παρέμβαση, όπου αυτό κρίνεται απαραίτητο. 

 

3.2.4 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΔΛ 

Εκτός των συνήθων επιπλοκών της λαπαροσκόπησης, η ΔΛ φέρει 

επιπρόσθετες επιπλοκές. Όσον αφορά στη νοσηρότητα και τη θνητότητα, τα 

συνολικά ποσοστά τους είναι χαμηλά για τα πρωτογενή νεοπλάσματα του πεπτικού 

σε σχέση με την ερευνητική λαπαροτομία. Συγκεκριμένα τα ποσοστά της 

νοσηρότητας κυμαίνονται από 0-2,5%, ενώ της θνητότητας 0% [156-158]. Στους 

ασθενείς με ανεγχείρητο νεόπλασμα η νοσηρότητα αυξάνεται στο 13-32% και η 

θνητότητα στο 10-21% [159-161]. Συνεπώς η ΔΛ μπορεί να πραγματοποιηθεί με 
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ασφάλεια με σκοπό την ανίχνευση ασθενών υποψηφίων είτε για πρωτογενή εκτομή 

έναντι άλλων θεραπευτικών επιλογών. 

Επιπρόσθετα, η εμφύτευση στα σημεία του τροκάρ εκτιμάται στο 1% με μέσο 

χρόνο εμφάνισης οκτώ μήνες[162]. Τεχνικές αποφυγής της εμφύτευσης αποτελούν η 

κάθετη προς το περιτόναιο τοποθέτηση των τροκάρ, η αποφυγή διαφυγής αερίου  

(CO2) πέριξ των τροκάρ, η ελαχιστοποίηση χειρισμών επί του όγκου, η προστασία 

των σημείων εξόδου και η χρήση σάκου για την έξοδο ύποπτου ιστού από την 

περιτοναϊκή κοιλότητα, η βιοψία εκτομής προτιμότερα από δειγματοληψία, η 

παροχέτευση των περιτοναϊκών υγρών πριν την απεγκατάσταση του 

πνευμοπεριτοναίου, η απεγκατάσταση του πνευμοπεριτοναίου με τα τροκάρ στη θέση 

τους και η σύγκλειση της περιτονίας στο σημείο της οπής του τροκάρ προς αποφυγή 

διαρροής υγρού προς το τραύμα [163]. Ακόμη, το ποσοστό του ψευδώς αρνητικού 

αποτελέσματος στη ΔΛ κυμαίνεται περί τα 6-40%, σχετιζόμενο με το μέγεθος και τη 

θέση του πρωτογενούς όγκου. [155].Τέλος, τραυματισμός οργάνων ή αγγείων μπορεί 

να γίνει κατά τη διάρκεια τοπoθέτησης των τροκάρ, του χειρισμού του όγκου για 

αξιολόγηση της εξαιρεσιμότητάς του, ή κατά τη διάρκεια βιοψίας εκτομής 

 

 

 

3.2.5 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΑΚΡΙΒΕΙΑ  

Αναδρομικές και προοπτικές μελέτες σχετιζόμενες με την αξία της ΔΛ στο 

γαστρικό καρκίνο έχουν αναδείξει την περιτοναϊκή ή τη μεταστατική νόσο σε ένα 

ποσοστό 30-53% σε ασθενείς με αρνητική CΤ ή ΜRI [157] [164,165]. Σε όγκους 

μεγαλύτερης έκτασης  (Τ3/4) η διαγνωστική ακρίβεια αυξάνεται, μετ τη θετική και 

την αρνητική διαγνωστική αξία να φτάνουν το 96% και 50% αντίστοιχα [19565050--

168]. Η λαπαροσκόπηση καθότι πιο παρεμβατική από τη CΤ  ή τον ενδοσκοπικό 

υπέρηχο, έχει το πλεονέκτημα της άμεσης επισκόπησης του περιτοναίου, της 

επιφάνειας του ήπατος και των επιχώριων λεμφαδένων. Ασθενείς με νόσο >Τ1 με 

αρνητική ΑΤ για απομακρυσμένες μεταστάσεις έχουν 20-30% πιθανότητα και είναι 

ακόμη μεγαλύτερη σε προχωρημένους (Τ4) όγκους, ή ασθενείς με πλαστική λινίτιδα 

[105-109]. Σε τέτοιες περιπτώσεις η ερευνητική λαπαροσκόπηση αλλάζει έως και 

50% το θεραπευτικό πλάνο [110][166].  

Ένα ακόμη πλεονέκτημα της ερευνητικής λαπαροσκόπησης  είναι η 

διενέργειας κυτταρολογικής εξέτασης είτε του περιτοναϊκού υγρού είτε περιτοναϊκών 
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εκπλυμάτων, επί απουσίας μακροσκοπικής μεταστατικής νόσου. Η θετική 

κυτταρολογική εξέταση αποτελεί κακό προγνωστικό δείκτη και υποδηλώνει γρήγορη 

περιτοναϊκή υποτροπή [111-113]. Η πλειονότητα των ασθενών με απόδειξη 

περιτοναϊκής διασποράς δε θα υποβληθούν σε λαπαροτομία. Σε ορισμένα κέντρα 

μάλιστα η θετική κυτταρολογική εξέταση του περιτοναϊκού υγρού αποτελεί  κριτήριο 

χορήγησης νεοεπικουρικής θεραπείας.  

 

 

3.2.6 ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΛΗΨΗΣ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΥΓΡΟΥ 

Πολλά πρωτόκολλα λήψης υγρού από τη περιτοναϊκή κοιλότητα 

περιγράφονται ανάλογα με το κέντρο που το εφαρμόζει. Λόγω του μεγαλύτερου 

επιπολασμού της νόσου,καθώς και της πιο διαδεδομένης πρακτικής, οι ανατολικές 

χώρες έχουν διαμορφώσει πιο ολοκληρωμένα πρωτόκολλα. Μετά την εγκατάσταση 

του πνευμοπεριτοναίου, η περιτοναϊκή κοιλότητα επισκοπείται για ορατές βλάβες στο 

επίπλουν, στο μεσεντέριο, στο μεσόκολο και σε όλη την επιφάνεια του  περιτοναίου. 

Σε περίπτωση ανεύρεσης ασκίτη, αναρροφώνται περί τα 200cc τα οποία 

αποστέλλονται προς κυτταρολογική εξέταση. Αν η ποσότητα του υγρού είναι 

αμελητέα εγχύονται από 50 έως 1000cc φυσιολογικού ορού ή WFI αριστερά και 

δεξιά υποδιαφραγματικά και στο χώρο του Douglas και αναδεύεται, χωρίς να 

πραγματοποιηθούν χειρισμοί επί του όγκου, διατομές ή τραυματισμοί [72] [167-169]. 

Πιο αναλυτικά πρωτόκολλα περιγράφουν την σειρά που ακολουθείται στην έγχυση: 

δεξιά και αριστερά υποδιαφραγματικά  ηπαρ και σπλήνας τοιχωματικό 

περιτόναιο πύελος  μείζον επίπλουν/ λεπτό έντερο/ μεσεντέριο εγκάρσιο 

κόλον, μεσόκολο στόμαχος. Συστήνεται ακόμη η αλλαγή θέσης για την 

κυκλοφορία του υγρού και συλλογή από υφηπατικό και υποσπληνικό χώρο. Το υγρό 

αναρροφάται και  το 1/3 περίπου αποστέλλεται προς εξέταση. Ορισμένα πρωτόκολλα 

προσθέτουν 1cc ηπαρίνη στο υγρό αμέσως μετά τη συλλογή. Έχουν περιγραφεί 

επίσης πρωτόκολλα που εφαρμόζουν την έγχυση και την αναρρόφηση του υγρού 

μόνο με παρακέντηση, χωρίς λαπαροτομία/λαπαροσκόπηση, τα οποία όμως δε 

θεωρούνται αξιόπιστα[168][170].  
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3.2.7 ΚΥΤΤΑΡΟΛΟΓΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

Η κυτταρολογική εξέταση των περιτοναϊκών εκπλυμάτων θεωρείται στο 

Δυτικό κόσμο εξέταση εκλογής  και υποχρεωτικό βήμα στη ΔΛ για το γαστρικό 

καρκίνο όταν πρόκειται για νεόπλασμα έκτασης πάνω από T1b [95,96] . Στην 

Ιαπωνία έχει εισαχθεί ως κατευθυντήρια οδηγία από το 1998 [171]. 

Μετά την εισαγωγή νορμοθερμικού φυσιολογικού ορού, την ανάδευσή του και την 

αναρρόφηση του, το υγρό φυγοκεντρείται και επεξεργάζεται. Η κυτταρολογική 

εξέταση του περιτοναϊκού υγρού μπορεί να διεκπεραιωθεί με τη βοήθεια τριών 

μεθόδων. 

Η πρώτη περιγράφεται και ως «συμβατική κυτταρολογική εξέταση» 

(conventional cytology). Το υγρό για αρχή φυγοκεντρείται στις 1500 rpm για 10 

λεπτά, συλλέγονται τα άθικτα κύτταρα και πραγματοποιείται επίστρωση σε 

αντικειμενοφόρους πλάκες. Στη συνέχεια το υλικό μονιμοποιείται μονιμοποίηση με 

ακετόνη. Στο φυγοκεντρηθέν υγρό προστίθενται χρώσεις Παπανικολάου 

(hematoxylin, Orange G in 95% ethyl alcohol with phosphotungstic acid and Eosin Y, 

Light Green SF yellowish, and Bismarck brown Y in 95% ethyl alcohol with 

phosphotungstic acid and lithium carbonate) [169].  , ή αιματοξυλίνη-ηωσινη (H&E) 

[167]  ή Giemsa (methylene blue, eosin, and Azure B). Στη συνέχεια απλώνεται σε 

αντικειμενοφόρους  πλάκες για να μικροσκοπηθεί. Σε συχνότητα χρησιμοποιείται πιο 

ευρέως η χρώση Παπανικολάου, λιγότερο η αιματοξυλίνη/ηωσίνη και ακόμη πιο 

σπάνια η χρώση Giemsa [72]. Τα κύτταρα μπορούν να χαρακτηρισθούν φυσιολογικά, 

άτυπα/ενδιάμεσα, κακοήθη. Έχουν διεξαχθεί διάφορες μελέτες με ερώτημα τη 

διαγνωστική ακρίβεια της εξέτασης. Η συμβατική κυτταρολογική εξέταση φαίνεται 

να έχει αμφισβητήσιμη ευαισθησία, η οποία υπολογίζεται περίπου από 11-80% στο 

σύνολο των μελετών[72][167-169][172-182]. Αναλόγως του αποτελέσματος, στη 

διεθνή βιβλιογραφία η αρνητική για κακοήθη κύτταρα εξέταση χαρακτηρίζεται cyto(-

) ενώ η θετική cyto (+). Παρόμοιος συμβολισμός χρησιμοποιείται και για τις άλλες 

μεθόδους. 

Δεύτερη μέθοδο εξέτασης αποτελεί η ανοσοκυτταροχημεία 

(immunocytochemistry- ICC). Η διαδικασία αυτή δεσμεύει συγκεκριμένα μόρια στην 

επιφάνεια του κυττάρου μέσω αντισωμάτων και έχει προταθεί ως συμπληρωματική ή 

εναλλακτική εξέταση της συμβατικής κυτταρολογικής. Με το συνδυασμό των δυο 

εξετάσεων φαίνεται να υπάρχει μια βελτίωση 5-15% στην ευαισθησία ανίχνευσης 

ελεύθερων  καρκινικών κυττάρων [72]. 
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Παρόλα αυτά, ακόμη και σε cyto(-)- ICC (-) ασθενείς έχουν αναφερθεί 

περιτοναϊκές μεταστάσεις. Για το λόγο αυτό δημιουργήθηκε η ανάγκη χρήσης μια πιο 

ειδικής εξέτασης για την ανίχνευση των αποκολλημένων νεοπλασμάτων κυττάρων 

στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Το 1997 ο Nakanishi και η ομάδα του δοκίμασαν την 

αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης με τη χρήση την αντιστροφης μεταγραφάσης 

(reverse transcriptase-polymerase chain reaction (RT-PCR) ) στο προς εξέταση υγρό. 

Η πρώτη δοκιμή έγινε με στόχο το αγγελιοφορο RNA (messenger RNA, mRNA) του 

καρκινοεμβρυικού αντιγόνου (CEA) και προτάθηκε ως μια πρωτότυπη, εφικτή 

εξέταση για την πρόβλεψη της περιτοναϊκής διασποράς σε ασθενείς με γαστρικό 

καρκίνο. Όπως και στις προηγούμενες τεχνικές, το περιτοναϊκό υγρό φυγοκεντρείται, 

ξεπλένεται με ρυθμιστικό διάλυμα, διαλύεται σε ξεχωριστό ρυθμιστικό διάλυμα από 

το οποίο εκχυλίζεται το RNA που υπάρχει στο υγρό και στη συνέχεια το εκχύλισμα 

αυτό αποθηκεύεται στους -80° C έως ότου χρησιμοποιηθεί. Η ακεραιότητα του RNA 

που αποσπάστηκε ελέγχεται μέσω RT-PCR ανάλυσης των σταθερών γονιδίων του 

κυττάρου, δηλαδή αυτών που απαιτούνται για τη διατήρηση των βασικών 

λειτουργιών του κυττάρου. Συντίθενται εκκινητές για στοχευμένα μόρια έτσι ώστε να 

πραγματοποιηθεί η απόσπαση του RNA. Από όλα τα μόρια που έχουν μελετηθεί 

προηγουμένως, είναι επιβεβαιωμένο ότι το CEA είναι παρόν σε όλες τις κυτταρικές 

σειρές του γαστρικού καρκίνου, αλλά μπορεί να απουσιάζει στο αίμα και στο 

μεσοθήλιο[182]. Στην εποχή μας, η ευαισθησία και η ειδικότητα την ανίχνευσης του 

CEA υπολογίζεται στο 100% και 91% αντίστοιχα.[72][179]. Και άλλα μόρια, όπως 

τα CK19, CK20, MMP-7 και η ηπαρινάση έχουν προταθεί ως στόχοι της PCR, χωρίς 

όμως να έχει αναδειχθεί ανωτερότητα αναφορικά με την ευαισθησία ευαισθησία 

έναντι του CEA mRNA[72][ 177][ 181]. Επιπλέον, η ποιοτική δεν έδειξε υπεροχή 

στην ευαισθησία έναντι της ποσοτικής PCR. 

Ωστόσο, ένας αριθμός μελετών υποστηρίζουν ότι τα αποτελέσματα της RT-

PCR ως μοναδικής εξέτασης για ανίχνευση περιτοναϊκής νόσου είναι αμφίβολα 

[176,178,180,182,184]. Η ευαισθησία της μοριακής αυτής μεθόδου αμφισβητείται 

λόγω των ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων που οφείλονται στην απελευθέρωση 

mRNA είτε από φυσιολογικά κύτταρα (λεμφοκύτταρα και μεσοθηλιακά), είτε από 

μεμονωμένα καρκινικά κύτταρα που δε θεωρούνται μικρομεταστάσεις. Ενδεικτικά, οι 

Wang et al. προτείνουν τη χρήση της PCR ως εναλλακτική στο συνδυασμό 

συμβατική κυτταρολογικής- ανοσοκυτταροχημεία λόγω των παρομοίων επιπέδων 

ευαισθησίας και ειδικότητας των μεθόδων[172]. Άλλοι ερευνητές προτείνουν το 
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συνδυασμό συμβατικής κυτταρολογίας και PCR λόγω αναφερόμενης χαμηλής 

ευαισθησίας της PCR. Σύμφωνα με τις ανωτέρω μελέτες, εμφανίζονται τα ψευδώς 

θετικά αποτελέσματα τα οποία πιθανώς οφείλονται σε ασθενή έκφραση του CEA από 

μη καρκινικά κύτταρα (λεμφοκύτταρα, μεσοθηλιακά κτλ). Επιπλέον, ψευδώς 

αρνητικά αποτελέσματα μπορεί να οφείλονται σε χαμηλή έκφραση ορισμένων 

κυτταρικών σειρών γαστρικού καρκίνου.[ [174][176][ 178]. Τέλος είναι αναντίρρητο 

γεγονός ότι η PCR αποτελεί χρονοβόρα και ακριβή εξέταση, με αποτέλεσμα να 

περιορίζεται η χρήση της. 

Γίνεται έτσι αντιληπτό ότι δεν υπάρχει μια καθιερωμένη εξέταση ως προς την 

κυτταρολογική εξέταση του περιτοναϊκού υγρού. Αυτό αφορά όχι μόνο το είδος της 

μεθόδου αλλά και τον υποψήφιο δείκτη προς έρευνα. Υπάρχει ανάγκη για καθιέρωση 

μιας μεθόδου η οποία να είναι εφικτή για τα περισσότερα κέντρα, φθηνή  και τόσο 

γρήγορη ώστε να δίνει αποτέλεσμα κατά τη διάρκεια της ερευνητικής 

λαπαροσκόπησης. 

 

 

3.3 ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΚΥΤΤΑΡΟΛΟΓΙΚΗΣ 

ΕΞΕΤΑΣΗΣ ΤΟΥ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΥΓΡΟΥ ΣΤΟ ΓΑΣΤΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ 

 

3.31. ΣΚΟΠΟΣ 

 Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι ανάδειξη της διαγνωστικής αξίας της 

κυτταρολογικής εξέτασης περιτοναϊκού υγρού κατά τη διαδικασία σταδιοποίησης 

ενός νεοδιαγνωσθέντος γαστρικού νεοπλάσματος. 

 

3.3.2 ΜΕΘΟΔΟΙ 

 Πρόκειται για μια βιβλιογραφική ανασκόπηση της μεθόδου μέσω συλλογής 

μελετών τις τελευταίας δεκαετίας. Όρους της αναζήτησης στις παγκόσμιες 

βιβλιοθήκες PubMed και Medscape αποτέλεσαν οι ‘peritoneal cytology’, peritoneal 

washing’, ‘peritoneal lavage’σε συνδυασμό με τον όρο gastric cancer. 

Περιελήφθησαν μονον άρθρα γραμμένα στην Αγγλική γλώσσα. 
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3.3.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Για να γίνει αντιληπτός ο ρόλος της κυτταρολογικής εξέτασης του 

περιτοναϊκού υγρού στη σταδιοποίηση και την αντιμετώπιση των νεοπλασμάτων του 

στομάχου αρκεί να παρατεθούν τα στατιστικά στοιχεία της επιδημιολογίας και της 

επιβίωσης σε ασθενείς διαφόρων σταδίων. Η πιθανότητα νόσησης από γαστρικό 

καρκίνο στις Η.Π.Α στη διάρκεια της ζωής ενός ανθρώπου είναι 1% , με το μέσο όρο 

πενταετούς επιβίωσης να υπολογίζεται στο 31% [169]. Επιπλέον η πενταετής 

επιβίωση ποικίλει αναλόγως του σταδίου της νόσου. Πιο αναλυτικά στην τοπική νόσο 

η 5ετής επιβίωση υπολογίζεται στο 67%, στην περιοχική επέκταση της νόσου 31% 

και στη μεταστατική νόσο 1% [180,183]. Η έκπτωση της συνολικής επιβίωσης επί 

μεταστατικής νόσου είναι σαφέστατη και αποτελεί σημαντικό λόγο για τον οποίον θα 

πρέπει να γίνεται σωστή σταδιοποίηση της νόσου [169][184]. Εκτός από τις 

απεικονιστικές εξετάσεις, η διαγνωστική λαπαροσκόπηση έχει αναδειχθεί σημαντική 

στη σωστή προεγχειρητική σταδιοποίηση, χωρίς όμως να εκτελείται υποχρεωτικά 

παγκοσμίως. Η διαγνωστική λαπαροσκόπηση έχει ενταχθεί υποχρεωτικά στην 

διαδικασία της σταδιοποίησης από το 1998 στην Ιαπωνία [72], ενώ συστήνεται και  

στο δυτικό κόσμο σε νεοπλάσματα από Τ1b και πάνω (NCCN) με αναφερόμενη 

ευαισθησία 64-100% και ειδικότητα 80-100%. 

Κατά τη διάρκεια της διαγνωστικής λαπαροσκόπησης, εκτός από βιοψίες είναι 

χρήσιμο να λαμβάνεται και περιτοναϊκό υγρό, σύμφωνα με τα πρωτόκολλα που 

αναπτύχθηκαν στην προηγούμενη ενότητα. Η εξέταση του περιτοναϊκού υγρού, μαζί 

με την διαγνωστική λαπαροσκόπηση αποτελούν έναν επεμβατικό τρόπο αποκλεισμού 

της περιτοναϊκής διασποράς του γαστρικού καρκίνου, του οποίου όμως η 

διαγνωστική αξία βρίσκεται υπό αμφισβήτηση. Θετική περιτοναϊκή κυτταρολογική 

εξέταση ορίζεται ως Μ1 [72,169,172],το οποίο σημαίνει ότι, ανεξαρτήτως της 

ταξινόμησης κατά ΤΝΜ το νεόπλασμα αυτόματα θεωρείται σταδίου ΙV [184]. H 

θετική κυτταρολογική με απουσία μακροσκοπικής μεταστατικής νόσου 

αντιμετωπίζεται με D2 γαστρεκτομή και περιεγχειρητική χημειοθεραπεία ή 

παρηγορικά. Η αποκλειστικά χειρουργική αντιμετώπιση αντιστοιχεί σε πτωχή 

συνολική επιβίωση, ενώ με την μετεγχειρητική χημειοθεραπεία βελτιώνεται κατά 

26%. Με δεδομένη τη θετική κυτταρολογική, επιταχύνεται η εισαγωγή του ασθενούς 

σε περιεγχειρητικό χημειοθεραπευτικό πρωτόκολλο και μετατοπίζεται η εκτομή σε 

συνθήκες αρνητικής περιτοναϊκής κυτταρολογίας [185]. Η περιεγχειρητική 

χημειοθεραπεία επιπλέον μπορεί να αποβεί θεραπευτική καθότι η μετατροπή της 
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αρνητικής κυτταρολογικής σε θετική μετά  τους χειρισμούς του όγκου 2-6% λόγω 

των χειρισμών επί του όγκου και διασποράς κατά τη διατομή του λεμφαγγειακού 

δικτύου[167]. 

Με δεδομένη την συνεισφορά της εν λόγω εξέτασης στη σταδιοποίηση της 

νόσου, απαιτείται και η εφαρμογή μιας αξιόπιστης μεθόδου για την ολοκλήρωση του 

πρωτοκόλλου. Η συμβατική κυτταρολογική εξέταση εκπλυμάτων περιτοναϊκού 

υγρού εμφανίζει ευαισθησία 11-80%[72][167] [185] , και αποτελεί για πολλούς 

ερευνητές το λόγο που υποσταδιοποιείται η νόσος [169]. Έχει χαμηλή ευαισθησία 

είτε επειδή βασίζεται σε μορφολογικά χαρακτηριστικά των κυττάρων, είναι δηλαδή 

δύσκολη η διαφοροδιάγνωση από αντιδραστικά μεσοθηλιακά κύτταρα, είτε διότι η 

ποσότητα των κυττάρων στο περιτοναϊκό υγρό ποικίλει. Η συμβατική κυτταρολογική 

εξέταση προβλέπει την υποτροπή της νόσου με ευαισθησία 11-80% και ειδικότητα 

86-100%[72][169][184]. Έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα θετικής 

κυτταρολογικής επί  διήθησης του ορογόνου [167] , ενώ σε πρώιμα στάδια (βάθος 

διήθησης Τ1/2) ως 2% πιθανότητα θετικής κυτταρολογικής πιθανώς λόγω διήθησης 

περιλεμφαδενικού λίπους [169]. Μέχρι στιγμής δεν έχει καταστεί δυνατό να 

εντοπιστεί ένα κατώφλι ανεύρεσης παθολογικών κυττάρων το οποίο να καθορίζει την 

επιβίωση. Επιπρόσθετα, τα συμπεράσματα πάνω στα οποία βασίζονται οι 

κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με το αποτέλεσμα της κυτταρολογικής εξέτασης  

προέρχονται από ολιγάριθμες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες. Για όλους τους 

παραπάνω λόγους η συμβατική κυτταρολογική δε θα πρέπει να εκτελείται μόνη της, 

αλλά σε συνδυασμό με ανοσοκυτταροχημεία ή με RT-PCR με στόχο το CEA, ή το 

CK-20 mRNA[167]. Η ανοσοκυτταροχημεία (ICC) αποδεικνύεται ότι βελτιώνει την 

εντόπιση των κυττάρων ως 14% ( 35% ευαισθησία με ICC, 21% με συμβατική ) 

[72][169]. Με τον τρόπο αυτό μειώνεται το ποσοστό των ψευδώς αρνητικών 

δειγμάτων. Η ΙCC φέρει ευαισθησία βιοχημικού ελέγχου για το CEA 38%,  CA 19-9 

42%, συνδυασμός αυτών 53% [184]. Συμπερασματικά με τα μέχρι τώρα δεδομένα ο 

συνδυασμός συμβατικής κυτταρολογίας και ICC έχει καλύτερη ευαισθησία και 

ειδικότητα[72][172]. 

Περαιτέρω διερεύνηση ελεύθερου νεοπλασματικού υλικού ενδοπεριτοναϊκά 

μπορεί να υποστηριχθεί μέσω μοριακών τεχνικών. Η RT-PCR περιγράφει τη 

μετατροπή του mRNA σε cDNA με τη βοήθεια του ενζύμου αντίστροφη 

μεταγραφάση και στη συνέχεια ενίσχυση (amplification) μέσω PCR. Η πρώτη έρευνα 

έγινε σε single-gene RT-PCR για το CEA στην οποία το 19%των ασθενών  με 
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αρνητική κυτταρολογική απεδείχθησαν θετικοί στη μοριακή εξέταση για CEA. Η 

θετική PCR υποδηλώνει μικρότερη συνολική επιβίωση[169]  [172][173] [175]. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες για θετική PCR αποτελούν η προχωρημένη έκταση της 

νόσου (Τ3/4), η πτωχή διαφοροποίηση και τα δυσμενή παθολογοανατομικά 

χαρακτηριστικά όπως η λεμφαγγειακή και η περινευριδιακή διήθηση[179].  

Στα μειονεκτήματα της PCR ανήκει η γνώση ότι το CEA δεν εκφράζεται σε όλους 

τους κυτταρικούς τύπους στο γαστρικό καρκίνο. Ως αποτέλεσμα, ακόμα και με την 

τεχνική αυτή μπορούν να προκύψουν ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα. Παρομοίως 

και άλλες εξετάσεις που ερευνούν ένα μονάχα γονίδιο. Εκτός από το CEA 

ερευνήθηκε και το CK-20 mRNA[176]. Η ανάλυση των Yepuri et al. του 2019 

ανέδειξε για το mRNA του CEA ευαισθησία  12-67%   ( έναντι  του 38-100% της 

συστηματικής επισκόπησης του Virgilio το 2018)και ειδικότητα 94-100% (έναντι του 

7-100% της συστηματικής επισκόπησης του Virgilio το 2018) και για το CK-20 

mRNA ευαισθησία 25-64% και ειδικότητα 80-94% [169]. Η σύσταση παραμένει 

υπέρ της ανάλυσης και των δυο γονιδίων οποτεδήποτε είναι εφικτό. Παρόλα αυτά η 

χρήση της PCR δεν ενδείκνυται ακόμα ως ρουτίνα για τη σταδιοποίηση και τη 

απόφαση του θεραπευτικού πλάνου στο γαστρικό καρκίνο. Η PCR συνιστά μια 

ιδιαίτερα ακριβή εξέταση, το μεγάλο εύρος στην ευαισθησία της οφείλεται στην 

έκφραση όλων των μορίων-στόχων ακόμη και σε καλοήθεις καταστάσεις και στα 

διαφορετικά πρωτόκολλα PCR που ακολουθεί κάθε κέντρο . Εκτός από το CEA και 

το CK-20, άλλα 23 μόρια έχουν μελετηθεί με αποτελέσματα σαφώς ανώτερα της 

συμβατικής κυτταρολογικής [72]. Οι περισσότερες μελέτες ανέδειξαν υπεροχή του 

μοριακού ελέγχου έναντι των άλλων δύο μεθόδων ως προς την ταυτοποίηση 

ελεύθερου νεοπλασματικού υλικού στο περιτοναϊκό υγρό κα συστήνουν είτε την 

εφαρμογή μοριακού ελέγχου όπου αυτό είναι εφικτό, είτε το συνδυασμό της 

συμβατικής κυτταρολογικής εξέτασης με την ανοσοκυτταροχημεία, είτε το 

συνδυασμό της μοριακής τεχνικής με τη συμβατική κυτταρολογία. [72] [167] [169] 

[172-174] [181]. 

Ωστόσο, η εξέλιξη της βιοτεχνολογίας στην ανάλυση του γονιδιώματος δε 

σταματάει εδώ. Νεότερες τεχνικές, βασιζόμενες σε παλαιότερες φιλοσοφίες, κάνουν 

την εμφάνισή τους στο χώρο της ιατρικής έρευνας. Μια από αυτές είναι η τεχνική της 

Next Generation Sequencing (NGS). H μέθοδος αυτή, όπως και η PCR, βασίστηκε 

στην κλασική τεχνική Sanger. Η αλληλουχία προς αναλυση κατατέμνεται και κάθε 

νουκλεοτίδιο αναγνωρίζεται χαρη στη φθορίζουσα σήμανση του ετσι ώστε να 
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δημιουργηθεί μια νέα συμπληρωματική αλυσίδα. Η διαφορά σε σχέση με την PCR 

έγκειται στο γεγονός ότι ενώ η πρώτη μπορεί να πολλαπλασιάσει πεπερασμένο 

αριθμό μικρών τμημάτων γονιδιώματος, η NGS μπορεί να αναπαράγει σε χιλιάδες 

αντίγραφα εκατομμύρια τμημάτων γονιδιώματος ταυτόχρονα, δημιουργώντας έτσι το 

γονιδιακό αποτύπωμα ενός οργανισμού (genome fingerprint). Γίνεται έτσι αντιληπτό 

ότι με μια μέθοδο σαν αυτή θα είναι εφικτή η γονιδιακή πλέον αναγνώριση των 

καρκινικών μεταλλάξεων σε οποιοδήποτε είδος βιολογικού υλικού. Καθότι όμως η 

μέθοδοι σαν αυτή βρίσκονται ακόμα σε πολύ πρώιμα στάδια εφαρμογής, δεν 

υπάρχουν μελέτες που αναδεικνύουν την επιστημονική ή οικονομική υπεροχή τους 

έναντι των ήδη εφαρμοζόμενων [186-191]. 

Η σημασία της θετικής κυτταρολογικής εξέτασης έγκειται  στην άμεση 

αλλαγή του χειρουργικού πλάνου προς όφελος του ασθενούς και στη συνέχεια στην 

βέλτιστη εφαρμογή όλων των θεραπευτικών όπλων που διαθέτουμε. Το γεγονός ότι η 

θετική κυτταρολογική εξέταση αποτελεί τροποποιήσιμο προγνωστικό παράγοντα, 

θεωρείται συνετό να ακολουθείται  η προεγχειρητική χημειοθεραπεία με 

επανεκτίμηση της εξέτασης και εκτομή επί αρνητικοποίησής της να εκτελείται D2 

γαστρεκτομή. Εναλλακτική θεραπεία επί θετικής κυτταρολογικής εξέτασης αποτελεί 

η επιθετική χειρουργική αντιμετώπιση με D2 γαστρεκτομή ακολουθούμενη από 

υπέρθερμη ενδοπεριτοναϊκή χημειοθεραπεία (Hyperthermic IntraPEritoneal 

Chemotherapy- HIPEC) ή/και εκτεταμένες περιτοναϊκές πλύσεις. Για τη HIPEC 

χρησιμοποιούνται συνήθως μιτομυκίνη και σισπλατίνη, ενώ οι εκτεταμένη 

περιτοναϊκές πλύσεις διενεργούνται με 10λιτρα ισόθερμου φυσιολογικού ορού 

0.9%[169][192,193]. 

 

3.3.4 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

  Συμπερασματικά, η διαγνωστική λαπαροσκόπηση και η κυτταρολογική 

εξέταση του περιτοναϊκού υγρού φαίνεται  να παίζουν σημαντικό ρόλο στη 

σταδιοποίηση των γαστρικών νεοπλασμάτων. Η διαγνωστική προσπέλαση αυτή όμως 

έχει ανάγκη από διαμόρφωση και εφαρμογή νέων πρωτοκόλλων με μεγαλύτερη 

ευαισθησία κ ειδικότητα, οικονομικά προσιτά και φιλικά προς τον εξεταζόμενο 

οργανισμό. Η ελάχιστη χρήση τεχνολογικού εξοπλισμού καθώς και η ταχύτητα τόσο 

της διενέργειας της εξέτασης όσο και των αποτελεσμάτων αποτελούν αναμφισβήτητα 

κριτήρια των εν λόγω πρωτοκόλλων. 
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