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ΟΡΚΟΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΟΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΣΧΟΛΗΣ 
 
 
 
Επειδή η διάσημος των Ιατρών Σχολή, του Πρυτάνεως επινεύσαντος ες τους 

εαυτοίς διδάκτορας δοκιμάσαι με καταξίωσιν, αυτή τε και τη Πρυτανηίη 

δημοσία τηνδε δίδωμι πίστιν. Ηγήσθε με τους διδάξαντας με ταύτην την 

τέχνην, ίσα γενέτησιν εμοίσι, τη δε τέχνη μηδαμή επ΄ ευμαρίη χρήσεσθαι τη 

εμαυτού εν τω βίω, αλλ΄ εις δόξαν θεού και ανθρώπων σωτηρίην και της 

πίστεως αυτής τιμήν τε και όνησιν παν με ό,τι ιητρού έργον εστί, πιστώς και 

ακριβώς κατά δύναμιν και κρίσιν την εμήν επιτελέων, τοίσι δε νοσέουσιν, ήν 

τε πλούσιοι τυχώσιν όντες ην τε πένητες, ομοίη σπουδή την εκ τέχνης 

επαγινέων επικουρίην μηδέ, παραβόλως αποπειρώμενος την τεο ζόην 

αποκυβεύσειν μηδ΄ τητρεύσειν επί χρηματισμώ ή φάτιος ιμέρω. Ες οικίας δε 

οκόσας αν εσίω, εσελεήσεσθαι επ΄ ωφελείη καμνόντων εκτός εών πάσης 

αδικίης. Α δ' αν εν θεραπηίη ή ίδω ή ακούσω ή και άνευ θεραπηίης κατά βίον 

ανθρώπων, ά μη μήποτε εκλαλέεσθαι έξω, σιγήσεσθαι άρρητα ηγευμένος τα 

τοιαύτα, της δε τέχνης επιμελήσεσθαι κατά δύναμιν σπουδήν πλείστην 

ποιευμένος ακριβώσαι ταύτης τα θέσμια. Τοίσι δε ομοτέχνοισι φιλόφρονα και 

φιλάνθρωπον εμαυτόν αεί παρέξειν και σφέας αδελφοίσιν ίσον επικρινέοιν 

άρρεσι πάν σφι προθύμως συμβαλλόμενος εξ ότεο αν ωελίη γένοιτο τοίσι 

κάμνουσι. Ταύτην μοι την επαγγελίην επιτελέα ποιέοντι είη επαύρασθαι βίου 

και τέχνης και Θεόν κτήσασθαι αρηγόνα, παραβαίνοντι δε τανάντια τουτέων". 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

 

Ο πρωτοπαθής καρκίνος του ήπατος είναι η 6η πιο συχνή κακοήθεια παγκοσμίως. Το 

ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα (ΗΚΚ) αντιπροσωπεύει το 85% όλων των πρωτοπαθών κακοηθειών 

του ήπατος[1]. Επιπροσθέτως, το ήπαρ είναι ένα σύνηθες όργανο, που προσβάλλεται από 

μεταστατική νόσο ιδιαίτερα από κακοήθειες του γαστρεντερικού συστήματος[2]. Ο σκοπός της 

θερμοκαυτηρίασης είναι να καταστρέψει συμπαγείς όγκους αυξάνοντας τη θερμοκρασία τους 

πάνω από ένα κατώφλι (60℃   για στιγμιαία νέκρωση του όγκου, 50℃   για παρατεταμένη 

έκθεση στη θερμότητα) μέσω απευθείας ενεργειακής εναπόθεσης, η οποία τελικά μετατρέπεται 

σε θερμότητα εντός ενός περιορισμένου και ελεγχόμενου εύρους δράσης[3]. Η χειρουργική 

εκτομή εξακολουθεί να είναι η πλέον διαδεδομένη επιλογή θεραπείας τόσο για τη μεταστατική 

νόσο όσο και για το ΗΚΚ σε πρώιμο στάδιο ασθενών με καλά αντιρροπούμενη κίρρωση. Ωστόσο, 

οι τεχνικές θερμοκαυτηρίασης παρέχουν μία έγκυρη εναλλακτική μη χειρουργική θεραπεία 

χάρη στην ελάχιστα επεμβατική μέθοδο, την εξαιρετική ανεκτικότητα και ασφάλεια των 

ασθενών, την αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα σε τοπικό επίπεδο στον έλεγχο της νόσου 

και τη σχεδόν απεριόριστη επαναληψιμότητα με χαμηλό κόστος[4,5]. Η πλειονότητα των 

ασθενών που έχουν διαγνωσθεί με κακοήθεια στο ήπαρ δεν είναι ιδανική για χειρουργική 

αντιμετώπιση λόγω ανεπαρκούς ηπατικής λειτουργίας, πολυεστιακής ή προχωρημένης νόσου ή 

συνοσηροτήτων. Ως αποτέλεσμα των ανωτέρω, η διαδερμική θερμοκαυτηρίαση 

χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο στη θεραπεία πρωτοπαθών και δευτεροπαθών όγκων του 

ήπατος[6]. Τόσο η θερμοκαυτηρίαση με μικροκύματα (microwave ablation - ΜWA) όσο και η 

θερμοκαυτηρίαση με ραδιοσυχνότητες (radiofrequency ablation -  RFA)  μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν, όταν αποτυγχάνουν άλλες θεραπευτικές μέθοδοι,  είτε ως συμπληρωματική 

θεραπεία είτε για την αποφυγή χειρουργικής αντιμετώπισης και τη διατήρηση υγιούς 

παρεγχύματος[2]. Η MWA παρουσιάζει μια σειρά πλεονεκτημάτων σε σύγκριση με τη RFA όπως 

η μη χρησιμοποίηση γειώσεων, η πιο προβλέψιμη ζώνη θερμοκαυτηριασμού, η καλύτερη 
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αποτελεσματικότητα πλησίον μεγάλων αγγειακών δομών, η δυνατότητα ταυτόχρονης χρήσης 

πολλαπλών αντένων σε μία συνεδρία και ο μεγαλύτερος θερμοκαυτηριαζόμενος όγκος[7]. 

Μερικοί ερευνητές θεώρησαν ότι η RFA ήταν πιο αποδοτική για τη θεραπεία ενός ΗΚΚ που 

περικλείεται από κιρρωτικό ηπατικό παρέγχυμα (CLG), σε σχέση με έναν όγκο που περικλείεται 

από υγιές ηπατικό παρέγχυμα (HLG), λόγω του φαινόμενου "oven effect''[8]. Αρχικά, η θεωρία 

αυτή περιγράφτηκε από τους Liu et al το 2006 και βασίστηκε στην υπόθεση ότι το CLG ενεργεί 

ως διαθλαστικός ιστός, όπου συμπυκνώνεται ενέργεια, επιτρέποντας υψηλότερες 

θερμοκρασίες και στη συνέχεια πιο ομοιογενείς περιοχές θερμοκαυτηριασμού[9]. Το "oven 

effect'' είχε οδηγήσει μερικούς κλινικούς και επεμβατικούς ακτινολόγους, να θεωρήσουν το RFA 

πιθανά λιγότερο αποτελεσματικό για τους όγκους που περιβάλλονται από HLG[3]. Αυτό, 

ωστόσο, καταρρίφτηκε σε μία πρόσφατη μελέτη των Cassinotto et al. το 2018, όπου απέδειξε 

μη σημαντική διαφορά του όγκου της ζώνης θερμοκαυτηριασμού (ablation zone – AZ) σε 

όγκους, είτε περιβάλλονται από HLG είτε από CLG[10]. Δυστυχώς, στη διεθνή βιβλιογραφία δεν 

υπάρχει αντίστοιχη μελέτη για το MWA, το οποίο αποτελεί το εφαλτήριο για περισσότερη 

έρευνα και γνώσεις για το μέλλον. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Σκοπός: 

Σκοπός της διδακτορικής διατριβής είναι η αναδρομική σύγκριση και αξιολόγηση του όγκου της 

ζώνης θερμοκαυτηριασμού και της μείωσής του από την αρχική εκτίμηση στον 1 μήνα 

παρακολούθησης μετά τον διαδερμικό θερμοκαυτηριασμό με μικροκύματα (MWA) μεταξύ 

υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος. 

 

Υλικό και Μέθοδος: 

Μέσα από μια βάση δεδομένων εντοπίστηκαν 84 ασθενείς (118 ηπατικούς όγκους) που 

υποβλήθηκαν σε διαδερμική MWA με το ίδιο σύστημα. Εφαρμόστηκε ο λόγος Caudal-right lobe 

για τη διάκριση της ομάδας κιρρωτικών (n = 51) και υγιών (n = 67) ηπατικών παρεγχυμάτων. Το 

λογισμικό ITK-SNAP χρησιμοποιήθηκε για την ποσοτικοποίηση του όγκου της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού. Ο μακρύς (LAD) και ο βραχύς άξονας 1 (SAD-1) και 2 (SAD-2), η διάμετρος 

των αλλοιώσεων (mm) και ο όγκος (cm³) των ζωνών θερμοκαυτηρίασης αξιολογήθηκαν για κάθε 

βλάβη και στις δύο ομάδες κατά την αρχική φάση-baseline (αμέσως μετά την MWA) και κατά 

την παρακολούθηση – follow-up 1 μηνός. 

 

Αποτελέσματα: 

Δεν υπήρξε σημαντική διαφορά μεταξύ των όγκων των ζωνών κατάλυσης κατά το baseline 

(ομάδα υγιών: μέσος όγκος θερμοκαυτηριασμού 14,84 cm³ έναντι ομάδας κιρρωτικών: μέσος 

όγκος κατάλυσης 17,85 cm³, p = 0,31) και 1 μήνα μετά την MWA (ομάδα υγιών: μέσος όγκος 

κατάλυσης 9,15 cm³ έναντι ομάδας κιρρωτικών: μέσος όγκος κατάλυσης 11,58 cm³, p = 0,24). 

Όταν αξιολογήθηκαν ανεξάρτητα τόσο η ομάδα "υγιούς" όσο και η ομάδα "κιρρωτικού" ήπατος, 

υπήρξε σημαντική διαφορά στη μείωση των όγκων θερμοκαυτηριασμού (p-value < 0,001) από 

το baseline έως και το follow- up στον 1 μήνα. Όταν οι δύο ομάδες συγκρίθηκαν με βάση τη 
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μείωση (35,12-38,34%) δεν υπήρξε σημαντική διαφορά στους όγκους της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού (p-value = 0,77) 

 

Συμπεράσματα: 

Η διαδερμική MWA οδηγεί σε ζώνες θερμοκαυτηριασμού συγκρίσιμου όγκου τόσο στο υγιές 

όσο και στο κιρρωτικό ηπατικό παρέγχυμα. Τόσο στο κιρρωτικό όσο και στο υγιές ηπατικό 

παρέγχυμα παρατηρείται παρόμοια σημαντική μείωση του όγκου της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού 1 μήνα μετά τη θεραπεία. 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

Objectives: 

To retrospectively compare and evaluate ablation zone volume and its reduction from baseline 

to 1 month follow-up post percutaneous microwave ablation (MWA) between healthy and 

cirrhotic liver parenchyma. 

 

Methods: 

Institutional database research identified 84 patients (118 hepatic tumors) who underwent 

percutaneous MWA with the same system. Caudal-right lobe ratio was applied to distinguish 

cirrhotic (n = 51) and healthy (n = 67) group; ITK-SNAP software was used to quantify ablation 

zone volume. Long (LAD) and short 1 (SAD-1) and 2 (SAD-2) axis, tumor size diameter (mm) and 

volume (cm³) of the ablation zones were evaluated for each treated lesion in both groups at 

baseline (immediately post ablation) and at 1 month follow-up. 
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Results: 

There was no significant difference comparing ablation zone volumes at baseline (healthy group: 

mean ablation volume 14.84 cm³ versus cirrhotic group: mean ablation volume 17.85 cm³, p = 

0.31) and 1 month post ablation (healthy group: mean ablation volume 9.15 cm³ versus cirrhotic 

group: mean ablation volume 11.58 cm³, p = 0.24). When both “healthy” and “cirrhotic” liver 

group were evaluated independently there was a significant difference of ablation volumes 

reduction (p-value < 0.001) from baseline to 1 month follow-up. When both groups were 

compared based on reduction (35.12–38.34%) there was no significant difference in ablation 

zone volumes (p-value = 0.77). 

 

Conclusions: 

Percutaneous MWA results in ablation zones of a comparable volume in both healthy and 

cirrhotic liver parenchyma. Both cirrhotic and healthy liver parenchyma experience a similar 

significant reduction of ablation zone volume at 1 month post therapy. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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 1.ΑΝΑΤΟΜΙΑ 

 

    Ι) Ήπαρ 

 

Το ήπαρ είναι το μεγαλύτερο όργανο, αντιπροσωπεύοντας περίπου το 2% έως 3% του μέσου 

σωματικού βάρους. Το ήπαρ έχει 2 λοβούς που συνήθως περιγράφονται με δύο τρόπους, με 

βάση τη μορφολογική ανατομία και τη λειτουργική ανατομία (όπως απεικονίζεται στην Εικ. 1). 

[11,12] Βρίσκεται στο δεξιό άνω τεταρτημόριο της κοιλιακής κοιλότητας κάτω από το δεξιό 

ημιδιάφραγμα, προστατεύεται από τον κλωβό των πλευρών και διατηρεί τη θέση του μέσω 

περιτοναϊκών ενώσεων, που αναφέρονται ως σύνδεσμοι (Εικ. 2). Αν και δεν είναι πραγματικοί 

σύνδεσμοι, οι ενώσεις αυτές είναι αδιαπέραστες και βρίσκονται σε συνέχεια της κάψας Glisson 

ή του αντίστοιχου σπλαχνικού περιτοναίου του ήπατος. 
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Εικ 1. Πρόσθια και οπίσθια 

επιφάνεια του ήπατος που 

απεικονίζει τη διαίρεση του 

ήπατος σε αριστερό και δεξιό 

ηπατικό λοβό με την ανατομική 

τμηματική ταξινόμηση του 

Couinaud. [13] 
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Εικ 2. Περιτοναϊκές συνδέσεις του ήπατος. [13] 

 

ΙΙ) Σύνδεσμοι ήπατος 

 

Ο δρεπανοειδής σύνδεσμος είναι μια πρόσφυση, που εκφύεται στον ομφαλό ή κοντά σε 

αυτόν και συνεχίζει στην πρόσθια πλευρά του ήπατος σε συνέχεια της ομφαλικής σχισμής. Ο 

δρεπανοειδής σύνδεσμος πορεύεται κρανιακά κατά μήκος της πρόσθιας επιφάνειας του 

ήπατος, αναμειγνύεται με το ηπατικό περιτόναιο και πορεύεται οπισθίως για να γίνει το 

πρόσθιο τμήμα του αριστερού και του δεξιού στεφανιαίου συνδέσμου. Χειρουργικής σηµασίας, 

στη βάση του δρεπανοειδή συνδέσµου κατά µήκος του ήπατος, οι ηπατικές φλέβες εκβάλλουν 

στην κάτω κοίλη φλέβα (IVC). [14]  Μια συνήθης παρανόηση που σχετίζεται µε τον δρεπανοειδή 

σύνδεσµο είναι ότι διαιρεί το ήπαρ σε αριστερό και δεξιό λοβό. Με βάση τη μορφολογική 

ανατομία, αυτό μπορεί να είναι αληθές- ωστόσο, αυτό δεν ισχύει από λειτουργική άποψη (θα 

συζητηθεί αργότερα). 
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Εντός του κατώτερου άκρου του δρεπανοειδή συνδέσμου βρίσκεται το ligamentum teres 

(στρογγυλός σύνδεσμος), ένα υπόλειμμα της ομφαλικής φλέβας (ductus venosus) που 

πορεύεται από τον ομφαλό στην ομφαλική σχισμή όπου βρίσκεται σε συνέχεια με το 

ligamentum venosum καθώς ενώνεται με τον αριστερό κλάδο της πυλαίας φλέβας. Ο 

ligamentum venosum βρίσκεται μέσα σε μια σχισμή στην κάτω επιφάνεια του ήπατος μεταξύ 

του κερκοφόρου λοβού οπίσθια και του αριστερού λοβού πρόσθια, όπου επενδύεται, επίσης, 

από τις περιτοναϊκές πτυχές του ελάσσονος επίπλουν (γαστροηπατικός σύνδεσμος). Κατά τη 

διάρκεια της εμβρυϊκής ζωής, ο ductus venosus είναι υπεύθυνος για την παροχέτευση της 

πλειοψηφίας της ροής του αίματος της ομφαλικής φλέβας απευθείας στην IVC, μεταφέροντας 

οξυγονωμένο αίμα από τον πλακούντα στο έμβρυο. Μετά τη γέννηση, η ομφαλική φλέβα κλείνει 

καθώς αρχίζει η φυσιολογική νεογνική κυκλοφορία. Με την παρουσία πυλαίας υπέρτασης, η 

ομφαλική φλέβα μπορεί να επανασηραγγοποιηθεί για να επιτρέψει την πυλαία παράπλευρη 

κυκλοφορία μέσω του κοιλιακού τοιχώματος, γνωστή ως «κεφαλή μέδουσας». 

 

Κεφαλικά του ήπατος υπάρχει μια κυρτή περιοχή κατά μήκος της διαφραγματικής 

επιφάνειας που στερείται οποιασδήποτε συνδεσμικής σύνδεσης ή περιτοναίου. Αυτή η γυμνή 

περιοχή του ήπατος συνδέεται με το διάφραγμα με λεπτό ινώδη ιστό. Ο στεφανιαίος σύνδεσμος 

βρίσκεται πρόσθια και οπίσθια της γυμνής αυτής περιοχής του ήπατος, που αποτελείται από 

περιτοναϊκές συνδέσεις του διαφράγματος. Οι περιοχές αυτές συγκλίνουν αριστερά και δεξιά 

του ήπατος σχηματίζοντας τον αριστερό και τον δεξιό τριγωνικό σύνδεσμο, αντίστοιχα. Ο δεξιός 

στεφανιαίος και ο δεξιός τριγωνικός σύνδεσμος πορεύονται οπίσθια και ουραία προς τον δεξιό 

νεφρό, προσκολλώντας το ήπαρ στο οπισθοπεριτόναιο. Όλες οι συνδέσεις συμβάλλουν στη 

σταθεροποίηση του ήπατος εντός του δεξιού άνω τεταρτημορίου της κοιλιάς. Κατά τη διάρκεια 

μιας χειρουργικής επέμβασης, η κινητοποίηση του ήπατος απαιτεί τη διαίρεση αυτών των 

ανάγγειων συνδέσμων. Το ήπαρ έχει στενές συνδέσεις με πολλές δομές και όργανα. 

 

Η κάτω κοίλη φλέβα (ΚΚΦ) διατηρεί στενή σχέση με τον κερκοφόρο και τον δεξιό ηπατικό 

λοβό μέσω συνδέσμων. [15] Αυτοί οι σύνδεσμοι είναι γέφυρες από ευρύ μεμβρανώδη ιστό, που 

αποτελούν προεκτάσεις της κάψας Glisson από τον κερκοφόρο και τον δεξιό ηπατικό λοβό. Οι 



22 
 

σύνδεσμοι αυτοί δεν είναι απλός συνδετικός ιστός αλλά περιέχουν συστατικά του ηπατικού 

παρεγχύματος, συμπεριλαμβανομένων των πυλαίων τριάδων και των ηπατοκυττάρων. Ως εκ 

τούτου, κατά την κινητοποίηση του ήπατος, οι σύνδεσμοι αυτοί απαιτούν χειρουργική ακρίβεια 

ώστε να αποφεύγεται η περιττή αιμορραγία ή η διαρροή χολής κατά τη διάρκεια της επέμβασης. 

 

ΙΙΙ) Περιηπατικά όργανα/ανατομική σχέση 

 

Ο γαστρεντερικός σωλήνας έχει διάφορες συνδέσεις με το ήπαρ (Εικ. 3). Ο στόμαχος 

συνδέεται με τον αριστερό ηπατικό λοβό μέσω του γαστροηπατικού συνδέσμου ή της ανώτερης 

πτυχής του ελάσσονος επίπλουν, ο οποίος είναι μια πρόσφυση συνδετικού ιστού μεταξύ της 

ελάσσονος καμπυλότητας του στομάχου και του αριστερού ηπατικού λοβού στο ligamentum 

venosum. Σημαντικές νευρικές και αγγειακές δομές μπορεί να διέρχονται εντός του 

γαστροηπατικού συνδέσμου, συμπεριλαμβανομένης της ηπατικής μοίρας του 

πνευμονογαστρικού νεύρου και, όταν υπάρχει, μιας αλλόδρομης αριστερής ηπατικής αρτηρίας 

προέλευσης από την αριστερή γαστρική αρτηρία. Η ηπατική καμπή του παχέος εντέρου, όπου 

το ανιόν κόλον μεταπίπτει στο εγκάρσιο κόλον, βρίσκεται σε κοντινή απόσταση ή μερικές φορές 

σε άμεση επαφή με τον δεξιό ηπατικό λοβό. Επιπλέον, ο δωδεκαδάκτυλος και οι πυλαίες δομές 

βρίσκονται σε άμεση σχέση με το ήπαρ μέσω του ηπατοδωδεκαδακτυλικού συνδέσμου 

(κατώτερη πτυχή του ελάσσονος επίπλουν) και της πύλης του ήπατος.[11] 
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Εικ. 3. Ανατομική σχέση του ήπατος με τις γειτονικές δομές. [219] 

 

Η κατανόηση της ανατομίας της πύλης του ήπατος είναι απαραίτητη για την ηπατική 

εκτομή και τις συναφείς αγγειακές και χολικές ανακατασκευές. Εντός της πύλης βρίσκεται ο 

κοινός χοληδόχος πόρος, η ηπατική αρτηρία και η πυλαία φλέβα που πορεύονται σε πλάγια, 

μεσαία και οπίσθια διάταξη, αντίστοιχα. Το στόμιο του Winslow (επιπλοϊκό στόμιο) έχει 

σημαντική σημασία για την ηπατο-παγκρεατο-χολική χειρουργική. Το επιπλοϊκό τρήμα του  

Winslow, που περιγράφηκε αρχικά από τον Δανό ανατόμο Jacob Winslow το 1732, είναι μια 

επικοινωνία ή σύνδεση μεταξύ της περιτοναϊκής κοιλότητας και του ελάσσονος θυλάκου. Κατά 

τη διάρκεια της ηπατικής εκτομής, η ανάγκη για πλήρη έλεγχο της ηπατικής αγγειακής εισροής 

μπορεί να επιτευχθεί με τον χειρισμό Pringle. [16, 17] Ο χειρισμός αυτός, που αναπτύχθηκε από 

έναν Αυστραλό χειρουργό, τον James Hogarth Pringle, ενώ βρισκόταν στη Γλασκώβη της 

Σκωτίας, κατά τη διάρκεια της αντιμετώπισης ηπατικού τραύματος, περιλαμβάνει την απόφραξη 
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της ηπατικής αρτηρίας και της εισροής της πυλαίας φλέβας μέσω του ελέγχου της ηπατικής 

πύλης. Αυτό μπορεί να γίνει με την τοποθέτηση ενός μεγάλου σφιγκτήρα στην πύλη ή πιο 

τραυματικά με τη χρήση ενός αιμοστατικού επίδεσμου που διέρχεται από το τρήμα του Winslow 

και το pars flaccida (διαφανές τμήμα του ελάσσονος σπλαχνικού χιτώνα που βρίσκεται πάνω 

από τον κερκοφόρο λοβό) που περικλείει την ηπατική πύλη. 

Η χοληδόχος κύστη βρίσκεται στην οπίσθια επιφάνεια των τμημάτων IV και V. Άρχεται 

σε συνέχεια με τον κοινό χοληδόχο πόρο μέσω του κυστικού πόρου. Επιπλέον, η κυστική 

αρτηρία συνήθως προκύπτει ως κλάδος της δεξιάς ηπατικής αρτηρίας. Η κατανόηση της 

ανατομίας των πυλαίων αγγείων και των χοληφόρων είναι ζωτικής σημασίας, δεδομένης της 

μεγάλης ανατομικής μεταβλητότητάς τους, για την αποφυγή ακούσιου τραυματισμού κατά τη 

διάρκεια οποιασδήποτε χειρουργικής επέμβασης στο ήπαρ, το πάγκρεας, τις χοληφόρους ή το 

έντερο. 

Επιπλέον, το δεξιό επινεφρίδιο βρίσκεται εντός του οπισθοπεριτοναίου κάτω από τον 

δεξιό ηπατικό λοβό. Η δεξιά επινεφριδική φλέβα παροχετεύεται απευθείας στην ΚΚΦ- ως εκ 

τούτου, πρέπει να δίνεται προσοχή κατά την κινητοποίηση του ήπατος ώστε να αποφεύγεται η 

αποκόλληση της φλέβας ή η ακούσια διατομή στο επινεφρίδιο, καθώς αυτό μπορεί να οδηγήσει 

σε σημαντική αιμορραγία. [11] 

 

IV) Λεμφικό και νευρικό δίκτυο 

Το ήπαρ διαθέτει ένα επιφανειακό και ένα εν τω βάθει λεμφικό δίκτυο μέσω του οποίου 

αποστραγγίζεται η λέμφος που παράγεται στο ήπαρ. [18] Το εν τω βάθει δίκτυο είναι υπεύθυνο 

για τη μεγαλύτερη λεμφική αποστράγγιση προς τους έξω φρενικούς λεμφαδένες μέσω των 

ηπατικών φλεβών και προς την πύλη μέσω των κλάδων της πυλαίας φλέβας. Το επιφανειακό 

δίκτυο βρίσκεται εντός της κάψας και διαχωρίζεται σε πρόσθια και οπίσθια επιφάνεια. Η 

πρόσθια επιφάνεια παροχετεύει κυρίως προς τους φρενικούς λεμφαδένες μέσω της γυμνής 

περιοχής του ήπατος για να ενωθεί με το μεσοθωρακικό και το έσω μαστικό λεμφικό δίκτυο. Το 

δίκτυο της οπίσθιας επιφάνειας παροχετεύει στους πυλαίους λεμφαδένες, 

συμπεριλαμβανομένων του κυστικού πόρου, του κοινού χοληδόχου πόρου, της ηπατικής 

αρτηρίας, των περιπαγκρεατικών, περικαρδιακών και κοιλιακών λεμφαδένων. Τα μοτίβα 
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λεμφικής αποχέτευσης έχουν χειρουργική σημασία όσον αφορά τη λεμφαδενεκτομή που 

πραγματοποιείται για τον καρκίνο της χοληδόχου κύστης, του ήπατος και του παγκρέατος. 

Η νεύρωση και o έλεγχος της ηπατικής λειτουργίας είναι πολύπλοκοι και όχι καλά 

κατανοητοί. Ωστόσο, όπως και το υπόλοιπο σώμα, το ήπαρ διαθέτει παρασυμπαθητική και 

συμπαθητική νεύρωση. Οι νευρικές ίνες προέρχονται από το κοιλιακό πλέγμα, τα κατώτερα 

θωρακικά γάγγλια, το δεξιό φρενικό νεύρο και το πνευμονογαστρικό νεύρο. Τα 

πνευμονογαστρικά νεύρα χωρίζονται σε πρόσθιο (αριστερό) και οπίσθιο (δεξιό) κλάδο καθώς 

πορεύονται από τον θώρακα στην κοιλιά. Ο πρόσθιος πνευμονογαστρικός κλάδος διαιρείται σε 

κεφαλικό και ηπατικό κλάδο εκ των οποίων ο τελευταίος διέρχεται από το έλασσον επίπλουν 

(γαστροηπατικός σύνδεσμος) για να νευρώσει το ήπαρ και είναι υπεύθυνος για την 

παρασυμπαθητική νεύρωση. Η συμπαθητική νεύρωση προέρχεται κυρίως από το κοιλιακό 

πλέγμα καθώς και από τα θωρακικά σπλαχνικά νεύρα. [11] 

 

V) Μικροσκοπική αρχιτεκτονική 

              Η θεμελιώδης κατανόηση της λειτουργίας του ήπατος αρχίζει με τη γνώση της 

μικροσκοπικής αρχιτεκτονικής (Εικ. 4). Πυλαίες οδοί είναι το δίκτυο διανομής των συστημάτων 

της πυλαίας φλέβας και της ηπατικής αρτηρίας και με τη σειρά τους το δίκτυο συλλογής εκροών 

για τα χολικό δέντρο. Το παρέγχυμα φιλοξενεί ηπατοκύτταρα, τα οποία αντιπροσωπεύουν το 

60% του συνολικού κυτταρικού πληθυσμού και το 80% του όγκου του ήπατος και είναι 

οργανωμένα σε ένα αναστομωτικό σύστημα που διατρέχει την απόσταση από την πυλαία οδό 

έως το τελικό ηπατικό φλεβίδιο. Μεταξύ των πλακών των ηπατοκυττάρων βρίσκονται οι 

αγγειακοί χώροι, που ονομάζονται κολποειδή. Πρόκειται για ένα μοναδικό αγγειακό στρώμα, 

με μεγάλων διαστάσεων αγγειακούς διαύλους που στερούνται βασικής μεμβράνης και 

επιτρέπουν την ελεύθερη ανταλλαγή των κυκλοφορούντων μακρομορίων με τα ηπατοκύτταρα. 

Τα λεγόμενα μη παρεγχυματικά κύτταρα που επενδύουν τα κολποειδή περιλαμβάνουν: 

ενδοθηλιακά κύτταρα κολποειδών, περικολποειδή ηπατικά αστεροειδή κύτταρα και τα 

ενδοαυλικά κύτταρα Kupffer. Τέλος, το αίμα που ρέει μέσα από στα κολποειδή εξέρχεται από 

το ήπαρ μέσω των διακλαδώσεων του ηπατικού φλεβικού συστήματος, ο μικρότερος από τους 

οποίους είναι το τελικό ηπατικό φλεβίδιο. [19] 
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VΙ) Πυλαία οδός και χολικό σύστημα 

             Τόσο η πυλαία φλέβα όσο και η ηπατική αρτηρία, μαζί με τα εκφορητικά αυτόνομα 

νεύρα, εισέρχονται στο ήπαρ από την πύλη. Η πύλη είναι επίσης η θέση όπου τα χοληφόρα και 

τα λεμφαγγεία εξέρχονται από το ήπαρ. Κλάδοι της ηπατικής αρτηρίας, της πυλαίας φλέβας, 

του χοληδόχου πόρου και των λεμφαγγείων διακλαδίζονται μαζί σε πυλαίες οδούς μέσω του 

ηπατικού παρεγχύματος (Εικ. 4). Οι πυλαίες οδοί αναφέρονται μερικές φορές ως πυλαίες 

τριάδες λόγω των τριών κύριων στοιχείων τους (πυλαία φλέβα, ηπατική αρτηρία, χοληδόχος 

πόρος). Ωστόσο, η προτιμώμενη ορολογία είναι η πυλαία οδός, επειδή συχνά υπάρχει 

πολλαπλότητα ηπατικής αρτηρίας-χοληφόρου πόρου μέσα σε κάθε πυλαία οδό.[20] Μετά από 

προοδευτική διακλάδωση, οι τελικοί κλάδοι των πυλαίων φλεβών και των ηπατικών αρτηριών 

τροφοδοτούν με αίμα τα κολποειδή, επεκτεινόμενοι περίπου κάθετα στις περιοχές απορροής 

μεταξύ γειτονικών πυλαίων οδών. Κλάδοι των ηπατικών αρτηριών τροφοδοτούν επίσης το 

περιβρογχικό πλέγμα τριχοειδών αγγείων που τρέφουν τα χολαγγεία. Αυτά τα τριχοειδικά 

πλέγματα στη συνέχεια εκβάλλουν στα κολποειδή (μέσω αρτηριοπυλαίων αναστομώσεων). 

Επειδή όλα αυτά τα αγγεία έχουν ανεξάρτητους περιαρτηριακούς σφιγκτήρες, τα κολποειδή 

δέχονται ένα ποικίλο μείγμα αίματος από την πυλαία φλέβα και την ηπατική αρτηριακή ροή 

.[21,22] Αφού περάσει από τα κολποειδή, το αίμα συλλέγεται σε μικρούς κλάδους των ηπατικών 

φλεβών (τελικές ηπατικές φλέβες). Οι φλέβες αυτές πορεύονται ανεξάρτητα από τις πυλαίες 

οδούς και εκβάλλουν στις ηπατικές φλέβες, οι οποίες αναδύονται για να ενωθούν με την κάτω 

κοίλη φλέβα μέσω ξεχωριστών στομίων από τους μεγάλους ηπατικούς λοβούς. 

 

       Το λεμφικό υγρό προέρχεται από την ανάδρομη ροή του υγρού στον χώρο του Disse και έτσι 

συλλέγεται σε τυφλά λεμφικά τριχοειδή αγγεία στους χώρους του συνδετικού ιστού εντός των 

πυλαίων οδών.[23] Η πραγματική σύνδεση, μεταξύ του εγγύς άκρου του χώρου του Disse στη 

επιφάνεια πυλαίας οδού-παρεγχύματος και της λεμφικής οδού, αποδίδεται σε έναν 

προτεινόμενο χώρο του Mall [24] η ύπαρξη του οποίου δεν έχει αποδειχθεί ποτέ. Το υγρό, που 

περιέχεται σε αυτά τα λεμφαγγεία, κινείται προς την ηπατική πύλη και τελικά στη χυλοφόρο 

δεξαμενή ( cisternae chyli ) και στον θωρακικό πόρο. Η λέμφος εξέρχεται επίσης από το ήπαρ σε 
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μικρά λεμφαγγεία που συνδέονται με τις μεγαλύτερες ηπατικές φλέβες, τα οποία εκβάλλουν σε 

μεγαλύτερα λεμφαγγεία κατά μήκος του τοιχώματος της ΚΚΦ. [19] 

 

Εικόνα 4. Η πυλαία τριάδα. [219] 

 

      VI) Χοληφόρο δέντρο 

       Το ενδοηπατικό χοληφόρο δέντρο αποτελείται από πολλαπλούς αγωγούς, που είναι 

υπεύθυνοι για το σχηματισμό και τη μεταφορά της χολής από το ήπαρ στο δωδεκαδάκτυλο και 

συνήθως, ακολουθεί το πυλαίο φλεβικό σύστημα. Ο δεξιός ηπατικός πόρος σχηματίζεται από 

έναν πόρο από τα τμήματα V και VIII και έναν οπίσθιο πόρο από τα τμήματα VI και VII. Ο 

πρόσθιος πόρος πορεύεται με πρόσθιο, κάθετο τρόπο ενώ ο οπίσθιος πόρος πορεύεται με 

πλάγιο, οριζόντιο τρόπο. Ο δεξιός πόρος έχει συνήθως μια σύντομη εξωηπατική πορεία με 

κάποια μεταβλητότητα διακλάδωσης. Οι χειρουργοί πρέπει να έχουν υπόψη τους αυτή τη 
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μεταβλητή ανατομία όταν χειρουργούν την πύλη του ήπατος. Ο αριστερός ηπατικός πόρος 

αποχετεύει το αριστερό ήπαρ και έχει λιγότερο μεταβλητή πορεία, καθώς παραλληλίζεται με 

την αριστερή πυλαία φλέβα με μεγαλύτερη εξωηπατική πορεία. Ο αριστερός και ο δεξιός 

ηπατικός πόρος ενώνονται κοντά στην ηπατική πύλη και σχηματίζουν τον κοινό ηπατικό πόρο. 

Καθώς ο κοινός ηπατικός πόρος πορεύεται ουραία, ενώνεται με τον κυστικό πόρο για να 

σχηματίσει τον κοινό χοληδόχο πόρο. Ο κοινός χοληδόχος πόρος πορεύεται κατά μήκος πλάγιας 

πλευράς του ηπατοδωδεκαδακτυλικού συνδέσμου προς την κεφαλή του παγκρέατος για να 

εκβάλει στο δωδεκαδάκτυλο μέσω του φύματος του Vater. 

 

         Η χολική παροχέτευση του κερκοφόρου λοβού είναι ποικίλη και παρατηρείται μέσω του 

αριστερού και του δεξιού ηπατικού πόρου στο 70% έως 80% περίπου των περιπτώσεων. [25] 

Στο 15%, η παροχέτευση του κερκοφόρου λοβού παρατηρείται μόνο μέσω του αριστερού 

ηπατικού πόρου και στο υπόλοιπο 5% έως 10% των περιπτώσεων η παροχέτευση γίνεται μόνο 

μέσω του δεξιού συστήματος ηπατικών πόρων. Ως εκ τούτου, η χειρουργική επέμβαση που 

αφορά τον κερκοφόρο λοβό απαιτεί προσοχή στην ανατομία των χοληφόρων καθώς και στην 

ανατομία των αγγείων. 

 

 

    2) ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ 

 

     Η κίρρωση χαρακτηρίζεται από ίνωση και σχηματισμό οζιδίων του ήπατος δευτερογενώς 

λόγω χρόνιου τραυματισμού, που οδηγεί σε αλλοίωση της φυσιολογικής λοβιακής οργάνωσης 

του ήπατος. Διάφορες προσβολές μπορούν να τραυματίσουν το ήπαρ, συμπεριλαμβανομένων 

των ιογενών λοιμώξεων, των τοξινών, των κληρονομικών καταστάσεων ή των αυτοάνοσων 

διεργασιών. Με κάθε τραυματισμό, το ήπαρ σχηματίζει ουλώδη ιστό (ίνωση), αρχικά χωρίς να 

χάνει τη λειτουργία του. Μετά από χρόνιο τραυματισμό, το μεγαλύτερο μέρος του ηπατικού 

ιστού γίνεται ινωτικό, οδηγώντας σε απώλεια της λειτουργίας και στην ανάπτυξη κίρρωσης. 

Παρακάτω θα εξετάσουμε τα αίτια, την αξιολόγηση και τη διαχείριση της ηπατικής κίρρωσης. 

[26] 
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      Ι) Αιτιολογία 

 

Οι χρόνιες ηπατικές παθήσεις συνήθως εξελίσσονται σε κίρρωση. Στον ανεπτυγμένο κόσμο, οι 

πιο συχνές αιτίες κίρρωσης είναι ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV), η αλκοολική ηπατική νόσος και η 

μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH), ενώ ο ιός της ηπατίτιδας Β (HBV) και ο HCV είναι οι πιο 

συχνές αιτίες στον αναπτυσσόμενο κόσμο. [27] Άλλα αίτια κίρρωσης περιλαμβάνουν 

αυτοάνοση ηπατίτιδα, πρωτοπαθή χολαγγειίτιδα, πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγγειίτιδα, 

αιμοχρωμάτωση, νόσο Wilson, ανεπάρκεια άλφα-1 αντιθρυψίνης, σύνδρομο Budd-Chiari, 

ηπατική κίρρωση που προκαλείται από φάρμακα και χρόνια δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια. Ως 

κρυπτογενής κίρρωση ορίζεται η κίρρωση ασαφούς αιτιολογίας. Ο παγκόσμιος επιπολασμός της 

κίρρωσης είναι άγνωστος, ωστόσο, έχει εκτιμηθεί ότι κυμαίνεται μεταξύ 0,15% και 0,27% στις 

Ηνωμένες Πολιτείες [28,29] 

 

     ΙΙ) Παθοφυσιολογία 

 

Πολλαπλά κύτταρα παίζουν ρόλο στην κίρρωση του ήπατος, συμπεριλαμβανομένων των 

ηπατοκυττάρων και των κυττάρων επένδυσης των κόλπων, όπως τα αστεροειδή ηπατικά 

κύτταρα (HSC), τα ενδοθηλιακά κύτταρα των κόλπων (SEC) και τα κύτταρα Kupffer (KC). Τα HSCs 

αποτελούν μέρος του τοιχώματος των ηπατικών κόλπων και η λειτουργία τους είναι η 

αποθήκευση της βιταμίνης Α. Όταν αυτά τα κύτταρα εκτίθενται σε φλεγμονώδεις κυτταροκίνες, 

ενεργοποιούνται, μετατρέπονται σε μυοϊνοβλάστες και αρχίζουν να εναποθέτουν κολλαγόνο, 

με αποτέλεσμα την ίνωση. Τα SECs σχηματίζουν την ενδοθηλιακή επένδυση και χαρακτηρίζονται 

από τις θυρίδες που δημιουργούν στο τοίχωμα, οι οποίες επιτρέπουν την ανταλλαγή υγρών και 

θρεπτικών συστατικών μεταξύ των κολποειδών και των ηπατοκυττάρων.[30] Η 

αποθυριδοποίηση (defenestration) του τοιχώματος των κολποειδών μπορεί να συμβεί 

δευτερογενώς λόγω της χρόνιας χρήσης αλκοόλ και να προάγει την περικολποειδή ίνωση.[31] 

Τα KCs είναι δορυφόρα μακροφάγα κύτταρα που επενδύουν επίσης το τοίχωμα των 

κολποειδών. Μελέτες, κυρίως, από ζωικά μοντέλα έχουν δείξει ότι παίζουν ρόλο στην ηπατική 
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ίνωση απελευθερώνοντας επιβλαβείς μεσολαβητές όταν εκτίθενται σε βλαπτικούς παράγοντες 

και δρώντας ως αντιγονικά κύτταρα για τους ιούς[32]. Τα ηπατοκύτταρα εμπλέκονται, επίσης 

στην παθογένεια της κίρρωσης, καθώς τα κατεστραμμένα ηπατοκύτταρα απελευθερώνουν 

οξειδωτικές και φλεγμονώδεις ουσίες που μπορούν να προωθήσουν την ενεργοποίηση των 

HSCs και την ηπατική ίνωση [33]. 

 

Η κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας σε κιρρωτικούς ασθενείς είναι η ανάπτυξη 

πυλαίας υπέρτασης. Η πυλαία υπέρταση αναπτύσσεται δευτερογενώς λόγω της ίνωσης και των 

αγγειορυθμιστικών μεταβολών, τόσο ενδοηπατικά όσο και συστηματικά, οδηγώντας σε 

σχηματισμό παράπλευρης κυκλοφορίας και υπερδυναμική κυκλοφορία[34]. 

 

Ενδοηπατικά, τα SECs συνθέτουν τόσο το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) όσο και την ενδοθηλίνη-

1 (ET-1), τα οποία δρουν στα HSCs, προκαλώντας χαλάρωση ή συστολή των κολποειδών, 

αντίστοιχα, και ελέγχουν τη κολποειδική αιματική ροή. Σε ασθενείς με κίρρωση, παρατηρείται 

αύξηση της παραγωγής ΕΤ-1, καθώς και αύξηση της ευαισθησίας των υποδοχέων της με μείωση 

της παραγωγής ΝΟ. Αυτό οδηγεί σε αυξημένη ενδοηπατική αγγειοσύσπαση και αντίσταση, 

ξεκινώντας την πυλαία υπέρταση. Η αγγειακή αναδιαμόρφωση με τη μεσολάβηση των 

συσταλτικών επιδράσεων των HSCs στα κολποειδή αυξάνει την αγγειακή αντίσταση. Για να 

αντισταθμιστεί αυτή η αύξηση της ενδοηπατικής πίεσης, σχηματίζεται παράπλευρη κυκλοφορία 

[34]. 

 

Στη συστηματική και σπλαχνική κυκλοφορία, συμβαίνει το αντίθετο αποτέλεσμα, με αύξηση της 

παραγωγής ΝΟ, που οδηγεί σε συστηματική και σπλαχνική αγγειοδιαστολή και μείωση της 

συστηματικής αγγειακής αντίστασης. Αυτό προάγει την ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS), οδηγώντας σε κατακράτηση νατρίου και νερού και 

καταλήγοντας σε υπερδυναμική κυκλοφορία. Έτσι, στην κίρρωση με πυλαία υπέρταση, υπάρχει 

εξάντληση των αγγειοδιασταλτικών παραγόντων (κυρίως ΝΟ) ενδοηπατικά, αλλά περίσσεια ΝΟ 

εξωηπατικά στη σπλαχνική και συστηματική κυκλοφορία, που οδηγεί σε κολποειδική 
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αγγειοσύσπαση και σπλαχνική (συστηματική) αγγειοδιαστολή. Τα παράπλευρα συμβάλλουν 

επίσης στην υπερδυναμική κυκλοφορία αυξάνοντας τη φλεβική επιστροφή στην καρδιά [34,35] 

 

         ΙΙΙ) Απεικόνιση της κίρρωσης 

       Το υπερηχογράφημα, η αξονική τομογραφία (CT) και η μαγνητική τομογραφία (MRI) δεν 

είναι ευαίσθητες στην ανίχνευση της κίρρωσης και η τελική διάγνωση εξακολουθεί να βασίζεται 

στην ιστολογία. Ωστόσο, η ειδικότητά τους είναι υψηλή όταν υπάρχει προφανής αιτία. Μερικά 

από τα απεικονιστικά ευρήματα είναι η ανομοιογενή ηπατική παρυφή ή επιφάνεια, διεύρυνση 

πυλαίας φλέβας, διογκωμένο κερκοφόρο λοβό, σπληνομεγαλία και παράπλευρο φλεβικό 

δίκτυο [36]. Επιπλέον, πρέπει να αποκλείονται άλλες αιτιολογίες, όπως θρόμβωση της πυλαίας 

φλέβας, παρασιτικές νόσοι ή αιματολογικές κακοήθειες, ενώ τα φυσιολογικά ακτινολογικά 

ευρήματα δεν αποκλείουν την κίρρωση. Ο κύριος ρόλος της απεικόνισης είναι η ανίχνευση και 

η ποσοτικοποίηση των επιπλοκών της κίρρωσης, δηλαδή του ασκίτη, του HCC και της 

θρόμβωσης των ηπατικών φλεβών ή πυλαίας φλέβας. 

 

Το υπερηχογράφημα παρέχει σημαντικές πληροφορίες για την ηπατική αρχιτεκτονική, είναι 

φθηνό και ευρέως διαθέσιμο. Η οζώδης δομή και η αυξημένη ηχογένεια του ήπατος 

ανευρίσκονται συχνά στην κίρρωση, αλλά υπάρχουν και στη στεάτωση [37, 38]. Συνήθως 

παρατηρείται ατροφία του δεξιού λοβού και υπερτροφία του αριστερού και ιδίως του 

κερκοφόρου λοβού. Σημειώνεται ότι το πλάτος του κερκοφόρου λοβού σε σχέση με τον δεξιό 

λοβό αποτελεί κακό προγνωστικό παράγοντα της κίρρωσης [39]. Το υπερηχογράφημα και το 

Doppler για τον έλεγχο της διαμέτρου και της ταχύτητας της πυλαίας φλέβας είναι χρήσιμες 

εξετάσεις ελέγχου πυλαίας υπέρτασης και βατότητας των αγγείων. Το υπερηχογράφημα 

αντίθεσης εξετάζει την εμφάνιση ηχογενών μικροφυσαλίδων στην ηπατική φλέβα. Η εμφάνισή 

τους μετά από ενδοφλέβια έγχυση συσχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με την ίνωση [40, 41]. Το 

υπερηχογράφημα είναι η πρώτη απεικονιστική μέθοδος για την υποψία ηπατοκυτταρικού 

καρκινώματος (ΗΚΚ), αλλά η ευαισθησία και η ειδικότητά του για την ανίχνευση ΗΚΚ είναι 

χαμηλότερη από εκείνη της αξονικής ή της μαγνητικής τομογραφίας [42] και οι εστιακές βλάβες 

θα πρέπει να επιβεβαιώνονται με αξονική και/ή μαγνητική τομογραφία. Ένας υψηλός βαθμός 
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υποψίας, π.χ. σε ασθενείς με άλφα-φετοπρωτεΐνη άνω των 200 μg/L, ή σε προμεταμοσχευτική 

αξιολόγηση, απαιτούνται πιο ειδικές τεχνικές ακόμη και σε περίπτωση απουσίας 

υπερηχογραφικών αλλοιώσεων.  

Η ελικοειδής αξονική τομογραφία και η μαγνητική τομογραφία μετά την ενδοφλέβια χορήγηση 

σκιαγραφικού μέσου είναι οι μέθοδοι εκλογής όταν υπάρχει υποψία HΚΚ ή αγγειακών 

αλλοιώσεων [28]. Συγκριτικά, η μαγνητική τομογραφία υπερείχε της ελικοειδούς αξονικής 

τομογραφίας για την ανίχνευση μικρών HΚΚ μεγέθους 1-2 cm [43]. Η μαγνητική τομογραφία 

έχει, επίσης, αποδειχθεί αποτελεσματική στον προσδιορισμό της περιεκτικότητας του ηπατικού 

σιδήρου και λίπους στην αιμοχρωμάτωση και την ηπατική στεάτωση, αντίστοιχα [44, 45]. 

 

Η ελαστογραφία (Fibroscan) είναι μια πολλά υποσχόμενη τεχνική που βασίζεται στην ταχύτητα 

ενός ελαστικού κύματος μέσω ενός μεσοπλευρικά τοποθετημένου πομπού. Η ταχύτητα του 

κύματος προσδιορίζεται με παλμικό υπερηχογράφημα και συσχετίζεται με την ηπατική 

ακαμψία, δηλαδή την ίνωση. Η εξέταση περιορίζεται από τη νοσογόνο παχυσαρκία, τον ασκίτη 

και τους μικρούς μεσοπλεύριους χώρους. Σε μια μελέτη 327 ασθενών με ηπατίτιδα C, η 

ιστολογική κίρρωση διαφοροποιήθηκε από τα ηπιότερα στάδια ίνωσης με καμπύλη (ROC) 0,97, 

η οποία θεωρείται σχεδόν ιδανική εξέταση [46]. Η ελαστογραφία έχει τη δυνατότητα 

δειγματοληψίας 1/500 του ήπατος και αποτελεί μια χρήσιμη, μη επεμβατική εξέταση για τη 

διάγνωση ή τον αποκλεισμό της κίρρωσης. 

 

 

       IV) Βιοψία ήπατος 

Η βιοψία θεωρείται μέθοδος εκλογής  για τη διάγνωση της κίρρωσης και η διαδοχική ιστολογική 

διαβάθμιση της φλεγμονής και η σταδιοποίηση της ίνωσης μπορεί να εκτιμήσει τον κίνδυνο 

εξέλιξης. Ωστόσο, η βιοψία είναι επιρρεπής με σημαντική μεταβλητότητα δειγματοληψίας σε  

διαφορετικές ηπατικές παθήσεις [47]. Έτσι, κατά τη σταδιοποίηση της ίνωσης σε ασθενείς με 

ηπατίτιδα C που χρησιμοποιούν το σύστημα METAVIR, το οποίο είναι απλό και χρησιμοποιεί 

μόνο 4 στάδια (στάδιο 4 είναι κίρρωση), το ένα τρίτο των βαθμολογιών διέφερε κατά 

τουλάχιστον ένα στάδιο, όταν συγκρίθηκε βιοψία από τον αριστερό λοβό του ήπατος με αυτό 
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από τον δεξιό λοβό και με παρόμοια αποτελέσματα για τη διαβάθμιση της φλεγμονής [48]. Στην 

ηπατίτιδα C, η σωστή σταδιοποίηση επιτεύχθηκε μόνο για το 65% και το 75% των περιπτώσεων, 

όταν οι βιοψίες ήταν μήκους 15 mm και 25 mm αντίστοιχα [49], ενώ στην κλινική πράξη μόνο 

το 16% των βιοψιών φτάνει τα 25 mm σε μήκος. Παρά αυτές τις ελλείψεις, η βιοψία εξακολουθεί 

να απαιτείται για να επιβεβαιώσει την κίρρωση σε ασθενείς με αντιρροπούμενη ηπατική 

λειτουργία και να υποδείξει την αιτία της. Η επιβεβαίωση της κίρρωσης με βιοψία δεν είναι 

απαραίτητη όταν υπάρχουν σαφή σημάδια κίρρωσης, όπως ασκίτης, πηκτικότητα και ρικνό 

οζώδες ήπαρ. 

 

Η βιοψία ήπατος λαμβάνεται είτε με (ακτινολογικά καθοδηγούμενη) διαδερμική, 

διασφαγιτιδική ή λαπαροσκοπική οδό. Μεγαλύτερος κίνδυνος αιμορραγίας μετά από βιοψία 

έχει παρατηρηθεί με βελόνες μεγαλύτερης διαμέτρου. Σε υποψία κίρρωσης προτιμάται η 

βιοψία με κόπτουσα συσκευή έναντι της βελόνας αναρρόφησης, προκειμένου να αποφευχθεί ο 

κατακερματισμός του ιστού [50]. 2 έως 3 τοις εκατό των ασθενών χρειάζονται εισαγωγή στο 

νοσοκομείο για τη διαχείριση των επιπλοκών. Το άλγος ή η υπόταση είναι οι κυρίαρχες αιτίες. 

Το 60% των επιπλοκών συμβαίνουν εντός δύο ωρών και το 96% εντός 24 ωρών μετά τη βιοψία. 

Η θνησιμότητα, κυρίως λόγω σοβαρής αιμορραγίας, είναι 1 στις 10.000 έως 12.000, και πιθανώς 

υψηλότερη στην κίρρωση [50]. Τα προϊόντα αίματος θα πρέπει να αντικαθίστανται όταν τα 

αιμοπετάλια είναι κάτω από 70.000/μL ή ο χρόνος προθρομβίνης παραταθεί για περισσότερα 

από τέσσερα δευτερόλεπτα ή/και επιλέγεται μια διασφαγιτιδική ή λαπαροσκοπική προσέγγιση. 

Η ασπιρίνη και άλλοι αντιαιμοπεταλικοί παράγοντες θα πρέπει να διακόπτονται τουλάχιστον 

μία εβδομάδα πριν από τη βιοψία. 

 

 

    V) Φυσική πορεία και πρόγνωση 

 

Η φυσική πορεία της κίρρωσης εξαρτάται τόσο από την αιτιολογία όσο και από τη θεραπεία της 

υποκείμενης αιτίας. Τα ετήσια ποσοστά ανεπαρκούς αντιρρόπησης είναι 4% για τον HCV, 10% 

για τον HBV και η επίπτωση του HCC κυμαίνεται μεταξύ 2 - 7% ετησίως. Η ανεπαρκής 
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αντιρρόπηση στην αλκοολική κίρρωση με συνεχή χρήση αλκοόλ είναι ακόμη ταχύτερη και συχνά 

σχετίζεται με αλκοολική ηπατίτιδα σε υπόβαθρο κίρρωσης. H θνησιμότητα χωρίς μεταμόσχευση 

ανέρχεται στο 85% σε διάστημα 5 ετών. 

 

Πολυάριθμες μελέτες έχουν προσπαθήσει να αναπτύξουν ένα σύστημα ταξινόμησης που, να 

μπορεί τόσο, να χαρακτηρίσει το βαθμό ηπατικής βλάβης, όσο και, να προβλέψει την πρόγνωση 

των ασθενών με κίρρωση με βάση κλινικές και εργαστηριακές παραμέτρους. Λόγω του χαμηλού 

επιπέδου πολυπλοκότητας και της αρκετά καλής προγνωστικής αξίας της, η ταξινόμηση Child-

Pugh-Turcotte (CPT) χρησιμοποιείται ευρέως [51] (Πίνακας 1). Τα ποσοστά μονοετούς 

επιβίωσης για ασθενείς με κίρρωση CPT A, B και C είναι 100, 80 και 45 %, αντίστοιχα [28]. Η 

ταξινόμηση CPT προβλέπει την ανάπτυξη επιπλοκών, όπως η κιρσορραγία και η ανταπόκριση 

των ασθενών στις χειρουργικές επεμβάσεις [52]. Με την πίεση στην κατανομή των σπάνιων 

δωρητών ήπατος για μεταμόσχευση, αναπτύχθηκε το μοντέλο για το τελικό στάδιο της ηπατικής 

νόσου (MELD) για την ακριβέστερη αξιολόγηση της βραχυπρόθεσμης θνησιμότητας [53]. Το 

MELD προβλέπει με τον καλύτερο τρόπο την επιβίωση 3 μηνών των κιρρωτικών, ανεξαρτήτως 

αιτιολογίας. Βασίζεται στην κρεατινίνη, τη χολερυθρίνη και το INR, αλλά στερείται 

χαρακτηριστικών της πυλαίας υπέρτασης, όπως ο ασκίτης. Δίνει προτεραιότητα στους ασθενείς 

που είναι πιθανότερο να επιβιώσουν χωρίς μεταμόσχευση ήπατος, όπως οι ασθενείς με ηπατική 

ανεπάρκεια. Στις ΗΠΑ η αντικατάσταση του προηγούμενου εξατομικευμένου συστήματος 

κατανομής οργάνων, το οποίο βασιζόταν σε μεγάλο βαθμό στον χρόνο αναμονής, από το MELD 

μείωσε τη θνησιμότητα στη λίστα αναμονής χωρίς αλλαγή στην έκβαση μετά τη μεταμόσχευση. 

Το σύστημα εξετάστηκε για περαιτέρω βελτίωση, όπως η χορήγηση επιπλέον βαθμών σε 

ασθενείς με HCC και υπονατριαιμία <130mEq/mL [54]. Οι βαθμολογίες CPT και MELD μπορεί να 

διαφέρουν σημαντικά όταν μεμονωμένες παράμετροι τροποποιούνται από τη φαρμακευτική 

αγωγή, όπως η υποκατάσταση της αλβουμίνης, η αφαίρεση του ασκίτη ή η διουρητική αγωγή.  
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Πίνακας 1. Child Pugh Turcotte (CPT) ταξινόμηση 

 

  3) Hπατοκυτταρικό καρκίνωμα  

 

Το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα (ΗΚΚ) είναι η πιο κοινή πρωτοπαθής κακοήθεια του ήπατος και 

αυξάνεται προοδευτικά για να γίνει η κύρια αιτία θνησιμότητας από καρκίνο. Συνήθως 

εμφανίζεται σε ασθενείς με ιστορικό ηπατικής νόσου. Οι ασθενείς με HΚΚ μπορεί να είναι 

ασυμπτωματικοί στη διάγνωση ή μπορεί να εμφανίσουν συμπτώματα όπως κοιλιακό άλγος, 

πυρετός, απώλεια βάρους και ανορεξία. Η διάγνωση του HΚΚ μπορεί να γίνει μέσω απεικόνισης, 

βιοδεικτών και βιοψίας ήπατος. Η σταδιοποίηση του όγκου HΚΚ είναι σημαντική προκειμένου 

να καθοριστεί η πιο αποτελεσματική θεραπεία για τον ασθενή. Πολλές επιλογές θεραπείας είναι 

διαθέσιμες για το HΚΚ, συμπεριλαμβανομένης της χημειοθεραπείας, της ακτινοβολίας, του 

θερμοκαυτηριασμού και της μεταμόσχευσης ήπατος. 
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Ι) Επιδημιολογία  

 

Υπάρχουν διάφοροι τύποι πρωτοπαθούς καρκίνου του ήπατος, συμπεριλαμβανομένου του 

ηπατοκυτταρικού καρκινώματος, του ενδοηπατικού χολαγγειοκαρκινώματος, του 

αγγειοκαρκινώματος, του ηπατικού αδενώματος και του αιμαγγειώματος. Ο πρωτοπαθής 

καρκίνος του ήπατος θεωρείται ότι είναι η έβδομη συχνότερη αιτία καρκίνου παγκοσμίως και η 

δεύτερη κύρια αιτία θνησιμότητας από καρκίνο [55]. Ο πιο σημαντικός τύπος πρωτοπαθούς 

καρκίνου του ήπατος είναι το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα (HΚΚ), που εκτιμάται ότι αποτελεί το 

75% όλων των πρωτοπαθών καρκίνων του ήπατος [55]. Το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα (HKK) 

είναι η έκτη μεγαλύτερη αιτία εμφάνισης καρκίνου και η τέταρτη κύρια αιτία θανάτου από 

καρκίνο παγκοσμίως [56]. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, το HKK φαίνεται να είναι η πιο αυξανόμενη 

αιτία θανάτου από καρκίνο, καθώς και η πιο υποτροπιάζουσα ηπατική κακοήθεια [57, 58]. Όσον 

αφορά το φύλο, οι άνδρες έχουν τετραπλάσια συχνότητα εμφάνισης HKK από τις γυναίκες [55]. 

Επιπλέον, η ηλικία συσχετίζεται ανάλογα με τη συχνότητα εμφάνισης HCC [55]. Το HΚΚ 

βρίσκεται σε ορισμένες γεωγραφικές τοποθεσίες περισσότερο από άλλες. Για παράδειγμα, 

εκτιμάται ότι το 72% των κρουσμάτων HΚΚ συμβαίνουν στην Ασία, κυρίως στην Κίνα, 

ακολουθούμενη από την Ευρώπη με 10%, ενώ μόνο το 5% των περιπτώσεων εμφανίζεται στη 

Βόρεια Αμερική [59]. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η συχνότητα εμφάνισης HΚΚ είναι υψηλότερη 

μεταξύ του γηγενούς πληθυσμού Ινδιάνων/Αλάσκας της Αμερικής, ακολουθούμενη από τον 

Ισπανόφωνο πληθυσμό, στη συνέχεια από τον μη Ισπανόφωνο έγχρωμο πληθυσμό ενώ τη 

μικρότερη συχνότητα εμφάνισης HΚΚ βρίσκεται στους μη Ισπανόφωνους λευκούς πληθυσμούς 

[60]. Ο ιός της ηπατίτιδας Β (HBV) και ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV) είναι οι δύο κύριοι 

παράγοντες κινδύνου για HΚΚ, με τον HBV να είναι η πιο κοινή υποκείμενη αιτιολογία του HCC 

παγκοσμίως, ενώ ο HCV είναι υπεύθυνος για την πλειοψηφία των περιπτώσεων στις δυτικές 

χώρες [61]. Η μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH) έχει γίνει κύρια αιτία HΚΚ με τον 

επιπολασμό του που σχετίζεται με τη NASH να αυξάνεται [62]. Το HΚΚ που σχετίζεται με το NASH 

είναι η δεύτερη κύρια αιτία μεταμόσχευσης ήπατος στις Ηνωμένες Πολιτείες. Το NASH 

σχετίζεται με την παχυσαρκία και τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) και ο πιο διαδεδομένος 

καρκίνος σε άτομα με παχυσαρκία και ΣΔ2 είναι το HΚΚ [56]. Ο αριθμός των θανάτων που 
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προκαλούνται από HΚΚ είναι αρκετά υψηλός και το 2018, υπολογίστηκε ότι συνολικά 810.000 

άνθρωποι πέθαναν από HΚΚ [62]. Με βάση τα στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας του 

2021, η θνησιμότητα από ΗΚΚ αυξάνεται στη Βόρεια Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική, ενώ 

μειώνεται σε μέρη υψηλού κινδύνου, όπως η Μεσόγειος, η Ιαπωνία και η Κίνα [61]. 

 

ΙΙ) Παράγοντες κινδύνου  

 

Η κύρια αιτία HΚΚ παγκοσμίως είναι μια χρόνια λοίμωξη είτε από τον ιό της ηπατίτιδας Β είτε 

από τον ιό της ηπατίτιδας C. Ο ιός της ηπατίτιδας D (HDV) είναι ένας άλλος σημαντικός 

παράγοντας που έχει αποδειχθεί ότι ενισχύει τον κίνδυνο καρκίνου στους φορείς HBV [63]. Ο 

κίνδυνος HΚΚ σε άτομα με HBV και HCV σχετίζεται κυρίως με το στάδιο της ηπατικής νόσου με 

τον κίνδυνο HΚΚ να αυξάνεται σταδιακά καθώς εξελίσσεται η ηπατική ίνωση. Ο HBV είναι 

γνωστό ότι είναι ο ισχυρότερος επιδημιολογικός παράγοντας που σχετίζεται με το HΚΚ και 

μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς με λοίμωξη από HBV έχουν έως και 20 φορές αυξημένο 

κίνδυνο για ανάπτυξη HΚΚ σε σύγκριση με τα μη μολυσμένα άτομα [64]. Συγκεκριμένοι 

πληθυσμοί φορέων του HBV είναι πιο επιρρεπείς στην ανάπτυξη HΚΚ, συμπεριλαμβανομένων 

ατόμων που είναι άνδρες, μεγαλύτερης ηλικίας, καπνιστές, έχουν υψηλή κατανάλωση αλκοόλ, 

καθώς και με ιστορικό ΣΔ2 και υψηλότερο ΔΜΣ [61]. Το ειδικό γονιδίωμα του HBV, τόσο το 

επίπεδο του ιού όσο και το επίπεδο αντιγόνου HBV συσχετίζονται θετικά με αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης ΗΚΚ. Ο HCV είναι παρόμοιος με τον HBV όσον αφορά τους ασθενείς με 

εγκατεστημένη λοίμωξη από HCV οι οποίοι έχουν έως και 20 φορές αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης HΚΚ σε σύγκριση με μη μολυσμένα άτομα [63]. Επιπλέον, η ετήσια επίπτωση του HΚΚ 

σε ασθενείς με HCV αυξάνεται από 1% σε 7% μόλις διαπιστωθεί κίρρωση σε ασθενείς με HCV 

[65]. Εκτός από τις ιογενείς λοιμώξεις, πολλοί άλλοι παράγοντες κινδύνου όπως το μεταβολικό 

σύνδρομο, η παχυσαρκία, ο ΣΔ2 και η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) 

σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης HΚΚ στο μέλλον [66, 67]. Η υπερβολική 

κατανάλωση αλκοόλ είναι ένας επιπλέον παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη HΚΚ [68]. Οι 

ενεργοί και οι πρώην καπνιστές έχουν υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο του ήπατος 

[69]. Η έκθεση στην τοξίνη AFB-1 αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης HΚΚ κατά 6 φορές και ο 
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κίνδυνος ανάπτυξης HCC θα αυξηθεί κατά 54 φορές εάν ένας ασθενής έχει λοίμωξη από HBV 

και έκθεση σε AFB-1 [70]. Πολλαπλές μελέτες έχουν δείξει ότι η αυξημένη πρόσληψη σιδήρου 

θα αυξήσει τον κίνδυνο ανάπτυξης HΚΚ [71]. Τέλος, γενετικές μεταλλάξεις ειδικά στα γονίδια 

για αιμοχρωμάτωση, ανεπάρκειας άλφα 1-αντιθρυψίνης, ασθένειες αποθήκευσης γλυκογόνου 

και νόσο Wilson αυξάνουν την ευαισθησία στην ανάπτυξη HCC. 

 

 

 

Πίνακας 2. Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης ΗΚΚ. 

 

IΙΙ) Aπεικονιστική διάγνωση ΗΚΚ 

Οι απεικονιστικές μελέτες για τη διάγνωση του ΗΚΚ μπορούν να εμπίπτουν σε μία από τις δύο 

κύριες κατηγορίες: μη επεμβατικές μελέτες ρουτίνας όπως ΗΠΑ, αξονική τομογραφία και 

μαγνητική τομογραφία με και χωρίς ενδοφλέβιο σκιαγραφικό μέσο [72,73]. Η διαγνωστική 
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ακρίβεια που αξιολογήθηκε από την ευαισθησία και την ειδικότητα αυτών των διαφορετικών 

ακτινολογικών τρόπων ανίχνευσης HΚΚ παρουσιάστηκε στον Πίνακα 3. 

 

 

Πίνακας 3. Ευαισθησία και ειδικότητα διαφορετικών ακτινολογικών μέσων διάγνωσης ΗΚΚ. 

Attwa MH, El-Etreby SA. Guide for diagnosis and treatment of hepatocellular carcinoma. World 

J Hepatol 2015; 7(12): 1632-1651. 

 

a) Υπερηχογράφημα (US) 

Μέχρι σήμερα, η διερεύνηση για ηπατικές εστιακές βλάβες σε ασθενείς υψηλού κινδύνου 

βασίζεται στο US. Μπορεί να υπάρχουν διαφορετικές απεικονίσεις των εστιών στο US όπως 

υποηχογενείς, υπερηχογενείς ή δίκην στόχου βλάβες. Δυστυχώς, όλα αυτά τα ευρήματα δεν 

είναι ειδικά. Η υποψία για HΚΚ εγείρεται όταν αναγνωρίζεται οποιαδήποτε βλάβη στο US, 

ιδιαίτερα εάν έχει μέγεθος μεγαλύτερο από 1 cm στο παρέγχυμα κιρρωτικού ήπατος [74] 

Αρκετές μελέτες αξιολόγησαν τη διαγνωστική ακρίβεια του US ως εργαλείο διαλογής για την 

έγκαιρη ανίχνευση του HΚΚ.  Μια συστηματική ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

ειδικότητα ήταν 97% (95%CI: 95%-98%) και η ευαισθησία ήταν 60% (95%CI: 44%-76%) σε 

σύγκριση με την εκτίμηση του ήπατος που είχε εκτομή ή μεταμοσχευθεί ως τυπική αναφορά 

[75, 76]. Σε μια μεγάλη προοπτική μελέτη στην οποία συμμετείχαν φορείς μη κιρρωτικής 

ηπατίτιδας Β, η ειδικότητα, η ευαισθησία και η PPV των ΗΠΑ ήταν 93%, 71% και 15% αντίστοιχα 

[77]. Η ευαισθησία αυξήθηκε έως και 79%, όταν συνδυάστηκε με την αξιολόγηση της άλφα-

φετοπρωτεϊνη (AFP). Σε άλλες μελέτες, οι τιμές ευαισθησίας κυμαίνονταν από 78%  έως πολύ 
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χαμηλότερες τιμές από 40% έως 50%, κυρίως όταν η διάγνωση τεκμηριώνεται με εξέταση του 

εκτομής ήπατος μετά από μεταμόσχευση ή δείγματα νεκροψίας [78]. 

Το US επιτρέπει την αναγνώριση όγκων τόσο μικρών όσο 1 cm σε μέγεθος. Επιπλέον, η 

αναγνώριση μεταστάσεων από τις ΗΠΑ σε ένα φυσιολογικό ήπαρ είναι πολύ πιο εύκολη από 

την αναγνώριση μικρού HCC σε ένα κιρρωτικό ήπαρ [79]. Σε προχωρημένο στάδιο όγκου, η 

βατότητα των αγγειακών δομών και η ύπαρξη λεμφαδενοπάθειας στην πύλη του ήπατος μπορεί 

να εκτιμηθεί από το US [80]. Επιπλέον, μικρά οζίδια όγκου μπορούν να ανιχνευθούν με 

διεγχειρητικό US κατά τη διάρκεια της ηπατικής εκτομής. 

 

Το US προσφέρει πολλά σημεία που εγείρουν την υποψία κακοήθους εξαλλαγής, 

συμπεριλαμβανομένης της παρουσίας ενδοηπατικής φλεβικής θρόμβωσης[81], μιας μάζας με 

εξωφυτική εντόπιση από την ηπατική επιφάνεια ή ενός διευρυσμένου ενδοηπατικού χοληδόχου 

πόρου, ακόμη και η μείωση του όγκου του ήπατος [82]. 

 

b) Έγχρωμο Doppler US 

 

Όταν συνδυάζεται Doppler με US σε ασθενείς με HKK, το ποσοστό ανίχνευσης κακοήθους 

θρόμβωσης της πυλαίας φλέβας μπορεί να αυξηθεί. Έτσι, η διαγνωστική ακρίβεια μπορεί να 

βελτιωθεί, ώστε να επιτευχθεί ευαισθησία 92% και ειδικότητα σχεδόν 100% [74]. Επιπλέον, 

ανιχνεύεται η δυνητική θρόμβωση της πυλαίας φλέβας [80]. 

 

c) Σκιαγραφικά ενισχυόμενο US 

 

Η υπερηχογραφική απεικόνιση και ο χαρακτηρισμός της αγγείωσης του ηπατικού όγκου μπορεί 

να βελτιωθεί με τη χρήση ενισχυμένης με σκιαγραφικό μέσο US (CEUS) [83]. Το CEUS μπορεί να 

παρέχει χρήσιμα δεδομένα σχετικά με τα χαρακτηριστικά των ηπατικών βλαβών, που δεν 

αναγνωρίζονται με το συμβατικό US. Το CEUS έχει συγκρίσιμες διαγνωστικές επιδόσεις της 

αξονικής τομογραφίας και της μαγνητικής τομογραφίας στον χαρακτηρισμό ηπατικών εστιακών 

αλλοιώσεων που εντοπίζονται κατά τον προσυμπτωματικό έλεγχο με US σε ασθενείς με χρόνια 
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ηπατική νόσο ή με προηγούμενο ιστορικό κακοήθειας [84]. Το CEUS είναι καλά ανεκτό, ασφαλές 

και μπορεί να είναι η καλύτερη επιλογή όταν η αξονική τομογραφία ή η μαγνητική τομογραφία 

αντενδείκνυνται[85]. Ωστόσο, μια μετα-ανάλυση 18 μελετών δεν μπόρεσε να προσδιορίσει εάν 

το CEUS ήταν επαρκές για τον αποκλεισμό αλλοιώσεων HKK μεγέθους μικρότερου από 30 

mm[86]. 

 

d) Ενδοσκοπικό US 

 

Η ενδοσκοπική US μπορεί να καθορίσει μια διάγνωση HKK ειδικά εάν συνδυάζεται με 

αναρρόφηση με λεπτή βελόνα (FNA) και έχει την πιθανότητα να βελτιώσει τη διαγνωστική 

ακρίβεια της σταδιοποίησης του HKK σε σύγκριση με την CT και MRI [87]. Ο ρόλος του 

ενδοσκοπικού US (EUS) στην αξιολόγηση ασθενών με ύποπτο HKK εξακολουθεί να διερευνάται. 

Η πρώιμη εμπειρία στην αξιολόγηση της διαγνωστικής ακρίβειας EUS-FNA στην ανίχνευση 

εστιακών ηπατικών βλαβών, υποδηλώνει ότι το EUS-FNA είναι συγκρίσιμο με τα αποτελέσματα 

του CT-FNA. Ωστόσο, το EUS-FNA περιορίζεται ανατομικά μόνο σε ένα τμήμα του ηπατικού 

παρεγχύματος, συμπεριλαμβανομένου του αριστερού ηπατικού λοβού, της πύλης και του εγγύς 

χοληφόρου δέντρου. Ας σημειωθεί ότι, το εξωηπατικό χοληφόρο δέντρο, η χοληδόχος κύστη και 

οι περιφερειακοί λεμφαδένες είναι όλα εύκολα προσβάσιμα [88]. 

 

e) Ελικοειδής πολυτομική υπολογιστική τομογραφία (MDCT) 

 

Η ελικοειδής CT πολλαπλών ανιχνευτών (MDCT) μάς επέτρεψε να συλλέξουμε εικόνες πρώιμης 

αρτηριακής φάσης (18-28 δευτερόλεπτα μετά την έγχυση σκιαγραφικού μέσου) καθώς και 

εικόνες όψιμης (πρώιμης παρεγχυματικής) αρτηριακής φάσης (35-45 δευτερόλεπτα μετά την 

έγχυση σκιαγραφικού μέσου). Αν και οι βλάβες αναδεικνύονται καλύτερα στην «όψιμη» παρά 

στην «πρώιμη» αρτηριακή φάση, η τελευταία διαυγάζει καλύτερα τα αγγεία σε ασθενείς που 

εξετάζονται για χειρουργική εκτομή [89]. Η ικανότητα και η ευαισθησία του MDCT στην 

αναγνώριση βλαβών HΚΚ εντός κιρρωτικού παρεγχύματος του ήπατος είναι πολύ υψηλή. Αυτό 

μπορεί να αποδοθεί στην ελαστικότητά της και στην ταχύτητα της μεθόδου που οδηγούν στη 
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λήψη εικόνων υψηλής ποιότητας χρησιμοποιώντας τόσο λεπτές τομές όσο και δυνατότητες 3-D 

[90]. Στην καθυστερημένη φάση (3-5 λεπτά μετά την έγχυση), η εμφάνιση των αγγειοβριθών 

όγκων είναι υποπυκνή σε σχέση με τον περιβάλλοντα ιστό του ήπατος. Επιπλέον, εστιακές 

ηπατικές βλάβες που έχουν μέγεθος μικρότερο από 2 cm, μπορούν να εντοπιστούν με ακρίβεια 

σε αυτή τη φάση λόγω της ταχείας έκπλυσης του σκιαγραφικού από τον ιστό του όγκου παρά 

από το φυσιολογικό παρέγχυμα του ήπατος [91].  Παρατηρήθηκε ότι η εξέταση με MDCT είναι 

πολύτιμη στην έγκαιρη διάγνωση του ΗΚΚ και στην παρακολούθηση της επιτυχούς θεραπείας 

των βλαβών του ΗΚΚ ιδιαίτερα των μικρών. Αυτό είναι το πιο σημαντικό ζήτημα ειδικά κατά την 

παρακολούθηση ασθενών με χρόνια ιογενή ηπατίτιδα ή/και κίρρωση [79]. Η αξονική 

τομογραφία χωρίς σκιαγραφικό έχει πολύ χαμηλή ευαισθησία για την ανίχνευση μικρών HΚΚ. 

Εάν το σκιαγραφικό δεν μπορεί να χορηγηθεί με ασφάλεια, το US ή η μαγνητική τομογραφία 

είναι η προτεινόμενη διαγνωστική μέθοδος [79]. 

 

 

 

 

 

f) Μαγνητική τομογραφία 

Το πλεονέκτημα της μαγνητικής τομογραφίας έναντι της αξονικής τομογραφίας είναι η λήψη 

εικόνων του ήπατος υψηλής ανάλυσης χωρίς τη χρήση ιοντίζουσας ακτινοβολίας ή 

νεφροτοξικών σκιαγραφικών ουσιών. Η μαγνητική τομογραφία έχει ισοδύναμη διαγνωστική 

ακρίβεια με την ελικοειδή αξονική τομογραφία στην έγκαιρη ανίχνευση και διάγνωση του HKK 

[92]. Στις ακολουθίες Τ2, το HΚΚ εμφανίζει εικόνα υψηλής έντασης σήματος, ενώ στις Τ1 

χαμηλής έντασης σήματος [93]. Η μαγνητική τομογραφία υπερέχει τόσο του US όσο και της 

αξονικής τομογραφίας στη διαφοροποίηση της φύσης των αναγεννητικών όζων από τους όζους 

του HKK σε ασθενή με κίρρωση[94]. Μια συστηματική ανασκόπηση περιέγραψε ότι η 

ευαισθησία ήταν 81% (95%CI: 70%-91%) και η ειδικότητα ήταν 85% (95%CI: 77%-93%) σε 

σύγκριση με την παθολογοανατομική αξιολόγηση ηπατικού ιστού [95]. Η ευαισθησία μπορεί να 

είναι υψηλότερη όταν χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με το US. Σε μια σειρά ασθενών με 
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γνωστό HKK, ο συνδυασμός μαγνητικής τομογραφίας και US ανίχνευσε 85 από τα 87 HKK [96]. 

Η ευαισθησία φαίνεται επίσης να αυξάνεται όταν συνδυάζονται απεικονίσεις ενισχυμένες με 

γαδολίνιο και απεικονίσεις συνδιασμένες με διάχυση [97]. Σε μια μελέτη 130 ασθενών με μικρά 

(≤ 2,0 cm) HΚΚ και 130 κιρρωτικών ασθενών χωρίς HΚΚ [98], η ευαισθησία της συνδυασμένης 

προσέγγισης ήταν 91% έως 93%, σε σύγκριση με 81% έως 82% για την απεικόνιση με ενίσχυση 

με γαδολίνιο και 78% έως 80% για την απεικόνιση μόνο σε συνδυασμό με διάχυση. Η ειδικότητα 

δε διέφερε μεταξύ των ομάδων. Σε ασθενείς με προχωρημένη νεφρική ανεπάρκεια, το 

γαδολίνιο, που χρησιμοποιείται για τη μαγνητική τομογραφία, μπορεί να προκαλέσει 

νεφρογενή συστηματική ίνωση/νεφρογενή ινωτική δερματοπάθεια και, επομένως, θα πρέπει 

να χρησιμοποιούνται εναλλακτικές λύσεις. Η μαγνητική αγγειογραφία κατά τη διάρκεια μίας 

μόνο αναπνοής, επιτρέπει την επίτευξη τρισδιάστατων δεδομένων. Αυτό θα περιλαμβάνει τις 3 

επακόλουθες φάσεις- αρτηριακή φάση, πυλαία φλεβική φάση και όψιμη φλεβική φάση[99]. Σε 

μια σειρά, συγκρίνοντας αυτή τη διαδικασία με την τριφασική αξονική τομογραφία 

διαπιστώθηκε ότι είχε υψηλότερη ευαισθησία (76% έναντι 61%) για την ανίχνευση οζιδίων HCC 

≥ 10 mm. Πράγματι, η ελικοειδής αξονική τομογραφία εξακολουθεί να είναι η προτιμώμενη 

τεχνική, που χρησιμοποιείται από τους περισσότερους ακτινολόγους, λόγω τόσο του υψηλού 

κόστους της μαγνητικής τομογραφίας όσο και της εκτεταμένης διάρκειας που απαιτείται για την 

επίτευξη καλής ποιότητας εικόνων. Η μαγνητική τομογραφία μπορεί να είναι σημαντική σε 

ασθενείς που παρουσιάζουν νεφρική ανεπάρκεια ή σε εκείνους που είχαν υπερευαισθησία σε 

σκιαγραφικές ουσίες της αξονικής τομογραφίας. Η μαγνητική τομογραφία μπορεί, επίσης, να 

είναι πολύτιμη σε περιπτώσεις στις οποίες τα αποτελέσματα της αξονικής τομογραφίας είναι 

ασαφή, αυτό ισχύει, κυρίως, όταν το ήπαρ είναι έντονα οζώδες, διότι η μαγνητική τομογραφία 

μπορεί να διακρίνει τις εστιακές βλάβες του HΚΚ από τους δυσπλαστικούς όζους [94]. Η 

μαγνητική τομογραφία έχει υψηλότερη απόδοση σε σύγκριση με την αξονική τομογραφία στον 

χαρακτηρισμό εστιακών αλλοιώσεων λίπους από HΚΚ και αγγειακών αλλοιώσεων (όπως ένα 

αιμαγγείωμα). 
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g) Ψηφιακή Αγγειογραφία 

Δεδομένου της υπεραγγειούμενης φύσεως του HΚΚ, ο όγκος έχει συχνά διατεταμένη, 

παραμορφωμένη, ελικοειδή και μετατοπισμένη αρτηριακή παροχή [73]. Η έντονη σκιαγράφηση 

του όγκου, η παρουσία αγγειακών λιμνάσεων και φλεβικών δεξαμενών είναι τα πιο 

συνηθισμένα χαρακτηριστικά που περιγράφονται στην αγγειογραφία[100]. Μπορεί να 

ενισχυθεί η εντόπιση και ο χαρακτηρισμός του HΚΚ, εάν συνδυαστεί με αξονική ή μαγνητική 

τομογραφία[101]. Η τεχνική περιλαμβάνει την έγχυση ενδοαρτηριακής σκιαγραφικής ουσίας 

(συνήθως, στην άνω μεσεντέριο, σπληνική ή ηπατική αρτηρία), αμέσως πριν, από τη διενέργεια 

αξονικής ή μαγνητικής τομογραφίας ακολουθούμενη από την επίτευξη εικόνων μέσω τόσο της 

αρτηριακής όσο και της πυλαίας φάσης. Η διαγνωστική απόδοση της ηπατικής αρτηριογραφίας 

εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από το μέγεθος του ηπατικού όγκου και το πρότυπο της αγγείωσης 

[102]. Η συνολική διαγνωστική ακρίβεια της αγγειογραφίας στη διάγνωση μικρότερων ΗΚΚ (< 5 

cm) φτάνει το 89%, με ευαισθησία 82%-93% και ειδικότητα 73%. Αυτές οι εκτιμώμενες τιμές 

μειώθηκαν, όταν το μέγεθος του όγκου ήταν μικρότερο από 2 cm [80]. Πλέον, οι λιγότερο 

επεμβατικές και νέες τεχνικές, που αναφέρθηκαν παραπάνω, έχουν αντικαταστήσει τη 

συμβατική αγγειογραφία για τη διάγνωση και την έγκαιρη ανίχνευση του HΚΚ. Έτσι, η 

αγγειογραφία επιφυλάχθηκε για θεραπευτική χρήση κατά τον χημειοεμβολισμό των όγκων και 

για τον έλεγχο της αιμορραγίας από ρήξη εστιακού HΚΚ[Bialecki ES, Di Bisceglie AM. Diagnosis 

of hepatocellular carcinoma. HPB (Oxford). 2005;7:26-34.]. Σε μια τυχαιοποιημένη δοκιμή με 280 

ασθενείς με HΚΚ που ήταν επιλέξιμοι για θερμοκαυτηριασμό RF, η εκτέλεση CT ηπατικής 

αρτηριογραφίας και πυελογραφίας οδήγησε στον εντοπισμό 75 όζων που δεν είχαν εντοπιστεί 

με συμβατική CT, αλλά το γεγονός αυτό δε βελτίωσε τα ποσοστά επιβίωσης χωρίς υποτροπή[]. 

 

ΙV) Ταξινόμηση TNM για το HKK 

 

Τα συστήματα σταδιοποίησης για το HKK δεν έχουν υιοθετηθεί καθολικά. Ένα σύστημα που 

εφαρμόζεται είναι το σύστημα ταξινόμησης όγκου/λεμφαδένων/μεταστάσεων (TNM) της 

American Joint Committee on Cancer (AJCC). Το σύστημα ταξινόμησης TNM λαμβάνει υπόψη τα 
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χαρακτηριστικά του όγκου, συμπεριλαμβανομένου του μεγέθους, του αριθμού και της 

αγγειακής διήθησης, καθώς και τη συμμετοχή λεμφαδένων και τη μεταστατική νόσο. [105] 

 

 

 

Πίνακας 4. Ταξινόμηση TNM για το ΗΚΚ 
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  Πίνακας 5. Στάδιο/προγνωστικές ομάδες 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

 

Πίνακας 6. Ιστολογική ταξινόμηση 
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Εκτός από τη σταδιοποίηση κατά TNM για το HCC, έχουν προταθεί και άλλα συστήματα που 

βοηθούν στην καθοδήγηση των θεραπευτικών στρατηγικών. Ένα από αυτά τα επικυρωμένα 

συστήματα είναι το κλινικό σύστημα σταδιοποίησης Barcelona-Clinic Liver Cancer staging 

system (BCLC). Το σύστημα BCLC ταξινομεί τους ασθενείς με HΚΚ με βάση το μέγεθος του όγκου, 

την έκταση, την ηπατική λειτουργία και τη γενική κατάσταση του ασθενούς (Performance 

Status). Η πρόταση BCLC αποτελεί μια εξελισσόμενη προσέγγιση η οποία επικαιροποιείται και 

βελτιώνεται τακτικά, ενσωματώνοντας όλες τις εξελίξεις που προέκυψαν από την αρχική της 

δημοσίευση. Τα τελευταία χρόνια, η αντιμετώπιση του ΗΚΚ έχει αλλάξει βαθιά λόγω της 

βελτίωσης της διαγνωστικής ικανότητας, της βελτίωσης της αξιολόγησης της πρόγνωσης και 

κυρίως της τεκμηριωμένης έγκρισης πολλών αποτελεσματικών θεραπευτικών προσεγγίσεων. 

Όλες αυτές οι σχετικές εξελίξεις έχουν ενσωματωθεί στο πιο επικαιροποιημένο μοντέλο BCLC 

(Πίνακας 7). [106,107]  
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Σημ: AFP, α-φετοπρωτεϊνη ALBI, αλβουμίνη-χολερυθρίνη BCLC, Barcelona Clinic Liver Cancer BSC, υποστηρικτική 

φροντίδα ECOG-PS, Eastern Cooperative Oncology Group-performance status LT, μεταμόσχευση ήπατος MELD, 

model of end-stage liver disease TACE, ενδαρτηριακός χημειοεμβολισμός. 

Πίνακας 7. Barcelona-Clinic Liver Cancer σύστημα ταξινόμησης και αντιμετώπισης 2022. [107] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V) Θεραπευτική προσέγγιση HKK 

 

Δεδομένου της πολυπλοκότητας και της κακής πρόγνωσης του ηπατοκυτταρικού καρκινώματος, 

η βέλτιστη θεραπευτική προσέγγιση εξατομικεύεται για κάθε ασθενή και συνήθως καθορίζεται 

από διεπιστημονική ομάδα αποτελούμενη από ηπατολόγο, χειρουργό, ογκολόγο, 

ακτινοδιαγνώστη, επεμβατικό ακτινολόγο και παθολόγο [108]. Πολλές θεραπευτικές 

προσεγγίσεις έχουν χρησιμοποιηθεί για το HΚΚ, συμπεριλαμβανομένης της χημειοθεραπείας, 

της ανοσοθεραπείας, του θερμοκαυτηριασμού, της χειρουργικής επέμβασης και της 

μεταμόσχευσης ήπατος. Παρά τις διάφορες διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές, η συνολική 

πρόγνωση για το HΚΚ εξακολουθεί να είναι κακή με ποσοστό 5ετούς επιβίωσης περίπου 5%-

30% [109]. Η χειρουργική προσέγγιση για το HΚΚ εξακολουθεί να θεωρείται η θεραπεία πρώτης 

επιλογής [110]. Η λαπαροσκοπική ηπατεκτομή έχει αποδειχθεί ότι είναι λιγότερο επεμβατική 

από την ανοικτή χειρουργική ηπατεκτομή και αποτελεί μια πολλά υποσχόμενη προσέγγιση για 

τη θεραπεία ασθενών με HΚΚ [111]. Οι ασθενείς που δεν είναι κιρρωτικοί με κατάλληλο στάδιο 

HΚΚ θα επωφεληθούν περισσότερο από την ηπατική εκτομή με ελάχιστη νοσηρότητα [112]. 

Δεδομένου αυτού, μόνο το 30-40% των ασθενών με HΚΚ θα πληρούν τις προϋποθέσεις για 

χειρουργική προσέγγιση ως επιλογή [113]. Ενώ η χειρουργική επέμβαση θεωρείται ο βασικός 
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πυλώνας της θεραπείας για το HΚΚ, το υψηλό φορτίο όγκου και οι ασθενείς με επηρεασμένη 

ηπατική λειτουργία θα καταστήσουν τη χειρουργική επέμβαση ανέφικτη επιλογή. Αυτοί οι 

ασθενείς μπορεί να επωφεληθούν από άλλες προσεγγίσεις, όπως η ανοσοθεραπεία και η 

θερμοκαυτηρίαση [114].   

 

a) Διακαθετηριακός ενδαρτηριακός χημειοεμβολισμός (TACE) 

 

Ο TACE είναι η θεραπεία εκλογής για τους ασθενείς με HKK που θεωρούνται φτωχοί υποψήφιοι 

για θεραπευτική χειρουργική θεραπεία. Αρχικά, η TACE εισήχθη ως παρηγορητική θεραπεία σε 

ασθενείς με ανεγχείρητο HKK, αλλά πλέον η TACE δεν είναι μόνο η προτιμώμενη θεραπεία για 

το ανεγχείρητο HΚΚ, αλλά και η μόνη θεραπεία για το ανεγχείρητο HΚΚ με διάμετρο μεγαλύτερη 

από 10 cm [113]. Προσφέρεται επίσης σε ασθενείς που είναι σε αναμονή για μεταμόσχευση 

ήπατος ή πριν από τη θερμοκαυτηρίαση, ως συνδυαστική θεραπεία  [115]. Η TACE αποτελεί, 

επίσης, θεραπεία πρώτης γραμμής για ασθενείς με πολυοζώδη όγκο που έχουν καλά 

διατηρημένη ηπατική λειτουργία χωρίς ενδείξεις αγγειακής διήθησης ή μετάστασης [116]. Η 

TACE λειτουργεί με τον αποκλεισμό της ροής του αίματος από την ηπατική αρτηρία προς την 

περιοχή του όγκου, ενώ παράλληλα παρέχει χημειοθεραπευτικά φάρμακα στον όγκο. 

Δεδομένου ότι ο ηπατικός όγκος λαμβάνει μεγάλο μέρος της τροφοδοσίας του από τις ηπατικές 

αρτηρίες, ο υπόλοιπος ηπατικός ιστός λαμβάνει αιμάτωση από την πυλαία φλέβα. Αυτό 

επιτρέπει στους ογκολόγους να διακόπτουν την παροχή αίματος στον όγκο χωρίς να επηρεάζουν 

τον υπόλοιπο υγιή ηπατικό ιστό [117]. Οι ασθενείς που πληρούν τις προϋποθέσεις για τη 

θεραπεία TACE πρέπει να έχουν καλή ηπατική λειτουργία, να μην υπάρχει παρουσία ασκίτη ή 

προσβολή της πυλαίας φλέβα. Τα κύρια φάρμακα που χρησιμοποιούνται συνήθως σε 

συνδυασμό με τη θεραπεία TACE είναι η δοξορουβικίνη, η σισπλατίνη και η μιτομυκίνη [117]. 

Πρόσφατες έρευνες διεξάγονται για να διερευνηθεί κατά πόσον η ενδοφλέβια Bevacizumab, η 

οποία είναι κατά του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF), είναι ωφέλιμη στη 

θεραπεία ασθενών με HΚΚ που υποβάλλονται σε θεραπεία TACE. Η ιδέα είναι ότι ο αντι-VEGF 

θα αναστείλει την αγγειογένεση στην αγγειακή δομή του όγκου [113]. Προς το παρόν, υπάρχουν 

δύο τρέχουσες δοκιμές που αξιολογούν την αποτελεσματικότητα της χρήσης της bevacizumab 
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σε μη εγχειρήσιμο καρκίνο του ήπατος. Η θεραπεία TACE έχει αποδειχθεί ότι παρατείνει την 

επιβίωση και ελέγχει τα συμπτώματα του ΗΚΚ [113]. 

 

b) Ανοσοθεραπεία 

 

Η ανοσοθεραπεία είναι μια άλλη εξαιρετική επιλογή θεραπείας του καρκίνου, που έχει εγκριθεί 

για χρήση στο λέμφωμα Hodgkin, στο μελάνωμα της ουροδόχου κύστης, στον μη 

μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα και στον καρκίνο των νεφρών. Η έννοια της 

ανοσοθεραπείας προέκυψε από τη θεωρία ότι η δυσλειτουργία των Τ-κυττάρων παίζει ρόλο 

στην παθοφυσιολογία του καρκίνου. Η ανοσοθεραπεία επικεντρώνεται στη διέγερση της 

παραγωγής Τ-κυττάρων σε ασθενείς με καρκίνο σε μια προσπάθεια να προσπαθήσει να 

διορθώσει την ύποπτη δυσλειτουργία των Τ-κυττάρων, η τεχνική αυτή αναφέρεται ως vaccine 

therapy [118]. Προκειμένου να ενεργοποιηθούν τα Τ-κύτταρα κατά των καρκινικών κυττάρων, 

πρέπει να στοχευθεί ένα συγκεκριμένο αντιγόνο. Η AFP έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί ένα πολλά 

υποσχόμενο αντιγόνο-στόχο, δεδομένης της παρουσίας της στα κύτταρα του HΚΚ [119]. Μια 

άλλη ανοσοθεραπευτική προσέγγιση είναι η φόρτωση του αντιγόνου του όγκου σε κύτταρα που 

παρουσιάζουν τον όγκο, όπως τα δενδριτικά κύτταρα, τα ενεργοποιημένα Β κύτταρα και τα 

μονοπύρηνα κύτταρα του περιφερικού αίματος [120]. Η διαδικασία αυτή ενισχύει τη διέγερση 

των Τ-κυττάρων προκειμένου να δημιουργηθούν ισχυρά CTLs. Τέλος, η ανοσοθεραπεία 

περιλαμβάνει την κυτταρική ανοσοθεραπεία (Adoptive Cell Therapy), η οποία πολλαπλασιάζει 

ορισμένα κύτταρα όπως τα CD8T κύτταρα ex vivo και στη συνέχεια εγχέει τα κύτταρα πίσω στους 

ασθενείς στο σημείο του όγκου για να προκαλέσουν στην καταστροφή του [121].   
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c) Θερμοκαυτηριασμός 

 

Ο θερμοκαυτηριασμός είναι μια άλλη προσέγγιση για ασθενείς με HΚΚ που στοχεύει κυρίως στα 

πρώιμα στάδια της νόσου, καθώς και σε HΚΚ που περιορίζεται στο ήπαρ χωρίς ηπατικές 

μεταστάσεις [122]. Οι δύο κύριοι τύποι θεραπείας κατάλυσης, που χρησιμοποιούνται για 

ασθενείς με HΚΚ, είναι η διαδερμική έγχυση αιθανόλης και ο θερμοκαυτηριασμός με 

ραδιοσυχνότητες (RFA )/ μικροκύματα (MWA). Η διαδερμική έγχυση αιθανόλης (PEI) είναι μια 

θεραπεία που χρησιμοποιείται για το HΚΚ με την έγχυση αιθανόλης εντός του όγκου με τη χρήση 

μη κοπτουσών βελονών σε πολλαπλές συνεδρίες, που μπορούν να γίνουν σε εξωτερικά ιατρεία. 

Έχει αποδειχθεί ότι οι όγκοι HΚΚ μικρότεροι από 2 cm έχουν καλύτερα αποτελέσματα με την PEI, 

ενώ οι μεγαλύτεροι όγκοι είναι πιο δύσκολο να αντιμετωπιστούν με PEI [122]. Οι 

σημαντικότερες επιπλοκές με την PEI περιλαμβάνουν ενδοπεριτοναϊκή αιμορραγία, ηπατική 

ανεπάρκεια, χοληφόρο συρίγγιο και νεφρική ανεπάρκεια [123]. Ο διαδερμικός 

θερμοκαυτηριασμός είναι η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη διαδικασία σε ασθενείς με HΚΚ λόγω 

της υψηλότερης αποτελεσματικότητας και του προφίλ ασφαλείας της. Ο θερμοκαυτηριασμός 

είναι μια θερμική κατάλυση, που επιτυγχάνεται με την παραγωγή μεγάλης ποσότητας 

θερμότητας τριβής, που οδηγεί σε μη αναστρέψιμη κυτταρική βλάβη. Οι αντενδείξεις για τον 

θερμοκαυτηριασμό περιλαμβάνουν τη θέση του όγκου αν βρίσκεται στο θόλο ή στο κατώτερο 

άκρο του ήπατος λόγω του κινδύνου τραυματισμού του διαφράγματος [124]. Επιπλέον, οι 

ασθενείς με Child Pugh C, οι ασθενείς με αδυναμία συνεργασίας ή έχουν ενεργή λοίμωξη δεν 

είναι υποψήφιοι για θερμοκαυτηρίαση [124]. Η θερμοκαυτηρίαση έχει αποδειχθεί ότι είναι 

ευνοϊκότερη από την PEI, καθώς απαιτεί λιγότερες συνεδρίες και παρουσιάζει καλύτερα 

αποτελέσματα όσον αφορά την εκρίζωση της νόσου [126]. Επιπλέον, η τοπική υποτροπή των 

όγκων HCC σε ασθενείς ,που υποβάλλονται σε RFA/MWA, ήταν σημαντικά χαμηλότερη σε 

σύγκριση με τους ασθενείς που υποβάλλονται σε θεραπεία PEI.   
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d) Μεταμόσχευση ήπατος 

Η μεταμόσχευση ήπατος είναι η πιο κοντινή θεραπεία για την εκρίζωση του HΚΚ. Προσφέρει 

πλήρη εκτομή του όγκου, ωστόσο, τα ποσοστά υποτροπής παραμένουν υψηλά. Επιπλέον, οι 

απαιτήσεις για μεταμοσχεύσεις ήπατος υπερβαίνουν κατά πολύ τη διαθέσιμη προσφορά [115]. 

Για τον λόγο αυτό, πρέπει να πληρούνται συγκεκριμένα κριτήρια προκειμένου ένας ασθενής με 

HΚΚ να πληροί τις προϋποθέσεις για μεταμόσχευση ήπατος. Στο παρελθόν έχουν αναπτυχθεί 

μοντέλα κριτηρίων MILAN για την αναγνώριση ασθενών με HΚΚ που πληρούν τις προϋποθέσεις 

για μεταμόσχευση ήπατος [121]. Οι υποψήφιοι πρέπει να έχουν έναν μονήρη όγκο διαμέτρου 

<5 cm ή έως τρεις οζίδια όγκου με διάμετρο <3 cm το καθένα [121].  

 

4) Ηπατικές μεταστάσεις 

 

Το ήπαρ είναι μία από τις πιο συχνές θέσεις μετάστασης του καρκίνου, αντιπροσωπεύοντας 

σχεδόν το 25% του συνόλου των περιπτώσεων[126].Μια ποικιλία πρωτοπαθών όγκων μπορεί 

να είναι η πηγή της μετάστασης, ωστόσο, τα αδενοκαρκινώματα του παχέος εντέρου είναι το 

πιο σημαντικό θέμα έρευνας στη βιβλιογραφία, καθώς είναι τα πιο συχνά. Η διπλή αιμάτωση 

του ήπατος όχι μόνο το καθιστά μοναδικά ευάλωτο στη μετάσταση από καρκίνους του 

γαστρεντερικού, αλλά και προσβάσιμο σε επεμβατικές θεραπείες. Οι θεραπευτικές στρατηγικές 

εξελίσσονται ραγδαία παγκοσμίως, με όλο και καλύτερα αποτελέσματα. 

 

Ι) Aιτιολογία 

 

Οι μεταστατικοί ηπατικοί όγκοι είναι πιο συχνοί από τους πρωτοπαθείς ηπατοκυτταρικούς ή 

ηπατοχολικούς όγκους και η πλειονότητά τους είναι αδενοκαρκινώματα. Υπάρχουν, επίσης,  το 

ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα, το νευροενδοκρινικό καρκίνωμα και άλλοι πολύ λιγότερο 

συνηθισμένοι υπότυποι, όπως το λέμφωμα, το σάρκωμα και το μελάνωμα. Σε γενικές γραμμές, 

η συντριπτική πλειονότητα της βιβλιογραφίας επικεντρώνεται στη διαχείριση του 

αδενοκαρκινώματος του παχέος εντέρου, το οποίο φέρεται να είναι η τρίτη συχνότερη 
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πρωτοπαθής κακοήθεια παγκοσμίως. Σχεδόν το 70% έως 80% των περιπτώσεων με μεταστατική 

νόσο παραμένουν περιορισμένες στο ήπαρ [127]. 

 

                ΙΙ) Επιδημιολογία 

 

Σχεδόν το 20% έως 25% των ασθενών που διαγιγνώσκονται με καρκίνο του παχέος εντέρου θα 

αναπτύξουν ηπατικές μεταστάσεις, ενώ το 15% έως 25% αυτών των περιπτώσεων 

παρουσιάζουν σύγχρονη πρωτοπαθή και δευτεροπαθή νόσο [128]. Σε γυναίκες ηλικίας κάτω 

των 50 ετών, η μεταστατική ηπατική νόσος προέρχεται συχνότερα από το μαστό. Η μεταστατική 

ηπατική νόσος σε άτομα ηλικίας άνω των 70 ετών προέρχεται από το γαστρεντερικό, 92% των 

μεταστατικών ηπατικών αλλοιώσεων είναι καρκινώματα. Από αυτές τις καρκινωματώδεις 

αλλοιώσεις, το 75% είναι αδενοκαρκινώματα.[127] Συνολικά, οι ιστολογικά επιβεβαιωμένες 

ηπατικές μεταστάσεις είναι συχνότερες στους άνδρες παρά στις γυναίκες και οι περισσότεροι 

ασθενείς ήταν ηλικίας άνω των 50 ετών. 

 

 III) Παθοφυσιολογία 

 

Το ήπαρ τροφοδοτείται τόσο από την ηπατική αρτηρία όσο και από την πυλαία φλέβα. Η πυλαία 

φλέβα συγκεντρώνει τη φλεβική απορροή από το πάγκρεας, τον σπλήνα και σχεδόν όλο το 

γαστρεντερικό σύστημα. Τυπικά, αυτό επιτρέπει στο ήπαρ να επεξεργάζεται τα πρόσφατα 

απορροφημένα θρεπτικά συστατικά στο πλαίσιο του μεταβολισμού πρώτης διόδου. Στο πλαίσιο 

κακοήθειας, αυτό σημαίνει επίσης ότι το ήπαρ μπορεί να λάβει μεταστάσεις από μια ευρεία 

ποικιλία ενδοκοιλιακών και εξωκοιλιακών κακοηθειών. Ως αποτέλεσμα της ηπατικής 

μετάστασης, οι ασθενείς μπορεί να έχουν ποικίλα συμπτώματα ανάλογα με την επιβάρυνση και 

την εντόπιση της νόσου. Αυτά περιλαμβάνουν κοιλιακό άλγος, ασκίτη, ίκτερο, απώλεια βάρους 

και κόπωση.  

 

Ενώ τα ηπατοκύτταρα τροφοδοτούνται από την πυλαία φλέβα, τα χολαγγειοκύτταρα 

τροφοδοτούνται από την ηπατική αρτηρία. Θεωρείται ότι οι μεταστατικοί όγκοι του ήπατος 
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αντλούν την αιμάτωσή τους από την ηπατική αρτηρία. Αυτό αποτελεί μοναδική ευκαιρία για 

θεραπείες με στόχο το ήπαρ, οι οποίες στοχεύουν τα καρκινικά κύτταρα, ενώ παράλληλα 

προστατεύουν τα ηπατοκύτταρα. Επιπλέον, το ήπαρ έχει την ικανότητα υπερτροφίας για να 

αντισταθμίσει την απώλεια λειτουργίας. Εφόσον η αγγειακή τροφοδοσία του ήπατος και η 

αποχέτευση της χολής παραμένουν άθικτες, μπορεί να αφαιρεθεί έως και το 80% του ήπατος. 

Το υπολειπόμενο θα υπερτροφεί για να αποκαταστήσει την πλήρη ηπατική λειτουργία εντός 

εβδομάδων. Αυτό μπορεί να επιτρέψει πιο επιθετικές ηπατεκτομές σε περίπτωση πολλαπλών 

μεταστάσεων. 

 

    IV) Ιστοπαθολογία 

 

Σε ασθενείς με βιοψία ήπατος, είναι απαραίτητο να κατανοήσουμε τη μορφολογία και την 

ανατομική θέση προέλευσης των καρκινικών κυττάρων, για να υπαγορεύσουμε τη στοχευμένη 

χημειοθεραπεία και να κατανοήσουμε την πρόγνωση της νόσου. Η διάγνωση μπορεί να 

καθοριστεί μόνο βάσει της μορφολογίας, ωστόσο, μια σειρά πρόσθετων βιοδεικτών, όπως οι 

κυτταροκερατίνες, ο S100 και το κοινό αντιγόνο των λευκοκυττάρων (LCA), μπορεί να βοηθήσει 

στην περαιτέρω κατηγοριοποίηση του συγκεκριμένου οργάνου προέλευσης [129]. O CK19 έχει 

συσχετιστεί με το αδενοκαρκίνωμα, διαφοροποιώντας το έτσι από το ηπατοκυτταρικό 

καρκίνωμα. Άλλοι καρκινικοί δείκτες όπως το C-kit, το CD34 και η βιμεντίνη έχουν συσχετίσεις 

με τα GIST. 

 

Τα κακοήθη μελανώματα έχουν επιδείξει την υψηλότερη ευαισθησία με τον S100+, αν και οι 

HMB45, MelanA-θετικός και MART-1 είναι άλλοι χρήσιμοι βιοδείκτες. Τα νευροενδοκρινικά 

καρκινώματα απαιτούν εξέταση για συναπτοφυσίνη, χρωμογρανίνη και CD56. Η συντριπτική 

πλειονότητα των όγκων θα είναι καρκινώματα, συγκεκριμένα αδενοκαρκινώματα που 

οριοθετούνται περαιτέρω μέσω της διαφοροποίησης, των μιτώσεων, των ανοσοϊστοχημικών 

μελετών και της συνολικής τους εμφάνισης. Οι CK7 και CK20 έχουν χρησιμοποιηθεί ως αρχικοί 

δείκτες διαφοροποίησης για την προέλευση του όγκου, καθώς και οι υποδοχείς οιστρογόνων 

στην περίπτωση μεταστατικού λοβιακού καρκινώματος του μαστού. 
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               V) Ιστορικό και κλινική εξέταση  

 

Μια συνδιαστική προσέγγιση με ογκολόγους, ακτινοθεραπευτές ογκολόγους, επεμβατικούς και 

διαγνώστες ακτινολόγους και χειρουργικούς ογκολόγους για την αντιμετώπιση της κατάστασης 

του ασθενούς είναι απαραίτητη. [130, 131] Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, δεν υπάρχουν 

αξιόπιστα δεδομένα σχετικά με την ασυμπτωματική έναντι της συμπτωματικής εκδήλωσης της 

νόσου από το ιστορικό και την κλινική εξέταση του ασθενούς, καθώς υπάρχει ένας αριθμός 

συμπτωμάτων, όπως η κοιλιακή διάταση, ο πρώιμος κορεσμός, τα ασαφή κοιλιακά ενοχλήματα, 

οι αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου, η αιματοχεσία, η απώλεια βάρους, η εγκεφαλοπάθεια, 

ο ίκτερος, ο ασκίτης και οι μεταβολικές διαταραχές, τα οποία πρέπει να εγείρουν υποψίες για 

μεταστατική νόσο, αλλά δεν είναι παθογνωμονικά για ηπατική μετάσταση. 

 

Τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης που σχετίζονται με τα κλασικά ευρήματα της ηπατικής 

νόσου (κεφαλή μέδουσας, ηπατοσπληνομεγαλία, ασκίτης) θα πρέπει επίσης να προτρέπουν σε 

ενδελεχή αξιολόγηση. Είναι απαραίτητη η διενέργεια δακτυλικής εξέτασης με επακόλουθη 

κολονοσκόπηση για τον έλεγχο για μάζες και αίμα στα κόπρανα. Οι ασθενείς με ισχυρό 

οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του παχέος εντέρου θα πρέπει να υποβάλλονται σε προληπτικό 

έλεγχο. Καθώς η ηπατική νόσος μπορεί να προκύψει από οπουδήποτε, μια ενδελεχής φυσική 

εξέταση με ακρόαση για επαρκείς αναπνευστικούς ήχους και ψηλάφηση τυχόν 

λεμφαδενοπάθειας είναι σημαντική για τη λήψη αποφάσεων. 

                 VI) Αξιολόγηση 

Η υψηλής ποιότητας απεικόνιση είναι απαραίτητη για την αξιολόγηση της υποψίας ηπατικής 

μετάστασης. Μπορεί να επιβεβαιώσει τη διάγνωση, καθώς και, να βοηθήσει στον εντοπισμό της 

πρωτοπαθούς νόσου. Οι πιο συνηθισμένες μέθοδοι απεικόνισης περιλαμβάνουν αξονική 

τομογραφία τριπλής φάσης και μαγνητική τομογραφία. Η αξονική τομογραφία τριπλής φάσης 

αποτελείται από μια φάση χωρίς σκιαγραφικό, μια αρτηριακή και μια φλεβική φάση. Οι 

μεταστάσεις του ήπατος και οι πρωτοπαθείς όγκοι του ήπατος τείνουν να έχουν υψηλές 

πυκνότητες (ενίσχυση) στην αρτηριακή φάση και τείνουν να είναι υπόπυκνες στις 
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καθυστερημένες φάσεις. Η θέση της αξονικής τομογραφίας είναι ιδιαίτερα πλεονεκτική, καθώς 

μπορεί να βοηθήσει στον εντοπισμό του όγκου, και να κατευθύνει το θεραπευτικό πλάνο. Η 

αξονική τομογραφία αξιολογεί το μέγεθος του μεταστατικού όγκου, τη μορφολογία, τον βαθμό 

της ηπατικής νόσου και το προβλεπόμενο μελλοντικό ηπατικό υπόλειμμα. Είναι ζωτικής 

σημασίας για τον προσδιορισμό της δυνητικής εκτομής των ηπατικών όγκων, καθώς οι βλάβες 

κοντά σε σημαντικές αγγειακές δομές μπορεί να είναι μη χειρουργήσιμες. Η μαγνητική 

τομογραφία είναι μια άλλη μέθοδος που μπορεί να χρησιμοποιηθεί εάν υπάρχει δυσκολία 

χαρακτηρισμού μιας ηπατικής βλάβης. Η ηπατική μετάσταση στην Τ1 εικόνα εμφανίζεται με 

χαμηλή ένταση σήματος και υψηλή στην Τ2. Οι σκιαγραφικά ενισχυόμενες με παραμαγνητική 

ουσία (γαδολήνιο) Τ1 εικόνες μπορεί να παρουσιάζουν ολική ή δακτυλιοειδή ενίσχυση ανάλογα 

με το μέγεθος. 

 

Άλλοι σκιαγραφικοί παράγοντες, όπως η δινατριούχος γαδοξετάτη (Eovist) και η γαδοβενική 

διμεγλουμίνη (Multihance), έχουν σχεδιαστεί για να ενισχύσουν την ευαισθησία της μαγνητικής 

τομογραφίας. Η πρόκληση είναι ότι υπάρχουν αρκετές καλοήθεις καταστάσεις που μπορούν να 

μιμηθούν την ηπατική μετάσταση στην απεικόνιση. Η φθοριοδεοξυγλυκόζη-18 (FDG) PET/CT 

μπορεί να βοηθήσει στην ανίχνευση ηπατικών μεταστάσεων και μπορεί να βοηθήσει στον 

εντοπισμό πρωτοπαθών αλλοιώσεων και εξωηπατικών μεταστάσεων. Ωστόσο, έχει φτωχότερη 

ανατομική ανάλυση από την αξονική τομογραφία και δεν είναι τόσο ευαίσθητη στην ανίχνευση 

βλαβών μεγέθους μικρότερου από 1 cm. Παρά ταύτα, υπάρχουν περιπτώσεις όπου η PET/CT 

έχει αποδειχθεί χρήσιμη ειδικά για την ανίχνευση μεταστατικών νευροενδοκρινικών 

καρκινωμάτων, και συγκεκριμένα η απεικόνιση PET με γάλλιο-68 DOTATATE. Το 

υπερηχογράφημα έχει φτωχότερη ευαισθησία. Ο προληπτικός έλεγχος πρέπει επίσης να 

περιλαμβάνει βασικές εξετάσεις ηπατικής λειτουργίας, γενική αίματος, 

οισοφαγογαστροδωδεκαδακτυλοσκόπηση (EGD) και κολονοσκόπηση [132, 133] 

 

           VII) Διαφορική διάγνωση 

Η διαφορική διάγνωση των ηπατικών αλλοιώσεων παραμένει ευρεία. Η απεικόνιση και το 

ιστορικό θα βοηθήσουν στην οριοθέτηση και την εστίαση στις πιο κοινές αιτιολογίες, ωστόσο, 
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ορισμένα αίτια της νόσου μπορεί να είναι το πρωτοπαθές ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα, το 

χολαγγειοκαρκίνωμα, το αδένωμα, το αιμαγγείωμα, το αιμάτωμα, η εστιακή οζώδης 

υπερπλασία, το απόστημα ή η μεταστατική νόσο (καρκίνωμα, λέμφωμα, σάρκωμα). [134] 

 

             VIIΙ) Θεραπεία / Διαχείριση 

 

Αν και η χειρουργική εκτομή παραμένει θεραπεία εκλογής, υπάρχουν διάφορες τεχνικές για τη 

θεραπεία των ηπατικών μεταστάσεων σε ασθενείς που δεν μπορούν να αντιμετωπιστούν 

χειρουργικά. Τα περισσότερα δεδομένα σχετικά με τα αποτελέσματα σε αυτό το πλαίσιο 

σχετίζονται με κακοήθειες του παχέος εντέρου, αλλά τα δεδομένα από νευροενδοκρινικές και 

πρωτοπαθείς ηπατικές νόσους έχουν επίσης ικανοποιητικά αποτελέσματα. Έχουν 

χρησιμοποιηθεί λιγότερο επεμβατικές τεχνικές, όπως η στερεοτακτική ακτινοθεραπεία 

σώματος, τεχνικές εμβολισμού είτε με χημειοθεραπεία είτε με ραδιενεργά ισότοπα με άρτια 

αποτελέσματα και αποδεκτά επίπεδα τοξικότητας. Εξέχοντα ρόλο διαδραματίζει ο 

θερμοκαυτηριασμός κυρίως με RF ή ΜW. 

 

a) Χειρουργική αντιμετώπιση 

 

Η χειρουργική εκτομή των ηπατικών μεταστάσεων με επικουρική χημειοθεραπεία σχετίζεται με 

βελτιωμένα αποτελέσματα επιβίωσης και μειωμένη νοσηρότητα και θνησιμότητα. Επειδή το 

αδενοκαρκίνωμα του παχέος εντέρου είναι η συχνότερη μορφή ηπατικής μετάστασης, η 

συντριπτική πλειονότητα της βιβλιογραφίας επικεντρώνεται σε αυτή τη διαδικασία της νόσου. 

Άλλα ειδικά κλινικά σενάρια λαμβάνουν θεραπεία σε εξατομικευμένη βάση. Η χειρουργική 

εκτομή παραμένει ο χρυσός κανόνας για τις εξαιρέσιμες ηπατικές μεταστάσεις του παχέος 

εντέρου.                   

Οι κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες έχουν υποδείξει ότι το μελλοντικό ηπατικό υπόλειμμα θα 

πρέπει να είναι τουλάχιστον 20% του αρχικού του όγκου σε ένα υγιές ήπαρ, 30% με ήπια έως 

μέτρια ηπατική δυσλειτουργία και 40% με ηπατική κίρρωση. [135] Οι στρατηγικές για τη 

βελτίωση των πιθανοτήτων εκτομής περιλαμβάνουν νεοεπικουρική χημειοθεραπεία, 



59 
 

εμβολισμό της πυλαίας φλέβας για την αύξηση του μελλοντικού ηπατικού υπολείμματος ή 

εκτομή δύο σταδίων έναντι συνδυασμένης εκτομής ενός σταδίου του πρωτοπαθούς όγκου και 

των ηπατικών αλλοιώσεων. 

 

Ο στόχος της χειρουργικής επέμβασης θα πρέπει να είναι η αφαίρεση όλης της νόσου με 

αρνητικά μικροσκοπικά όρια 1 mm. Μελέτες έχουν δείξει ότι ο βαθμός του περιθωρίου εκτομής 

δεν έχει καταδείξει σημαντική διαφορά στην επιβίωση, εφόσον τα περιθώρια του όγκου είναι 

αρνητικά [136] Η ανοικτή ή λαπαροσκοπική προσέγγιση της χειρουργικής επέμβασης αποτελεί 

επιλογή για την ηπατική εκτομή. Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση υποστηρίζει τη χρήση της 

λαπαροσκόπησης για παρόμοια μακροχρόνια αποτελέσματα σε σχέση με τις ανοικτές 

επεμβάσεις, με το πρόσθετο πλεονέκτημα των λιγότερων βραχυπρόθεσμων επιπλοκών [137] Η 

ταυτόχρονη εκτομή για σύγχρονο καρκίνωμα του παχέος εντέρου και ηπατικές μεταστάσεις 

είναι αποδεκτή όταν υπάρχει ευνοϊκή ανατομία για μερική ηπατική εκτομή. Η χειρουργική 

εκτομή ενός σταδίου έναντι χειρουργικής εκτομής δύο σταδίων του πρωτοπαθούς όγκου του 

παχέος εντέρου και των ηπατικών μεταστάσεων έχει δείξει συγκρίσιμη αποτελεσματικότητα. Η 

προσέγγιση ενός σταδίου μειώνει τη συνολική διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο. Άλλες 

πτυχές, όπως η νοσηρότητα και η θνησιμότητα, έχουν διαφοροποιηθεί μεταξύ των μελετών 

[138] Η καθυστέρηση της ηπατεκτομής έχει δείξει ότι δεν μειώνει την επιβίωση σε ασθενείς που 

χρειάζονται εκτομή, όταν εξετάζεται το ενδεχόμενο νεοεπικουρικής χημειοθεραπείας[139].  

 

Είναι σημαντικό να γίνεται διάκριση μεταξύ ασυμπτωματικών και συμπτωματικών πρωτοπαθών 

όγκων, καθώς οι ασθενείς που έχουν αναιμία, αποφρακτικά φαινόμενα και συμπτωματολογία 

από τον πρωτοπαθή όγκο θα πρέπει να προηγούνται στην εκτομή. Η εξωηπατική νόσος και η 

μεταστατική ηπατική νόσος έχουν παρουσιάσει σημαντικά χαμηλότερα ποσοστά πενταετούς 

επιβίωσης (28% έναντι 55%). Προγνωστικοί παράγοντες για κακή έκβαση της ειδικής για τον 

καρκίνο επιβίωσης είναι η εξωηπατική νόσος εκτός από τον πνεύμονα, η εξωηπατική νόσος 

εκτός από την υποτροπή της μεταστατικής νόσου του παχέος εντέρου, το επίπεδο 

καρκινοεμβρυϊκού αντιγόνου (CEA) μεγαλύτερο από 10 ng/mL, ο καρκίνος του παχέος εντέρου 
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από τη δεξιά πλευρά και περισσότερες από έξι μεταστατικές βλάβες στο ήπαρ του παχέος 

εντέρου[140]. 

 

Εάν χρησιμοποιείται νεοεπικουρική χημειοθεραπεία, γενικά, 4 έως 6 μήνες θεραπείας 

χορηγούνται πριν από τη χειρουργική επέμβαση. Η χημειοθεραπεία με βάση τη 

φθοριοουρακίλη χρησιμεύει ως βασική θεραπεία, καθώς η χορήγησή της γίνεται 

συμπληρωματικά με άλλους παράγοντες σε συνδυασμούς όπως FOLFOX και FOLFIRI [141] 

Λειτουργεί για τη μείωση τόσο του αριθμού όσο και του μεγέθους των μεταστάσεων 

προεγχειρητικά και στοχεύει στη μείωση της υποτροπής μετεγχειρητικά. Αν και το πρότυπο 

θεραπείας είναι η χειρουργική επέμβαση και η περιεγχειρητική χημειοθεραπεία, ορισμένες 

μελέτες έχουν αμφισβητήσει το όφελος της χημειοθεραπείας και της χειρουργικής επέμβασης 

έναντι της χειρουργικής επέμβασης μόνο. [142] Ωστόσο μια μελέτη έδειξε ότι η προεγχειρητική 

χημειοθεραπεία σε σύγκριση με τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εκτομή ακολουθούμενη 

από χημειοθεραπεία είχε μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών με τριετή επιβίωση χωρίς νόσο (31,7% 

έναντι 20,4%, αντίστοιχα) [143]. 

 

  b) Στερεοτακτική ακτινοθεραπεία σώματος (SBRT) 

 

Η στερεοταξία είναι μία μη επεμβατική, αναίμακτη και φιλική προς τον ασθενή, πλην όμως 

εκριζωτική θεραπεία, που εφαρμόζεται σε διάφορες περιοχές του σώματος. Πρόσφατες κλινικές 

δοκιμές έδειξαν σημαντική ενίσχυση επιβίωσης σε ασθενείς με ολιγομεταστατική (<5 

μεταστάσεις) που αντιμετωπίστηκαν με ακτινοθεραπεία (SABR COMET). Τα δεδομένα για τη 

χρήση της SBRT στην αντιμετώπιση της ηπατικής μετάστασης είναι ενθαρρυντικά. Προσφέρει 

μια πολύ λιγότερο επεμβατική προσέγγιση της θεραπείας με εξαιρετικό τοπικό έλεγχο και 

αποδεκτή τοξικότητα σε σύγκριση με την ηπατεκτομή ή ακόμη και με άλλα λιγότερο επεμβατικά 

μέτρα, όπως ο θερμοκαυτηριασμός με ραδιοσυχνότητες/μικροκύματα και ο διαρτηριακός 

χημειο/ραδιοεμβολισμός (TACE/TARE). Τα ποσοστά τοπικού ελέγχου σε ένα έτος ήταν 87% και 

68% στα τρία έτη και η συνολική επιβίωση 84% σε ένα έτος και 44% στα τρία έτη [144]. 

Τοξικότητα βαθμού 3+ παρατηρείται σε λιγότερο από το 5% των ασθενών. Τα σχήματα δόσης 
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και κλασματοποίησης ποικίλλουν, αλλά τα στοιχεία υποδεικνύουν ανώτερο τοπικό έλεγχο με 

δόσεις βιολογικής ισοστάθμισης που υπερβαίνουν τα 100Gy.[145] Προς το παρόν, δεν 

υπάρχουν προοπτικές συγκρίσεις της SBRT με άλλες θεραπείες με στόχο αλλοιώσεις στο ήπαρ, 

ωστόσο η SBRT παραμένει μια εφικτή, αποτελεσματική και μη επεμβατική μέθοδος θεραπείας 

για ασθενείς με ηπατικές μεταστάσεις. 

 

Η SBRT με βάση το Linac είναι ένα από τα πιο συνηθισμένα μέσα εκτέλεσης αυτής της τεχνικής, 

αν και η θεραπεία πρωτονίων και τα ειδικά συστήματα SBRT, όπως το Cyberknife (Accuray), είναι 

επίσης διαθέσιμα. Η προσομοίωση πρέπει να λαμβάνει υπόψη την αναπνευστική κίνηση. 

Υπάρχουν διάφορες τεχνικές διαχείρισης των αναπνευστικών κινήσεων. Μια σάρωση 

σχεδιασμού 4D CT επιτρέπει την παρακολούθηση του όγκου ως συνάρτηση της φάσης του 

αναπνευστικού κύκλου, ώστε να διασφαλίζεται ότι ο όγκος-στόχος σχεδιασμού περιλαμβάνει 

τον όγκο καθ' όλη τη διάρκεια της αναπνοής. Εναλλακτικά, σε ορισμένους ασθενείς μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν συσκευές κοιλιακής συμπίεσης για τον περιορισμό της κίνησης. Οι δείκτες 

που τοποθετούνται στον όγκο πριν από τη θεραπεία μπορούν επίσης να βοηθήσουν τον 

εντοπισμό και τη στόχευση του όγκου. Η συγχώνευση άλλων απεικονιστικών μεθόδων 

ενισχυόμενων με σκιαγραφικό, όπως η μαγνητική τομογραφία ή η αξονική τομογραφία, με την 

προσομοίωση αξονικής τομογραφίας είναι απαραίτητη για την οριοθέτηση του στόχου. 

Πολλαπλά στατικά ομοεπίπεδα/μη ομοεπίπεδα πεδία ή ογκομετρική θεραπεία τόξου (VMAT) 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως μέρος του σχεδιασμού με στόχο τη δημιουργία ενός 

εξαιρετικά σύμμορφου σχεδίου με ταχεία πτώση της δόσης εκτός του όγκου στόχου 

σχεδιασμού. Η ακτινοθεραπεία με καθοδηγούμενη εικόνα (IGRT) είναι απαραίτητη για την 

ακριβή στόχευση και μπορεί να περιλαμβάνει αξονική τομογραφία κωνικής δέσμης kV ή MV, 

φθοριοσκόπηση kV ή υπερήχους. Η δόση και τα προγράμματα κλασματοποίησης ποικίλλουν, 

αλλά συνήθως είναι 30 έως 60Gy σε 1 έως 6 κλάσματα, με στόχο η βιολογικά ισοδύναμη δόση 

(BED) να υπερβαίνει τα 100Gy [145, 146]. Πρέπει να αξιολογούνται οι περιορισμοί δόσης για 

φυσιολογικές δομές όπως το φυσιολογικό ηπατικό παρέγχυμα, οι νεφροί, ο νωτιαίος μυελός, ο 

στόμαχος, η καρδιά και το λεπτό έντερο.  
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 c)Ενδαρτηριακός ραδιοεμβολισμός 

 

Ο ενδαρτηριακός ραδιοεμβολισμός (TARE) εκμεταλλεύεται τη διπλή αιμάτωση του ήπατος 

χρησιμοποιώντας γυάλινα μικροσφαιρίδια Υττρίου-90 (Y-90). Μια εσωτερική προσέγγιση σε 

συνδυασμό με έναν β-πομπό όπως το Y-90, το οποίο έχει μέγιστη διείσδυση περίπου 1 cm και 

σύντομο χρόνο ημιζωής (64,2 ώρες), είναι ιδανική επειδή ελαχιστοποιεί τη δόση στο μη 

εμπλεκόμενο ηπατικό παρέγχυμα. Υπάρχουν δύο εμπορικά διαθέσιμα συστήματα Y-90: 

TheraSpheres και Sir-Shere. Επιλέξιμοι είναι οι ασθενείς που δεν είναι υποψήφιοι για εκτομή, 

ECOG ≤ 2 και προσδόκιμο ζωής άνω των τριών μηνών. Οι αντενδείξεις για το TARE 

περιλαμβάνουν ολική χολερυθρίνη άνω των 2mg/dL, Childs Pugh C, ECOG 3+ ή πνευμονική δόση 

≥ 30Gy σε μία μόνο εφαρμογή.[147] Η μελέτη SIRFLOX, η οποία εξέτασε τη χρήση του 

ραδιοεμβολισμού Y-90 σε ασθενείς με μεταστατικό καρκίνωμα παχέος εντέρου ορθό με ηπατική 

μετάσταση που ήταν ανθεκτικοί στην χημειοθεραπεία, δεν κατάφερε να βελτιώσει την επιβίωση 

σε σύγκριση με τη χημειοθεραπεία μόνο, αλλά καθυστέρησε σημαντικά την εξέλιξη στο ήπαρ. 

[148] Μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη προοπτική μελέτη για ασθενείς με ηπατική μετάσταση 

καρκίνου παχέος εντέρου με επιδείνωση στη θεραπεία πρώτης γραμμής τυχαιοποιήθηκε να 

λάβουν χημειοθεραπεία δεύτερης γραμμής μαζί με +/- TARE. Η ομάδα TARE βελτίωσε την 

επιβίωση και την ηπατική νόσο [149]. 

 

Μετά την προεπιλογή των ασθενών, θα ξεκινήσει ο σχεδιασμός της θεραπείας. Αυτός θα 

περιλαμβάνει μια διαγνωστική αγγειογραφία κατά την οποία στη συνέχεια εγχύονται 

μικροσυσσωματώματα λευκωματίνης σημασμένης με Tc-99m, τα οποία έχουν παρόμοιο μοτίβο 

διασποράς με τα μικροσφαιρίδια Y-90 και παρακολουθούνται με τη χρήση σάρωσης SPECT. 

Κατά τη φάση του σχεδιασμού, μπορεί να εντοπιστούν πνευμονικές παροχετεύσεις ως 

αγγειακές ανωμαλίες. Αυτά τα ζητήματα μπορούν να διορθωθούν με εμβολισμό, αλλά αν δεν 

μπορούν, αυτά θα αποκλείσουν τον ασθενή από τη θεραπεία. Μετά το σχεδιασμό της 

θεραπείας, πρέπει να πραγματοποιηθούν υπολογισμοί της δόσης για να καθοριστεί το επίπεδο 

της απαιτούμενης δραστηριότητας. Οι υπολογισμοί εξαρτώνται από τον τύπο των σφαιριδίων 

που χρησιμοποιούνται. Εάν χρησιμοποιούνται TheraSpheres, τότε η απαιτούμενη 
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δραστηριότητα είναι A = 120 (Gy) × M/[(1 - S) × 50], όπου M είναι η μάζα ολόκληρου του ήπατος 

και S είναι η παράκαμψη πνεύμονα-ήπατος.[147] Η δόση-στόχος είναι 120Gy και η 

δραστηριότητα που απαιτείται για να επιτευχθεί αυτό υπαγορεύεται από την εξίσωση. Για το 

Sir-Sphere μπορούν να χρησιμοποιηθούν τέσσερις διαφορετικές μέθοδοι: Εμπειρική μέθοδος, 

μέθοδος επιφάνειας σώματος, μοντέλο κατανομής και δοσιμετρία Voxel. Αυτά τα μοντέλα 

διαφέρουν ως προς την ποσότητα του υγιούς ηπατικού ιστού που ακτινοβολείται [147]. Στις 

επιπλοκές περιλαμβάνονται η ηπατική νόσος που προκαλείται από ακτινοβολία (RILD), το 

μεθεμβολικό σύνδρομο μετά από ακτινοβολία (PRS), η ουδετεροπενία, το ηπατικό απόστημα 

και η γαστρική διάτρηση [146]. 

 

 

d)Ενδαρτηριακός χημειοεμβολισμός (TACE) 

 

Ο TACE έχει διερευνηθεί επίσης ως πιθανή θεραπεία για ασθενείς με χημειοανθεκτικό 

μεταστατικό καρκίνο του παχέος εντέρου. Εκμεταλλεύεται τις ίδιες αγγειακές ιδιότητες του 

ήπατος όπως και στον TARE. Τα περισσότερα δεδομένα είναι αναδρομικά και δείχνουν 

σταθεροποίηση της νόσου στο 40 έως 60% των ασθενών. Μια μικρή προοπτική τυχαιοποιημένη 

μελέτη Phase ΙΙΙ, η οποία συνέκρινε το συστηματικό FOLFIRI μόνο με το FOLIRI με ενδαρτηριακά 

σφαιρίδια ιρινοτεκάνης, έδειξε υψηλότερο ποσοστό ανταπόκρισης και βελτιωμένη μέση 

επιβίωση[150]. 

 

e)Θερμοκαυτηρίαση 

 

Η χρήση υψηλών θερμοκρασιών (>60C) για την κατάλυση ηπατικών όγκων μπορεί να επιτευχθεί 

με δύο τεχνικές: θερμοκαυτηρίαση με ραδιοσυχνότητες (RFA) ή με μικροκύματα (MWA). Και οι 

δύο τεχνικές βασίζονται στη θέρμανση των καρκινικών κυττάρων, προκαλώντας μετουσίωση 

των πρωτεϊνών, καταστροφή της κυτταρικής μεμβράνης και πηκτική νέκρωση. 
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Η RFA χρησιμοποιεί μη μονωμένα ηλεκτρόδια μέσω των οποίων περνά εναλλασσόμενο 

ηλεκτρικό ρεύμα από τον ασθενή με συχνότητα 375 έως 500 kHz. Αυτό επιτρέπει την ανάπτυξη 

ιοντικής τριβής, δημιουργώντας έτσι θερμότητα. Η RFA είναι αναποτελεσματική κοντά σε 

μεγάλα αγγεία ενώ υπάρχει κίνδυνος θερμικού τραυματισμού των χοληφόρων, του 

διαφράγματος και του εντέρου. Επιπλέον, μπορεί να υπάρξει παρέμβαση στους καρδιακούς 

βηματοδότες. Τα ποσοστά τοπικής υποτροπής κυμαίνονται από 10 έως 31% , αλλά αυτό 

εξαρτάται από το μέγεθος και τη θέση της μετάστασης [151]. Η RFA είναι μια καλά ανεκτή 

τεχνική με λίγες επιπλοκές. Το σύνδρομο μετά τη θερμοκαυτηρίαση εμφανίζεται σε περίπου 30-

40% των ασθενών και αποτελείται από πυρετό, ρίγη, ναυτία και έμετο, αλλά τείνει να είναι 

αυτοπεριοριζόμενο[152]. 

 

Η MWA θερμαίνει τους όγκους μέσω διηλεκτρικής υστέρησης των μορίων του νερού με 

συχνότητες που κυμαίνονται από 0,915 έως 2,45 GHz[]. Τα ποσοστά τοπικής υποτροπής 

κυμαίνονται από 5 έως 13% [153]. Τα θεωρητικά πλεονεκτήματα περιλαμβάνουν μικρότερο 

φαινόμενο διάχυσης της θερμότητας (heat sink effect) λόγω της μεθόδου θέρμανσης και 

υψηλότερων ενδοογκικών θερμοκρασιών. Η διαδικασία μπορεί να πραγματοποιηθεί με τη 

χρήση ανοικτής, λαπαροσκοπικής ή διαδερμικής μεθόδου. Για τον εντοπισμό του όγκου 

χρησιμοποιείται καθοδήγηση με αξονική τομογραφία, μαγνητική τομογραφία ή υπερήχους. Τα 

αποτελέσματα εξαρτώνται από την εμπειρία του χειριστή καθώς και από το μέγεθος του όγκου. 

Αυτή η μέθοδος περιορίζεται σε λιγότερους από πέντε όγκους μεγέθους μικρότερου των 3 

εκατοστών. Τα ποσοστά τοπικού ελέγχου μειώνονται γρήγορα όταν οι όγκοι υπερβαίνουν τα 3 

cm (85% έναντι 39%) [154].  

 

 

   f) Πρόγνωση 

 

Η πλειονότητα της βιβλιογραφίας έχει επικεντρωθεί στις ορθοκολικές μεταστάσεις. Η πρόγνωση 

για τους ασθενείς χωρίς θεραπεία είναι σημαντικά κακή. Το ποσοστό πενταετούς επιβίωσης 

χωρίς θεραπεία ανέρχεται σε 5%. Η πενταετής επιβίωση μετά από θεραπευτική εκτομή των 
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ηπατικών αλλοιώσεων μπορεί να φτάσει το 58%, σε αντίθεση με τη μέση επιβίωση που 

εκτιμάται στους 6 μήνες χωρίς θεραπεία[155, 156]. 

Οι νευροενδοκρινείς ηπατικές μεταστάσεις που μπορούν να υποβληθούν σε μερική ηπατεκτομή 

έχουν ελαφρώς υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης από το καρκίνωμα του παχέος εντέρου, καθώς 

τα ποσοστά επιβίωσης είναι 61% στα πέντε έτη[157]. 

 

 

5) Θερμοκαυτηρίαση με μικροκύματα  

 

Ως κατάλυση αλλοίωσης ορίζεται η άμεση εφαρμογή χημικών ή θερμικών θεραπειών σε έναν 

όγκο για την καταστροφή και την εξάλειψη του με σκοπό την κυτταρική νέκρωση είτε με 

θερμικές τεχνικές είτε με τεχνικές ψύξης [158].Η θερμοκαυτηρίαση υπό την καθοδήγηση 

απεικόνισης είναι μια ελάχιστα επεμβατική τεχνική που έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στη 

θεραπεία όγκων σε διάφορα όργανα. Τα πλεονεκτήματα της καθοδηγούμενης με απεικόνιση 

θερμοκαυτηρίασης όγκου σε σύγκριση με τη χειρουργική θεραπεία είναι η ταχύτερη ανάρρωση, 

η μειωμένη νοσηρότητα και θνησιμότητα, το χαμηλότερο κόστος της διαδικασίας, η ακριβής 

στόχευση υπό την καθοδήγηση εικόνας υπερήχων ή αξονικής τομογραφίας, η μονοήμερη 

νοσηλεία, μειώνοντας έτσι τη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο ενώ τέλος είναι εύκολα 

επαναλαμβανόμενη τεχνική στην περίπτωση υπολειμματικής βλάβης[159,160]. 

Οι διάφορες τεχνικές που χρησιμοποιούνται για την κατάλυση αλλοιώσεων περιλαμβάνουν την 

χημική κατάλυση με τη χρήση αλκοόλης, τη θεμροκαυτηρίαση με βάση την ενέργεια, όπως 

κατάλυση με ραδιοσυχνότητες (RFA), με μικροκύματα (MWA), κρυοπηξία ή HIFU (εστιασμένος 

υπέρηχος υψηλής έντασης) ή μη θερμική μέθοδος με βάση την ενέργεια, όπως μη αναστρέψιμη 

ηλεκτροδιάλυση (IRE). Ενώ η θερμοκαυτηρίαση με ραδιοσυχνότητες (RFA) παραμένει η πιο 

συχνά χρησιμοποιούμενη μέθοδος εδώ και σχεδόν δύο δεκαετίες, η θερμοκαυτηρίαση με 

μικροκύματα (MWA) χρησιμοποιείται σε αρκετά κέντρα. Παρόμοια με την RFA, η MWA είναι 

επίσης μια τεχνική θερμοκαυτηρίασης με βάση την ενέργεια και έχει αποδείξει την ασφάλεια 

και την αποτελεσματικότητά της στη διαχείριση της κατάλυσης όγκων στο ήπαρ, τον πνεύμονα, 

τους νεφρούς και τα επινεφρίδια. Χρησιμοποιείται στη θεραπεία πρωτοπαθών και 
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δευτεροπαθών κακοηθειών του ήπατος και του πνεύμονα τόσο για θεραπευτικό όσο και για 

παρηγορητικό σκοπό. Σε αυτή την ενότητα, θα περιγράψουμε τον μηχανισμό, την τεχνική της 

MWA, τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματά της σε σύγκριση με την RFA και θα μοιραστούμε 

την εμπειρία  μας στον θερμοκαυτηριασμό όγκων στο ήπαρ, τον πνεύμονα και τους νεφρούς, 

αναφερόμενοι στην υπάρχουσα βιβλιογραφία. 

 

 

 

Ι) Αρχές λειτουργίας 

 

Η MWA χρησιμοποιεί ηλεκτρομαγνητικές μεθόδους για την πρόκληση της καταστροφής των 

όγκων χρησιμοποιώντας κεραία με συχνότητες μεταξύ 900 και 2450 MHz [161, 162,163]. 

 

Η MWA λειτουργεί με βάση δύο θεωρίες: i) τη θεωρία του διπόλου και ii) τη θεωρία των ιόντων. 

 

a) Θεωρία περιστροφής διπόλου: Τα μόρια του νερού είναι δίπολα και προκαλούν άνιση 

κατανομή φορτίου. Όταν εφαρμόζεται ηλεκτρικό πεδίο, τα μόρια αυτά του νερού 

περιστρέφονται, ευθυγραμμίζονται και ταλαντώνονται συνεχώς. Αυτή η περιστροφή των 

διπολικών μορίων προκαλεί την παραγωγή θερμότητας κατά τη διάρκεια της MWA και 

είναι υπεύθυνη για την παραγωγή του μεγαλύτερου μέρους της θερμότητας κατά τη 

διάρκεια των μικροκυμάτων. Το ηλεκτρομαγνητικό πεδίο όπως στη MWA διεγείρει τα 

μόρια του νερού να αναταράσσονται στον ιστό προκαλώντας τριβή και θερμότητα που 

οδηγεί σε κυτταρικό θάνατο με πηκτική νέκρωση [163, 164]  

 

b) Θεωρία ιοντικής πόλωσης: Στον ιστό, όταν εφαρμόζεται ηλεκτρομαγνητικό πεδίο, 

προκαλείται μετατόπιση των ιόντων που οδηγεί σε σύγκρουση με άλλα ιόντα, η οποία 

μετατρέπει την κινητική ενέργεια σε θερμότητα. Αυτός ο μηχανισμός είναι πολύ λιγότερο 

σημαντικός από την περιστροφή του διπόλου [163, 164, 165]. 
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Σε αντίθεση με την MWA, η θερμοκαυτηρίαση με ραδιοσυχνότητες χρησιμοποιεί συχνότητα 3 

Hz έως 300 GHz και το ηλεκτρικό ρεύμα διοχετεύεται μέσω του ηλεκτροδίου παράγοντας 

θερμική ενέργεια [166].Το ηλεκτρικό κύκλωμα ολοκληρώνεται μέσω των επιθεμάτων γείωσης 

που είναι προσαρτημένα στους μηρούς ή στη ράχη και η θερμοκρασία κυμαίνεται από 60°C έως 

100°C με αποτέλεσμα την πηκτική νέκρωση. 

 

ΙΙ) Περιγραφή συστήματος 

 

Ο εξοπλισμός των μικροκυματικών συστημάτων αποτελείται από τρία μέρη [Εικόνα 5]: 

 

 

Εικόνα 5. Εξοπλισμός μικροκυμάτων που αποτελείται από (Α) γεννήτρια μικροκυμάτων, (Β) 

εύκαμπτο ομοαξονικό καλώδιο και (Γ) κεραία μικροκυμάτων [167] 

 

 

a) Γεννήτρια μικροκυμάτων - Τα μικροκύματα παράγονται από μία πηγή (magnetron) στη 

γεννήτρια. 

b) Εύκαμπτο ομοαξονικό καλώδιο και 
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c) Κεραία μικροκυμάτων-Η κεραία συνδέεται με ομοαξονικό καλώδιο με τη γεννήτρια και 

μεταδίδει μικροκύματα στον ιστό. Οι κεραίες μπορούν να ταξινομηθούν ανάλογα με τα 

φυσικά χαρακτηριστικά και τις ιδιότητες ακτινοβολίας τους. Η κεραία μικροκυμάτων 

είναι μια δομή 14-17 μέτρων η οποία τοποθετείται στον όγκο [Εικόνα 6]. Η ολική 

νέκρωση του όγκου μπορεί να επιτευχθεί όταν η θερμοκρασία παραμείνει στους 54°C 

για τουλάχιστον 3 λεπτά ή φτάσει αμέσως στους 60°C [167]. 

 

 

Εικόνα 6. Microwave antenna 

 

 

 

 

 

 

 

 



69 
 

ΙΙΙ) Τεχνική επέμβασης 

 

Ανάλογα με την περιοχή και την ιστοπαθολογία, ο ασθενής θα υποβληθεί είτε σε CECT/PET-CT 

είτε σε CE-MRI ως διαγνωστική εξέταση πριν από την επέμβαση. Οι δείκτες πηκτικότητας του 

αίματος ελέγχονται σύμφωνα με τις κατευθυντήριες γραμμές του SIR [168]. 

 

Οι συνεδρίες γίνονται υπό αναισθησιολογικό έλεγχο κατά τη στιγμή της τοποθέτησης της 

κεραίας. Η κεραία των μικροκυμάτων τοποθετείται υπό καθοδήγηση απεικόνισης είτε υπό 

υπερηχογράφημα είτε υπό αξονική τομογραφία ανάλογα με την περιοχή της βλάβης. Πολλές 

φορές ακόμη και στις περιπτώσεις όπου η κεραία τοποθετείται υπό υπερηχογραφική 

καθοδήγηση, γίνεται αξονική τομογραφία για να επιβεβαιωθεί η θέση της, πριν από την έναρξη 

της κατάλυσης. Η κεραία τοποθετείται εντός της βλάβης και η ισχύς και ο χρόνος παροχής 

ενέργειας ρυθμίζονται έτσι ώστε η ζώνη θερμοκαυτηρίασης να καλύπτει όχι μόνο ολόκληρη τη 

βλάβη αλλά και ένα εκατοστό φυσιολογικού παρεγχύματος γύρω από τη βλάβη.  Συχνά 

εφαρμόζονται ειδικές επιπρόσθετες τεχνικές για την προστασία των κοντινών δομών όπως το 

έντερο, η χοληδόχος κύστη ή το διάφραγμα για την αποφυγή ακούσιου θερμικού 

τραυματισμού. Η επάρκεια της κατάλυσης επιβεβαιώνεται συχνά με αξονική τομογραφία ενώ 

πραγματοποιούνται επαναλαμβανόμενες εφαρμογές έως ότου επιτευχθεί επαρκής ζώνη 

θερμοκαυτηριασμού. Με την ολοκλήρωση της κατάλυσης της βλάβης, πραγματοποιείται 

θερμοκαυτηρίαση της οδού διέλευσης καθώς η κεραία αποσύρεται σύμφωνα με τις 

συνιστώμενες ρυθμίσεις του κατασκευαστή. Πραγματοποιείται, τέλος, σκιαγραφικά 

ενισχυόμενη αξονική τομογραφία μετά τη θερμοκαυτηρίαση για τον έλεγχο της πληρότητας της 

κατάλυσης του όγκου και τον εντοπισμό τυχών επιπλοκών της επέμβασης. 

Η MWA συμβαίνει λόγω της άμεσης θέρμανσης του ιστού όταν η ενέργεια εναποτίθεται μέσω 

της κεραίας στον ιστό. Αντιθέτως, η RFA δημιουργεί θερμότητα μέσω αντίστασης όταν το 

ηλεκτρικό ρεύμα διέρχεται από το ιοντικό μέσο του ιστού και συνεπώς απαιτεί μια ηλεκτρικά 

αγώγιμη διαδρομή. Η ισχύς που παρέχεται σε νεκρωμένους/αφυδατωμένους ιστούς/όγκους 

μειώνεται σημαντικά στην περίπτωση της RFA, η οποία τείνει να συσσωρεύεται γύρω από τα 
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ηλεκτρόδια με αποτέλεσμα την ατελή θερμοκαυτηρίαση, ενώ η MWA δεν επηρεάζεται από αυτό 

[169]. 

 

IV) Πλεονεκτήματα της MWA 

 

Η MWA είναι μια θερμική εκτονωτική τεχνική με βάση την ενέργεια, η οποία προκαλεί κυτταρικό 

θάνατο με πηκτική νέκρωση μέσω διπολικών και ιοντικών μηχανισμών, όπως εξηγήθηκε 

προηγουμένως. Είναι παρόμοια με την RFA αλλά έχει τα δικά της πλεονεκτήματα και 

μειονεκτήματα τα οποία εξηγούνται παρακάτω μαζί με λίγες κλινικές εφαρμογές και 

βιβλιογραφική ανασκόπηση. Η MWA μπορεί να χρησιμοποιηθεί διαδερμικά, λαπαροσκοπικά ή 

ανοικτά χειρουργικά με τοποθέτηση κεραίας είτε με υπερήχους, είτε με αξονική τομογραφία, 

είτε με ακτινοσκόπηση . 

 

Η MWA χρησιμοποιεί ηλεκτρομαγνητικό πεδίο, ενώ η RFA χρησιμοποιεί ηλεκτρική ενέργεια 

[161]. Στη RFA, υπάρχει φαινόμενο απαγωγής θερμότητας ( heat sink effect ) όταν η θερμική 

ενέργεια εφαρμόζεται στη βλάβη λόγω της ροής του αίματος στα παρακείμενα αγγεία, γεγονός 

που προκαλεί απρόβλεπτη θερμοκαυτηρίαση [170, 171], ενώ η MWA δημιουργεί ομοιογενή, 

εκτενέστερη ζώνη θερμοκαυτηριασμού και ηπιότερο ‘heat sink effect’ λόγω του 

ηλεκτρομαγνητικού πεδίου και της ταχείας θέρμανσης. [158, 172] Τα πλεονεκτήματα της MWA 

είναι οι υψηλότερες θερμοκρασίες (Εικόνα 7) , οι μεγαλύτερες και πιο προβλέψιμες ζώνες 

θερμοκαυτηριασμού, η ταχύτερη κατάλυση, η βέλτιστη θέρμανση των κυστικών μαζών, ο 

λιγότερος πόνος κατά τη διαδικασία και η δυνατότητα χρήσης πολλαπλών κεραιών [173, 174] Η 

MWA δεν απαιτεί τα επιθέματα γείωσης, γεγονός που εξοικονομεί χρόνο και λιγότερες 

επιπλοκές όπως εγκαύματα από τις γειώσεις [158]. Οι Livraghi et al. [175] σε πολυκεντρική 

μελέτη δήλωσαν ότι λίγοι επεμβατικοί ακτινολόγοι διαπίστωσαν ότι η MWA προκαλεί λιγότερο 

άλγος σε σύγκριση με την RFA. Ωστόσο, ανέφεραν επίσης ότι το επίπεδο του άλγους εξαρτάται 

από το άτομο, ανάλογα με την ανοχή του ατόμου στον πόνο. Το άλγος είναι εντονότερο σε 

περίπτωση επιφανειακών ή παραπυλαίων αλλοιώσεων. 
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Εικόνα 7. Θερμοκρασίες MW έναντι RF in vivo [169] 

 

V) Κλινικές εφαρμογές της MWA σε διάφορα όργανα 

 

Το ήπαρ είναι ένα μεγάλο, συμπαγές αγγειοβριθές όργανο με παρουσία πολλαπλών μεγάλων 

αγγείων- συνεπώς, υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα να υπάρχουν φαινόμενα απορρόφησης 

θερμότητας (heat-sink effects). (Εικόνα 8) Ωστόσο, τα μικροκύματα υπερνικούν τις θερμικές 

διαχύσεις σε σύγκριση με την RFA ή άλλες μεθόδους κατάλυσης με βάση τη θερμότητα και έχουν 

λιγότερες πιθανότητες υποτροπής, όπως εξηγήθηκε προηγουμένως λεπτομερώς παραπάνω. 

[176, 177] Η ενέργεια μικροκυμάτων μπορεί να παράγει μεγάλες ζώνες θερμοκαυτηριασμού σε 

μικρότερους χρόνους σε σύγκριση με την RFA, δίπλα σε ηπατικά αγγεία μεγέθους έως και 10 

mm με καλά αποτελέσματα.[169, 178] Οι Dong και συν. [178] στη μελέτη τους σε 234 ασθενείς, 

που είχαν υποβληθεί σε διαδερμική MWA, είχαν ευνοϊκά αποτελέσματα χωρίς σοβαρές 
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επιπλοκές. Οι Lu και συν. [179] σε αναδρομική μελέτη τους σε 102 ασθενείς συνέκριναν τη 

θεραπεία της MWA και της RFA και δε διαπίστωσαν σημαντική διαφορά στα ποσοστά επιβίωσης 

ή επιπλοκών μεταξύ των δύο ομάδων. 

 

 

Εικόνα 8. Ασθενής, με καρκίνο του παχέος εντέρου και ηπατικές μεταστάσεις διαμέτρου 1-2 cm, που υποβλήθηκε 

σε θεραπεία με θερμοκαυτηριασμό με μικροκύματα (MWA) υπό καθοδήγηση υπολογιστική τομογραφία (CT). (Α) 

Αξονική τομογραφία ήπατος σε αρτηριακή φάση: υποπυκνή βλάβη στο τμήμα VI (κόκκινο βέλος). (Β) Αξονική 
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τομογραφία ήπατος σε πυλαία φλεβική φάση: υποπυκνή βλάβη με ενίσχυση δακτυλιοειδούς τύπου στο τμήμα VI 

(κόκκινο βέλος). (Γ, Δ) Αξονική τομογραφία ήπατος κατά τη διάρκεια της επέμβασης απεικονίζει την τελική θέση 

της κεραίας MWA (κόκκινο βέλος). (Ε, ΣΤ) Σκιαγραφικά ενισχυόμενη CT ήπατος στο τέλος της διαδικασίας στην 

αρτηριακή (Ε) και φλεβική (ΣΤ) φάση απεικονίζει τη ζώνη κατάλυσης ως μη ενισχυόμενη/υπόπυκνη περιοχή με 

ομοιόμορφη περιφερική σκιαγραφική ενίσχυση, που αντιπροσωπεύει καλοήθη αντιδραστική φλεγμονή σε θερμικό 

τραυματισμό (κόκκινο βέλος) [180]. 

 

Ο νεφρός, όπως και το ήπαρ, είναι επίσης ένα εξαιρετικά αγγειοβριθές συμπαγές όργανο και 

προκαλεί σημαντικά φαινόμενα απορρόφησης θερμότητας(heat-sink effects). (Εικόνα 9) 

Δεδομένου ότι με την έλευση της εγκάρσιας απεικόνισης, οι μικροί νεφρικοί καρκίνοι 

εντοπίζονται νωρίτερα και αντιμετωπίζονται με την ανάπτυξη τεχνικών χειρουργικής επέμβασης 

με εξοικονόμηση νεφρικού παρεγχύματος και θεραπειών κατάλυσης, οι οποίες αποτελούν 

πλέον τις μεθόδους θεραπείας του Τ1 σταδίου νεφροκυτταρικού καρκινώματος (RCC) 

[181].Υπάρχει κίνδυνος να καταστραφεί η νεφρική πύελος ή ο ουρητήρας κατά τη διάρκεια της 

θερμοκαυτηρίασης εάν ο όγκος είναι μεγάλος ή βρίσκεται κεντρικά, γεγονός που μπορεί να 

προκαλέσει διαρροή ούρων (ουρίνωμα) και αργότερα ουρητηρική στένωση. Αυτοί οι όγκοι είναι 

δύσκολο να αντιμετωπιστούν με RFA ή MWA [182]. Οι Liang και συν. [183] αντιμετώπισαν 12 

ασθενείς με νεφροκυτταρικό καρκίνωμα με όγκους διαμέτρου <4 cm με μικροκύματα και 

διαπίστωσαν πλήρη κατάλυση σε μία μόνο συνεδρία χωρίς υπολειμματικό ή υποτροπιάζοντα 

όγκο σε μέση παρακολούθηση 11 μηνών και με αποκλεισμό όγκων κοντά στην νεφρική πύελο, 

το έντερο ή τον ουρητήρα. Οι Clark et al. [184] πραγματοποίησαν MWA σε ιστολογικά-

αποδεδειγμένο RCC, πριν υποβληθούν σε ριζική νεφρεκτομή και τα αποτελέσματα δείχνουν ότι 

δεν παρέμεινε βιώσιμος όγκος μετά τη θερμοκαυτηρίαση. Οι Yu και συν. [185] συνέκριναν 

αναδρομικά τα αποτελέσματα της MWA σε 65 ασθενείς με την ανοικτή ριζική νεφρεκτομή (ORN) 

σε 98 ασθενείς. Η 1-, 3- και 5ετής επιβίωση που σχετίζεται με τον RCC των ομάδων MWA και 

ORN ήταν 97,1%, 97,1%, 97,1% και 99,0%, 97,8%, 97,8%, αντίστοιχα. Σε όλες τις μελέτες που 

είχαν διεξαχθεί μέχρι τώρα δεν υπήρχαν δεδομένα σχετικά με τον αγγειοεμβολισμό πριν από 

την MWA για νεφρικούς όγκους >3,0 cm σε αντίθεση με τον συμβατικό χημειοεμβολισμό στο 

HCC για το ήπαρ. Το μεγαλύτερο πλεονέκτημα των μικροκυμάτων έναντι της RFA είναι ότι η 

MWA διαρκεί λιγότερο.  
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Εικόνα 9. Άνδρας, ασθενής 78 ετών με ιστολογικά αποδεδειγμένο RCC του δεξιού νεφρού. (Α) Αξονική τομογραφία 

(χωρίς σκιαγραφικό μέσο) που απεικονίζει την εξωφυτική βλάβη στον κάτω πόλο του νεφρού. (Β) Αξονική 

τομογραφία (χωρίς σκιαγραφικό μέσο) που απεικονίζει τη βελόνα βιοψίας ακριβώς δίπλα στη βλάβη. (Γ) Αξονική 

τομογραφία (χωρίς σκιαγραφικό μέσο) που απεικονίζει την κεραία μικροκυμάτων που έχει τοποθετηθεί στο κέντρο 

του όγκου. (Δ) Αξονική σάρωση υπολογιστικής τομογραφίας (αρτηριακή φάση σκιαγραφικού) αμέσως μετά την 

MWA, όπου απεικονίζεται η έλλειψη πρόσληψης σκιαγραφικού και η ολική νέκρωση του όγκου. [186] 

 

Στον πνεύμονα, οι μέθοδοι θερμοκαυτηριασμού έχουν χρησιμοποιηθεί για ανεγχείρητους 

πρωτοπαθείς όγκους του πνεύμονα για ανακούφιση από τον πόνο, για ανεγχείρητους 

πρωτοπαθείς όγκους που δεν είναι κατάλληλοι για χειρουργική επέμβαση και για 

δευτεροπαθείς εστίες. Οι περιορισμοί της RFA είναι ότι ο αεριζόμενος πνεύμονας έχει χαμηλή 

ηλεκτρική και θερμική αγωγιμότητα, με αποτέλεσμα να είναι λιγότερο αποτελεσματικός- 

ωστόσο, αυτό δεν επηρεάζει την MW ούτε υποβαθμίζει τη θέρμανση όγκου και μάλιστα η 

χαμηλότερη διαπερατότητα και αγωγιμότητα που ενυπάρχει στον πνεύμονα μπορεί να 

επιτρέψει βαθύτερη διείσδυση [187] Τα μικροκύματα έχουν το πλεονέκτημα ότι επιτυγχάνουν 

κατάλυση ακόμη και σε ιστούς με χαμηλή αγωγιμότητα και υψηλή αντίσταση όπως του 

αεριζόμενου πνεύμονα και ως εκ τούτου μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την κατάλυση 

πνευμονικών βλαβών. Οι Wolf et al. [188] έδειξαν ότι τα MW είναι ασφαλή και αποτελεσματικά 

σε όγκους του πνεύμονα όταν αντιμετώπισαν 82 πνευμονικές μάζες σε 50 ασθενείς με ποσοστό 

τοπικού ελέγχου 67% σε 1 έτος [Εικόνα 10]. Ανέδειξε επίσης ότι οι ασθενείς που εμφάνισαν 

κοιλοποίηση μετά την επέμβαση είχαν καλύτερη επιβίωση 43%. Στους πνευμονικούς όγκους, η 
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συνολική επιβίωση στα 0,5, 1, 2, 3 και 5 έτη ήταν 95%, 77%, 55%, 42% και 34% αντίστοιχα για 

την ομάδα RFA και 92%, 75%, 44%, 40% και 27% αντίστοιχα για την ομάδα MWA στη μελέτη που 

έγινε από τους Shi και συν [189] Οι Jiang και συν [190] σε μια μελέτη μετα-ανάλυσης έδειξαν ότι 

το ποσοστό τοπικής υποτροπής με RFA ήταν 19,8% και με MWA ήταν 10,9%. Συνολικά, η MWA 

και η RFA είναι σχεδόν συγκρίσιμες με τα πλεονεκτήματα της MWA που περιγράφηκαν 

παραπάνω. 

 

 

Εικόνα 10. Εικόνες αξονικής τομογραφίας γυναίκας ασθενούς 65 ετών με καρκίνο πνεύμονα που υποβλήθηκε σε 

θερμοκαυτηρίαση με μικροκύματα: Α., Β, C πριν από την MWA – D, E, F μετά την MWA. 

 

 

VI) Σύγκριση RFA και MWA 

 

Η τεχνολογία θερμοκαυτηριασμού διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην τοπική θεραπεία 

ασθενών που δεν είναι κατάλληλοι για χειρουργική επέμβαση. Η τεχνολογία θερμοκαυτηρίασης 

όπως η RFA, η MWA, το λέιζερ και η HIFU παίζει σημαντικό ρόλο στον έλεγχο του όγκου σε 

διάφορα όργανα, ωστόσο, η RFA και η MWA είναι τα πιο διαδεδομένα συστήματα 

θερμοκαυτηριασμού. Η RFA και η MWA διαφέρουν ως προς τον μηχανισμό δράσης, όπως 

περιγράφεται λεπτομερώς παραπάνω, αλλά το τελικό αποτέλεσμα είναι η θερμική ενέργεια που 
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μετατρέπεται σε νέκρωση των καρκινικών κυττάρων. Η MWA, σύμφωνα με κάποιες μελέτες, 

έχει καλή τεχνική επιτυχία, φθάνει γρηγορότερα σε υψηλή θερμοκρασία και έτσι προκαλεί 

ομοιόμορφη και μεγαλύτερη ζώνη θερμοκαυτηριασμού. Επιπλέον, είναι λιγότερο ευαίσθητη 

στο φαινόμενο της θερμικής διάχυσης σε αγγειακά όργανα όπως το ήπαρ και οι νεφροί σε 

σύγκριση με την RFA. Η MWA ξεπερνά, επίσης, το μειονέκτημα της χαμηλής αγωγιμότητας και 

της υψηλής σύνθετης αντίστασης των αεριζόμενων πνευμονικών νεκρωμένων/αφυδατωμένων 

ιστών που μπορεί να συναντηθούν κατά τη διάρκεια της RFA. Λόγω του υψηλότερου κόστους 

της κεραίας MWA σε σύγκριση με το ηλεκτρόδιο RFA και των συγκρίσιμων αποτελεσμάτων 

επιβίωσης μεταξύ των δύο, η MWA μπορεί να επιλεγεί σε επιλεγμένες περιπτώσεις όπου η RFA 

έχει τους περιορισμούς της. [169](πίνακας 8) 

 

 

 

Πίνακας 8. Σύγκριση RFA και MWA [169] 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο επιπολασμός του ηπατοκυτταρικού καρκινώματος (ΗΚΚ) επεκτείνεται σήμερα παγκοσμίως, 

αποτελώντας την κύρια αιτία θνησιμότητας σε ασθενείς με κίρρωση του ήπατος. [195] Η 

κίρρωση είναι η σημαντικότερη αιτία για την ανάπτυξη του ΗΚΚ, ανεξάρτητα από την αιτιολογία. 

Η ιογενής ηπατίτιδα και η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ είναι οι κύριοι παράγοντες κινδύνου 

για την ανάπτυξη ΗΚΚ παγκοσμίως. [196] Από την άλλη πλευρά, αρκετοί καρκίνοι μπορούν να 

κάνουν μετάσταση στο ήπαρ, συμπεριλαμβανομένων του καρκίνου του παχέος εντέρου και του 

παγκρέατος, του μαστού, του μελανώματος και του καρκίνου του πνεύμονα.[197] Τα τελευταία 

30 χρόνια, υπάρχει ένας αυξανόμενος αριθμός μεθόδων θερμοκαυτηριασμού για τη θεραπεία 

των πρωτοπαθών και μεταστατικών ηπατικών όγκων ως εναλλακτική λύση στη χειρουργική 

εκτομή και τη μεταμόσχευση ήπατος σε ασθενείς με μη χειρουργήσιμο καρκίνο ή σε 

επιλεγμένους ασθενείς με αναστρέψιμη νόσο. [198] Οι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες 

υποστηρίζουν τη θερμοκαυτηρίαση ως αποτελεσματική θεραπευτική αγωγή, η οποία μπορεί να 

πραγματοποιηθεί είτε ως αυτόνομη θεραπεία είτε σε συνδυασμό με χειρουργικές προσεγγίσεις 

για τη θεραπεία του πρωτοπαθούς και μεταστατικού καρκίνου του ήπατος, εφόσον μπορεί να 

εξαλειφθεί όλη η νόσος. [199, 200, 201] 

 

Σύμφωνα με τη θεωρία του "oven effect", η ηπατική κίρρωση προκαλεί στο ήπαρ μεγαλύτερη 

διάθλαση, η οποία με τη σειρά της επιτρέπει τη συμπύκνωση της ενέργειας και συνεπώς τη 

δημιουργία υψηλότερων θερμοκρασιών και πιο ομοιογενών περιοχών θερμοκαυτηριασμού. 

Αυτή η θεωρία του "oven effect" έχει θεωρηθεί ως πιθανός λόγος υπεροχής του 

θερμοκαυτηριασμού και πιο συγκεκριμένα της RFA για την αντιμετώπιση του ΗΚΚ στο κιρρωτικό 

ήπαρ. [202] Ωστόσο, μια πρόσφατη μελέτη των Cassinotto et al, που αντιτίθεται στη θεωρία του 

"oven effect", έδειξε σαφώς ότι η RFA παράγει ζώνη θερμοκαυτηριασμού, η οποία δεν 

επηρεάζεται από την παρουσία ή μη κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος [10]. Επιπροσθέτως, 

εστιάσαμε στο σχήμα της ζώνης θερμοκαυτηριασμού, υποδεικνύοντας ότι δεν υπάρχει διαφορά 

μεταξύ του δείκτη σφαιρικότητας των προκυπτουσών νεκρωτικών ζωνών μεταξύ υγιούς και 

κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος.[203] Εξ όσων γνωρίζουμε, δεν υπάρχουν σχετικά στοιχεία 
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που να εστιάζουν στον όγκο της ζώνης θερμοκαυτηριασμού καθώς και σε οποιαδήποτε πιθανή 

μείωση από τη χρονική στιγμή της επέμβασης έως την απεικονιστική παρακολούθηση στον ένα 

μήνα όσον αφορά τη MWA. 

 

ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η αναδρομική σύγκριση και αξιολόγηση του όγκου της 

ζώνης θερμοκαυτηριασμού μετά το διαδερμικό θερμοκαυτηριασμό με μικροκύματα (MWA) 

μεταξύ υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος. Επιπλέον, η παρούσα μελέτη θα 

αξιολογήσει τη μείωση του όγκου της ζώνης κατάλυσης από τη χρονική στιγμή της επέμβασης 

έως την παρακολούθηση στον ένα μήνα και θα προσπαθήσει να εντοπίσει τυχόν πιθανές 

διαφορές μεταξύ υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος. Επιπροσθέτως, θα συγκρίνει 

διάφορες παραμέτρους του δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης θερμοκαυτηριασμού μετά από 

MWA σε παρέγχυμα κιρρωτικού και υγιούς ήπατος σε μια σειρά ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

θεραπεία με το ίδιο σύστημα. 

 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΚΑΙ ΥΛΙΚΑ 

 

Επιλογή ασθενών 

Αρχικά, πραγματοποιήθηκε αναδρομική μελέτη για την αξιολόγηση του όγκου της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού μετά το διαδερμικό MWA μεταξύ υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού 

παρεγχύματος και την εκτίμηση της μείωσης αυτού από τη χρονική στιγμή της επέμβασης έως 

την παρακολούθηση στον ένα μήνα. Περιλάμβανε ασθενείς με πρωτοπαθείς και μεταστατικές 

βλάβες του ήπατος που υποβλήθηκαν σε θεραπεία με διαδερμικό θερμοκαυτηριασμό με 

μικροκύματα από το 2019 έως το 2022.  Κριτήρια ένταξης στη μελέτη ήταν (1) ενήλικες με 

ενδείξεις πρωτοπαθούς ή μεταστατικής ηπατικής νόσου. Η διάγνωση καθορίστηκε είτε με 

προηγούμενη βιοψία με ιστοπαθολογική επιβεβαίωση είτε με απεικόνιση μέσω σκιαγραφικά 

ενισχυόμενης εγκάρσιας απεικόνισης (CT ή MRI), (2) εφαρμογή της ίδιας γεννήτριας και της 

ίδιας κεραίας MWA και (3) απουσία συνδυασμένης θεραπείας (θερμοκαυτηριασμός, 

ραδιοεμβολισμός ή ενδαρτηριακός χημειοεμβολισμός). Τα κριτήρια αποκλεισμού 
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περιλάμβαναν μη ελεγχόμενη πρωτοπαθή ή μεταστατική ηπατική νόσο, μη συμμόρφωση, μη 

ελεγχόμενο INR, συστηματική ή τοπική λοίμωξη, αναμενόμενη επιβίωση <3 μήνες, αδυναμία 

λήψης γραπτής συγκατάθεσης του ασθενούς, καθώς και συνδυασμένες θεραπευτικές 

προσεγγίσεις. 

 

Όλοι οι ασθενείς αξιολογήθηκαν και παραπέμφθηκαν για MWA από διεπιστημονικό συμβούλιο 

που περιλάμβανε χειρουργό, ογκολόγο, ακτινοθεραπευτή και επεμβατικό ακτινολόγο. Κατά τη 

διάρκεια της κλινικής διαβούλευσης, οι ασθενείς υπέγραψαν σχετικό έντυπο γραπτής 

συγκατάθεσης μετά από ενημέρωση πριν από τη επέμβαση. Αυτή η αναδρομική μελέτη έλαβε 

έγκριση από το επιστημονικό συμβούλιο εγκρίσεων.  

Σύμφωνα με τα κριτήρια, το δείγμα ασθενών περιλάμβανε 84 ασθενείς με 118 ηπατικές βλάβες 

που υποβλήθηκαν σε διαδερμική MWA (Εικόνα 11). Οι ιατρικοί φάκελοι και τα ευρήματα της 

CT/MRI (συμπεριλαμβανομένων των απεικονιστικών ευρημάτων που σχετίζονται με την 

κίρρωση και την πυλαία υπέρταση) αξιολογήθηκαν για την ομαδοποίηση των ασθενών 

σύμφωνα με τις ηπατικές βλάβες που αναπτύχθηκαν στο κιρρωτικό ηπατικό παρέγχυμα (CLG: 

ομάδα κιρρωτικού ήπατος) και εκείνες που αναπτύχθηκαν στο υγιές ηπατικό παρέγχυμα (HLG: 

ομάδα υγιούς ήπατος). 
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Εικόνα 11. Επισκόπηση της διαδικασίας επιλογής των ασθενών της μελέτης. CLG, ομάδα κιρρωτικού ήπατος- HLG, 

ομάδα υγιούς ήπατος- MWA, θερμοκαυτηρίαση με μικροκύματα. 

 

 

Επιπλέον, για τη σύγκριση διάφορων παραμέτρων του δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού, πραγματοποιήθηκε αναδρομική μελέτη, η οποία βασίστηκε σε βάση 

δεδομένων κατά τη διάρκεια μιας τριετίας από το 2016 έως το 2019 και εντόπισε 81 ασθενείς, 

που υποβλήθηκαν σε MWA μιας ηπατικής βλάβης. Κριτήρια ένταξης στην παρούσα μελέτη ήταν: 

(1) ηλικία ≥ 18 ετών με πρωτοπαθή ή μεταστατική ηπατική νόσο επιβεβαιωμένη είτε με βιοψία 

και ιστοπαθολογική διάγνωση είτε μέσω απεικόνισης [ένας συνδυασμός με ή χωρίς 

σκιαγραφικά ενισχυόμενο υπερηχογράφημα (US), σκιαγραφικά ενισχυόμενη αξονική 

τομογραφία (CT) ή/και μαγνητική τομογραφία (MRI)],  (2) ίδιο σύστημα MWA (κεραία και 

γεννήτρια), (3) έλλειψη συνδυασμένης θεραπείας, όπως θερμοκαυτηρίαση και ενδαρτηριακός 

χημειοεμβολισμός (συμβατικός ή με σφαιρίδια εκλύοντα χημειοθεραπευτικό - drug eluting 

beads), (4) διαθέσιμη αξονική ή μαγνητική τομογραφία με ενδοφλέβιο σκιαγραφικό μέσο εντός 
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30 ημερών και (5) άμεση και 1 μήνα μετά το MWA σκιαγραφικά ενισχυόμενη αξονική 

τομογραφία.  

Με βάση τα προαναφερθέντα κριτήρια ένταξης, 46 ασθενείς (μέση ηλικία 66,49 ± 9,90 έτη) οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε MWA 77 ηπατικών βλαβών επιλέχθηκαν για τη μελέτη. Οι υπόλοιποι 

35 ασθενείς αποκλείστηκαν λόγω συνεδρίας MWA με χρήση διαφορετικού συστήματος (21/35), 

έλλειψης σκιαγραφικά ενισχυόμενη αξονικής τομογραφίας (8/35) και του συνδυασμού MWA με 

διαρτηριακό χημειοεμβολισμό (6/35). (Εικόνα 12) 

Όλοι οι ασθενείς επιλέχθηκαν για MWA από επιστημονική ομάδα ακτινολόγων, χειρουργών και 

επεμβατικών ογκολόγων. Οι ασθενείς ενημερώθηκαν πλήρως για τη διαδικασία, τις πιθανές 

επιπλοκές και τις χειρουργικές και ιατρικές εναλλακτικές λύσεις. Aπό όλους τους ασθενείς 

ελήφθη γραπτή συγκατάθεση μετά από ενημέρωση όσον αφορά τη διαδικασία. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε εκείνους με βλάβες ηπατοκυτταρικού καρκίνου (ΗΚΚ) που αναπτύχθηκαν σε 

κιρρωτικό ήπαρ [ομάδα κιρρωτικού ήπατος (CLG)] και σε εκείνους με ηπατικές μεταστάσεις που 

αναπτύχθηκαν σε υγιές ήπαρ [ομάδα υγιούς ήπατος (HLG)] με βάση τον ιατρικό φάκελο και τα 

απεικονιστικά ευρήματα στη CT (συμπεριλαμβανομένων σημείων κίρρωσης και πυλαίας 

υπέρτασης). Κάθε ασθενής υποβλήθηκε σε εργαστηριακές εξετάσεις (συμπεριλαμβανομένων 

των εξετάσεων νεφρικής λειτουργίας και πήξης) τουλάχιστον 24 ώρες πριν από το MWA. 
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Εικόνα 12: Διάγραμμα ροής της επιλογής των ασθενών για τη μελέτη. 

 

Διαδικασία διαδερμικής MWA 

 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του λοιμωξιολογικού τμήματος του νοσοκομείου, 

χορηγήθηκε προληπτικά αντιβιοτική χημειοπροφύλαξη ενδοφλεβίως 45-60 λεπτά πριν από τη 

συνεδρία MWA και επαναλήφθηκε δύο φορές σε διάστημα 24 ωρών. Ένας μόνο ιατρός με 14ετή 

πείρα πραγματοποίησε όλες τις συνεδρίες θερμοκαυτηριασμού. 

Το MWA πραγματοποιήθηκε πάντα σε νοσοκομειακό περιβάλλον υπό τοπική αναισθησία (10ml 

2% υδροχλωρικής λιδοκαΐνης στο δέρμα και τους υποδόριους ιστούς) και ενδοφλέβια 

αναλγησία (1 gr παρακεταμόλης και 100 mg τραμαδόλης αραιωμένα σε 100 ml φυσιολογικού 

ορού χορηγήθηκαν κατά τη διάρκεια της διαδικασίας) [204]. Η MWA πραγματοποιήθηκε με 

διαδερμική προσέγγιση σε όλες τις βλάβες μετά από τοπική αντισηψία . Το σημείο εισόδου 

επισημάνθηκε και επιλέχθηκε μετά την αρχική αξονική τομογραφία. Όλες οι θεραπείες 

πραγματοποιήθηκαν με τον ίδιο εξοπλισμό MWA (16G microwave antenna, HS AMICA, HS 

HOSPITAL SERVICE SpA, Rome, Italy). Η αντένα MWA εισήχθη στη βλάβη ενδιαφέροντος μέσω 

διαδοχικών σαρώσεων αξονικής τομογραφίας. Όλες οι βλάβες που συμπεριλήφθηκαν στην 
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παρούσα μελέτη αντιμετωπίστηκαν με τη χρήση μίας μόνο αντένας (Εικόνες 13 και 14). Αφού 

τοποθετήθηκε στη σωστή θέση, η συνεδρία θερμοκαυτηριασμού ρυθμίστηκε και 

πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τα διαγράμματα, που παρέχονται από τον κατασκευαστή 

λαμβάνοντας υπόψη το μεγέθος και τη θέση του όγκου καθώς και των επιθυμητών ορίων 

ασφαλείας. Όποτε κρίθηκε απαραίτητο, η αντένα μικροκυμάτων επανατοποθετήθηκε και 

πραγματοποιήθηκε δεύτερη συνεδρία προκειμένου, να διασφαλιστεί ότι η ζώνη 

θερμοκαυτηριασμού κάλυπτε πλήρως την ηπατική αλλοίωση με μια δακτυλιοειδή ζώνη 

ασφαλείας πάχους τουλάχιστον 5 mm. Η αξονική τομογραφία αξιολόγησε τυχόν πιθανές άμεσες 

επιπλοκές στο τέλος της θεραπείας MWA. Όλοι οι ασθενείς νοσηλεύτηκαν σε νοσοκομείο κατά 

τη διάρκεια της νύχτας. 

 

 

Εικόνα 13. Αξονική τομογραφία 82χρονου άνδρα με ΗΚΚ. Σκιαγραφικά ενισχυόμενη εγκάρσια (Α) εικόνα 

αξονικής τομογραφίας απεικονίζει τη βλάβη (λευκός κύκλος). Εγκάρσια εικόνα αξονικής τομογραφίας (Β) 

που απεικονίζει την κεραία MWA στο επίπεδο της βλάβης. Εγκάρσιες εικόνες αξονικής τομογραφίας σε 

αρτηριακή (C) και πυλαία (D) φάση σκιαγράφησης που απεικονίζουν τη ζώνη θερμοκαυτηριασμού. 
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Εικόνα 14. Αξονική τομογραφία 83χρονης ασθενούς με μονήρη μεταστατική βλάβη από αδενοκαρκίνωμα 

παχέος εντέρου στο ηπατικό τμήμα VIII. Ανασύνθεση αξονικής τομογραφίας (Α) που απεικονίζει την 

κεραία μικροκυμάτων στο επίπεδο της βλάβης. Εγκάρσια εικόνα αξονικής τομογραφίας στην αρτηριακή 

(Β) και στεφανιαία ανασύνθεση σε πυλαία φάση (Γ) σκιαγράφησης που απεικονίζει τη ζώνη 

θερμοκαυτηριασμού. 

 

 

 

Ερμηνεία εικόνας 

 

Συνήθως, η διεύρυνση του κερκοφόρου λοβού προκαλείται από κίρρωση του ήπατος. Η 

αναλογία κερκοφόρου λοβού - δεξιού ηπατικού λοβού είναι ένας αποτελεσματικός τρόπος 

διάκρισης μεταξύ κιρρωτικού και μη κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος- η κίρρωση θεωρείται 

εξαιρετικά ειδική στην αναλογία κερκοφόλου λοβού - δεξιού λοβού μεγαλύτερη από 0,65. [205] 

Στην παρούσα μελέτη εφαρμόσαμε μια μέτρηση της αναλογίας κερκοφόρου-δεξιού λοβού 

παρόμοια με εκείνη που πραγματοποιήθηκε στη μελέτη των Harbin et al. [206]  Μια νοητή 

γραμμή σχεδιάστηκε στο δεξιό πλάγιο τοίχωμα της πυλαίας φλέβας και παράλληλα με τον 

προσθιοπίσθιο άξονα του σώματος. Μια δεύτερη γραμμή σχεδιάστηκε στο έσω όριο του 

κερκοφόρου λοβού και παράλληλα με την πρώτη. Στη συνέχεια, σχεδιάστηκε μια τρίτη γραμμή 

κάθετη στις άλλες δύο γραμμές. Μια τέταρτη γραμμή σχεδιάστηκε στο επίπεδο του εξωτερικού 

άκρου του ήπατος και παράλληλα με την πρώτη και τη δεύτερη γραμμή. Ο λόγος κερκοφόρου-

δεξιού λοβού προκύπτει από την απόσταση της πρώτης γραμμής από τη δεύτερη γραμμή και 

την απόσταση της πρώτης γραμμής από την τέταρτη γραμμή (Εικόνα 15) [39, 206]. Σύμφωνα με 
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αυτή την προσέγγιση, η ομάδα κιρρωτικού ήπατος (CLG) περιλάμβανε 36 ασθενείς με 51 βλάβες 

και η ομάδα υγιούς ήπατος (HLG) περιλάμβανε 48 ασθενείς με 67 βλάβες. 

 

 

Εικόνα 15. Απεικόνιση της μεθόδου μέτρησης του ήπατος σε εικόνα αξονικής τομογραφίας. Οι γραμμές (Line) 1, 2, 

3 και 4 περιγράφονται στο κείμενο, απόσταση C - πλάτος του κερκοφόρου λοβού,  απόσταση RL - πλάτος του δεξιού 

ηπατικού λοβού. 

 

Μετρήσεις αποτελεσμάτων 

 

Με την αξονική τομογραφία (ενισχυόμενη με ιωδιούχο σκιαγραφικό μέσο σε αρτηριακή και 

πυλαία φάση σκιαγράφησης) αξιολογήθηκαν τόσο το μέγεθος της ζώνης θερμοκαυτηριασμού 

όσο και οι πιθανές άμεσες επιπλοκές στο τέλος της θεραπείας. Η μαγνητική τομογραφία 

χρησιμοποιήθηκε για την παρακολούθηση στους 1, 3 και 6 μήνες. Οι ζώνες κατάλυσης 

μετρήθηκαν κατά μήκος της οδού της κεραίας και η διάμετρος αυτού του επιπέδου της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού προσδιορίστηκε ως επιμήκη διάμετρο (LAD). Οι βραχείς διάμετροι (SAD-1, 
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SAD-2) προσδιορίστηκαν κάθετα προς τη LAD και μετρήθηκαν σε δύο κάθετους μεταξύ τους 

άξονες. (Εικόνα 16). Η μέση σφαιρικότητα (mSPH) της ζώνης κατάλυσης υπολογίστηκε από τον 

λόγο μεταξύ της μέσης βραχείας διαμέτρου [mSAD = (SAD-1 + SAD-2)/2] και της επιμήκους 

διαμέτρου (LAD), ως εξής: mSPH = (SAD-1 + SAD-2) / 2LAD. Ο λόγος 1 σηματοδοτεί μια σφαίρα 

[9].  

Το ελεύθερο λογισμικό ITK-SNAP (Penn Image Computing and Science Laboratory) 

χρησιμοποιήθηκε για την ποσοτικοποίηση του όγκου κάθε ζώνης θερμοκαυτηριασμού. [207] 

Με τη χρήση του λογισμικού εργαλείου ITK-SNAP, προσφέρεται μια γραφική επιλογή του 

χρήστη για χειροκίνητη ή ημιαυτόματα καθοδηγούμενη τμηματοποίηση (segmentation) 

δεδομένων τρισδιάστατης ιατρικής απεικόνισης. [208] Η ανάλυση πραγματοποιήθηκε σε 

εικόνες αξονικής τομογραφίας που ελήφθησαν κατά την πυλαία φάση σκιαγράφισης και το ITK-

SNAP χρησιμοποιήθηκε για τη δημιουργία σφαιρικών τρισδιάστατων περιοχών ενδιαφέροντος 

(ROIs) στο ηπατικό παρέγχυμα (Εικόνα 17). Ο αυτόματος υπολογισμός του όγκου της ζώνης 

κατάλυσης καθορίστηκε από το λογισμικό μετά την τμηματοποίηση (segmentation). 
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Εικόνα 16. Αξονική τομογραφία 54χρονου άνδρα όπου αναγνωρίζεται ζώνη θερμοκαυτηριασμού ηπατικής 

μετάστασης καρκίνου παχέος εντέρου στο τμήμα VIII μετά από MWA. Σκιαγραφικά ενισχυόμενη εγκάρσια (Α) και 

παραοβελιαία (Β) εικόνα αξονικής τομογραφίας. Απλοποιημένο 3D σχήμα της ζώνης MWA (C). Οι βραχείς διάμετροι 

(SAD-1,-2) είναι προσανατολισμένοι κάθετα προς την επιμήκη διάμετρο (LAD). 
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Εικόνα 17. Παρουσιάζεται ένα παράδειγμα της γραφικής διεπαφής του χρήστη ITK-SNAP μετά την τμηματοποίηση 

(segmentation) του όγκου του ήπατος. Η εικόνα δείχνει τρεις ορθογώνιες τομές της αξονικής τομογραφίας, με την 

τμηματοποίηση να επισημαίνεται με κόκκινο χρώμα. Στο κάτω αριστερό τεταρτημόριο της οθόνης εμφανίζεται μια 

τρισδιάστατη (3D) απεικόνιση της τμηματοποίησης. 

 

 

Στατιστική ανάλυση 

 

Για τη μελέτη και αξιολόγηση του όγκου της ζώνης θερμοκαυτηριασμού μετά το διαδερμικό 

MWA μεταξύ υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος και την εκτίμηση της μείωσης 

αυτού από τη χρονική στιγμή της επέμβασης έως την παρακολούθηση στον ένα μήνα, 

πραγματοποίηθηκε η παρακάτω στατιστική ανάλυση. 

Τα συνεχή δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος (±τυπική απόκλιση-standard deviation) ή 

ενδιάμεσος (διατεταρτημοριακό διάστημα- interquartile range), ανάλογα με το αν 

ακολουθήθηκε ή όχι η κανονική κατανομή, αντίστοιχα. Ο έλεγχος της κανονικής κατανομής 

πραγματοποιήθηκε τόσο με τη χρήση του στατιστικού test Shapiro-Wilk όσο και με οπτική 

επιθεώρηση των Box-plots και των ιστογραμμάτων. Τα κατηγορικά αποτελέσματα 

παρουσιάζονται ως αναλογίες. Σε περίπτωση συνεχών δεδομένων όπου ακολουθήθηκε 
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κανονική κατανομή, χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία t-test για σύγκριση, ενώ σε περίπτωση μη 

κανονικά κατανεμημένων δεδομένων, χρησιμοποιήθηκε μη παραμετρική δοκιμασία. Πιο 

συγκεκριμένα, όταν συγκρίνονταν δύο ομάδες, χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία Mann-Whitney 

U, ενώ σε περίπτωση περισσότερων από δύο ομάδων, χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία Kruskal-

Wallis. Εάν ανιχνευόταν στατιστική σημαντικότητα στη δοκιμασία Kruskal-Wallis, 

πραγματοποιήθηκαν συγκρίσεις ανά ζεύγη μεταξύ όλων των ομάδων προκειμένου να 

εντοπιστούν σημαντικές διαφορές. Η συσχέτιση Spearman χρησιμοποιήθηκε προκειμένου να 

εκτιμηθούν οι πιθανές σχέσεις μεταξύ συνεχών αποτελεσμάτων. Η ανάλυση πολλαπλής 

γραμμικής παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκε για την κύρια έκβαση (όγκος ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού), μετά από κατάλληλο μετασχηματισμό των δεδομένων σε λογάριθμο, 

ώστε να τηρούνται οι απαιτούμενες αρχές της ανάλυσης παλινδρόμησης (regression analysis). 

Τα στατιστικά σημαντικά δεδομένα αξιολογήθηκαν μετά από κατάλληλους μετασχηματισμούς 

για μη λογαριθμικά δεδομένα. Η στατιστική σημαντικότητα ορίστηκε σε p < 0,05. Όλες οι 

στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση του R (στατιστικό λογισμικό R, Βιέννη, 

Αυστρία). 

 

Για τη σύγκριση διάφορων παραμέτρων του δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού πραγματοποίηθηκε η κάτωθι στατιστική ανάλυση. 

Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέσος όρος ± τυπικές αποκλίσεις, ενώ οι κατηγορικές 

μεταβλητές εκφράστηκαν ως απόλυτες τιμές. Οι συγκρίσεις μεταξύ HLG και CLG όσον αφορά 

την ηλικία και τον αριθμό των εφαρμογών MWA πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση t-test για 

ανεξάρτητα δείγματα. Οι συγκρίσεις μεταξύ HLG και CLG όσον αφορά το φύλο και το 

πρωτόκολλο MWA πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση χ2 test. Για την αξιολόγηση των διαφορών 

από το baseline έως και το follow up των LAD, SAD-1, SAD-2, mSAD και mSPH, διεξήχθη ανάλυση 

διακύμανσης μεικτού μοντέλου 2 × 2 (group by time) (μεικτό μοντέλο ANOVA) (με την ομάδα ως 

παράγοντα μεταξύ των ομάδων και τον χρόνο ως παράγοντα εντός των ομάδων), 

συμπεριλαμβανομένου του φύλου ως συνδιακύμανση (λόγω των σημαντικών διαφορών στην 

κατανομή του φύλου μεταξύ HLG και CLG). Οι σημαντικές κύριες επιδράσεις για την ομάδα και 

τον χρόνο ακολουθήθηκαν από ανεξάρτητες και εξαρτημένες t-tests, αντίστοιχα. Οι στατιστικά 
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σημαντικές αλληλεπιδράσεις μεταξύ ομάδας και χρόνου διερευνήθηκαν περαιτέρω με 

συγκρίσεις ανά ζεύγη. Το στατιστικό όριο ορίστηκε σε p < 0,05 με διόρθωση Bonferroni για 

πολλαπλές συγκρίσεις. Όλες οι αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το IBM SPSS v. 20. 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 1 

 

Για τη μελέτη και αξιολόγηση του όγκου της ζώνης θερμοκαυτηριασμού μετά το διαδερμικό 

MWA μεταξύ υγιούς και κιρρωτικού ηπατικού παρεγχύματος και την εκτίμηση της μείωσης 

αυτού από τη χρονική στιγμή της επέμβασης έως την παρακολούθηση στον ένα μήνα είχαμε τα 

παρακάτω αποτελέσματα. 

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών και των βλαβών περιλαμβάνονται 

στον Πίνακα 9. Και οι δύο ομάδες ήταν παρόμοιες όσον αφορά την ηλικία των ασθενών (66,3 

έτη στην HLG έναντι 68,5 ετών στην CLG, p = 0,34) και τη μέση διάμετρο των όγκων που 

υποβλήθηκαν σε θεραπεία (2,185 cm στην HLG έναντι 2,482 στην CLG, p = 0,10). Σημαντικά 

περισσότερες γυναίκες ασθενείς συμπεριλήφθηκαν στην HLG (n = 22) παρά στην CLG (n = 9), (p 

< 0,001). Οι ιστολοπαθολογίες του καρκίνου στην ομάδα "υγιές ήπαρ" περιλάμβαναν: καρκίνο 

του παχέος εντέρου [45/67 (67,16%)], μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα [8/67 

(11,94%)], ενδοηπατικό χολαγγειοκαρκίνωμα [1/67 (1,49%)], καρκίνος του μαστού [8/67 

(11,94%)], παγκρέατος [3/67 (4,48%)] και αδενοκαρκίνωμα του στομάχου [2/67 (2,99%)]. Οι 

ιστοπαθολογίες καρκίνου στην ομάδα "κίρρωση ήπατος" περιλάμβαναν: ηπατοκυτταρικό 

καρκίνωμα [30/51 (58,82%)], καρκίνο του παχέος εντέρου [13/51 (25,49%)], καρκίνο του μαστού 

[3/51 (5,88%)], μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα [2/51 (3,92%)], παγκρεατικό [2/51 

(3,92%)] και γαστρικό αδενοκαρκίνωμα [1/51 (1,96%)]. 
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LAD, διάμετρος επιμήκους άξονα- M/F, άρρεν/θηλυ - MWA, θερμοκαυτηριασμός με μικροκύματα-, ΖΘ, ζώνη θερμοκαυτηριασμού - SAD1, 

διάμετρος βραχέος άξονα 1- SAD2, διάμετρος βραχέος άξονα 2- n, μέγεθος δείγματος. 

Πρωτόκολλα MWA: A = 40 watt/5 λεπτά- B = 40 watt/10 λεπτά- C = 60 watt/3 λεπτά- D = 60 watt/5 λεπτά- E = 60 watt/10 λεπτά- F = 100 watt/5 

λεπτά- G = 100 watt/10 λεπτά. 

a- Οι συνεχείς παράμετροι παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (τυπική απόκλιση - SD) και συγκρίνονται με τη χρήση του t-test- όλες οι άλλες 

παράμετροι παρουσιάζονται ως διάμεσοι (εύρος) και συγκρίνονται με τη χρήση του Mann-Whitney U test. 

 

Πίνακας 9. Σύγκριση των βασικών χαρακτηριστικών και των παραμέτρων θερμοκαυτηριασμού μεταξύ υγιούς και 

κιρρωτικού ήπατος 
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Στην HLG, αμέσως μετά την αφαίρεση, ο μέσος όρος LAD ήταν 40,21 mm, SAD1 ήταν 28,00 mm 

και SAD2 27,00 mm- στην CLG, ο μέσος όρος LAD ήταν 41,45 mm, SAD1 ήταν 28,00 mm και SAD2 

29,00 mm. Δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στη σύγκριση αυτών των διαμέτρων μεταξύ της 

ομάδας "υγιούς" και της ομάδας "κιρρωτικού" ήπατος κατά την έναρξη (p = 0,47, p = 0,44 και p 

= 0,30 αντίστοιχα). Ομοίως, 1 μήνα μετά την MWA, στην HLG, η LAD ήταν 34,00 mm, η SAD1 

ήταν 24,37 mm και η SAD2 23,00 mm- στην CLG, η μέση τιμή της LAD ήταν 35,00 mm, η SAD1 

ήταν 25,55 mm και η SAD2 25,00 mm. Για άλλη μια φορά, δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στη 

σύγκριση αυτών των διαμέτρων μεταξύ της ομάδας "υγιούς" και της ομάδας "κιρρωτικού" 

ήπατος κατά την έναρξη (p = 0,40, p = 0,43 και p = 0,19 αντίστοιχα). 

 

Με βάση τη διαστρωμάτωση των ασθενών σύμφωνα με τον λόγο C/RL, δεν υπήρξε σημαντική 

διαφορά στη σύγκριση των όγκων της ζώνης κατάλυσης κατά την έναρξη μεταξύ της ομάδας 

"υγιούς" (μέσος όγκος θερμοκαυτηριασμού 14,84 cm³) και της ομάδας "κιρρωτικού" ήπατος 

(μέσος όγκος θερμοκαυτηριασμού 17,85 cm³), (p-value = 0,31). Επιπλέον, δεν υπήρχε σημαντική 

διαφορά μεταξύ των όγκων της ζώνης θερμοκαυτηριασμού κατά την παρακολούθηση στον 1 

μήνα μεταξύ της ομάδας "υγιούς" (μέσος όγκος ζώνης θεμορκαυτηριασμού 9,15 cm³) και της 

ομάδας "κιρρωτικού" (μέσος όγκος ζώνης θερμοκαυτηριασμού 11,58 cm³) ήπατος (p-value = 

0,24) (Εικόνα 18). 
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Εικόνα 18. Box plots. (a) Υγιές έναντι κιρρωτικού ήπατος όσον αφορά τον αρχικό όγκο της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού, (b) Υγιές έναντι κιρρωτικού ήπατος όσον αφορά τον όγκο θερμοκαυτηριασμού στον 1 μήνα 

παρακολούθησης. 

 

Όταν οι δύο ομάδες ήπατος αξιολογήθηκαν ανεξάρτητα, υπήρξε σημαντική διαφορά στη 

μείωση των όγκων της ζώνης θερμοκαυτηριασμού (p-value < 0,001) από την αρχική τιμή έως την 

παρακολούθηση στον 1 μήνα (Εικόνα 19). Ο όγκος της ζώνης θερμοκαυτηριασμου στην HLG 

μειώθηκε από ένα μέσο όγκο 14,84-9,15 cm³ που αντιστοιχεί σε μείωση 38,34%, ενώ ο όγκος 

της ζώνης θερμοκαυτηριασμού στην CLG μειώθηκε από ένα μέσο όγκο 17,85-11,58 cm³ που 

αντιστοιχεί σε μείωση 35,12% (p-value < 0,001). Όταν οι δύο ομάδες συγκρίθηκαν με βάση αυτό 

το ποσοστό μείωσης, δεν υπήρξε σημαντική διαφορά στον όγκο της ζώνης κατάλυσης (p-value 

= 0,77). 
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Εικόνα 19. Συνδυασμένη σύγκριση. (a) υγιές ήπαρ αρχικά και στην παρακολούθηση στον 1μήνα, (b) κιρρωτικό 
ήπαρ αρχικά και στην παρακολούθηση στον 1μήνα. 
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Ο πίνακας 9 παρουσιάζει τις τιμές ισχύος και διάρκειας για κάθε πρωτόκολλο MWA που 

εφαρμόστηκε σε κάθε ομάδα. Δεν υπήρξε σημαντική διαφορά μεταξύ της ομάδας "υγιούς" και 

της ομάδας "κιρρωτικού" ήπατος κατά την έναρξη (p-value = 0,55) και κατά την παρακολούθηση 

στον 1 μήνα (p-value = 0,45) για κάθε ένα από τα επτά πρωτόκολλα θερμοκαυτηριασμού που 

εφαρμόστηκαν στην παρούσα μελέτη. 

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 2 
 
 
 
Για τη σύγκριση διάφορων παραμέτρων του δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού είχαμε τα παρακάτω αποτελέσματα. 

Τα δημογραφικά και κλινικά στοιχεία των ασθενών και των βλαβών που συμπεριλήφθηκαν στην 

παρούσα μελέτη παρουσιάζονται στον Πίνακα 10. Το νεοπλασματικό υπόστρωμα στο HLG 

περιλάμβανε: καρκίνωμα του παχέος εντέρου [29/42 (69,05%)], αδενοκαρκίνωμα μαστού [5/42 

(11,9%)], αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα [5/42 (11,9%)], αδενοκαρκίνωμα παγκρέατος [1/42 

(2,38%)], αδενοκαρκίνωμα στομάχου [1/42 (2,38%)] και χολαγγειοκαρκίνωμα- mass-forming 

[1/42 (2,38%)]. Λεπτομέρειες, σχετικά, με το συγκεκριμένο πρωτόκολλο MWA, που 

εφαρμόστηκε σε κάθε ομάδα με βάση τα watt και τη διάρκεια, καθώς και τον αριθμό των 

εφαρμογών, παρουσιάζονται στον πίνακα 10. Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στο 

πρωτόκολλο MWA (p = 0,253) και στις εφαρμογές MWA μεταξύ HLG και CLG (p = 0,286). 
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Σημείωση: MWA = θερμοκαυτηρίαση με μικροκύματα- HLG = ομάδα υγιούς ήπατος- CLG = ομάδα κιρρωτικού ήπατος- n = αριθμός- yrs = έτη- 

M/F = άνδρας/γυναίκα. Η ηλικία εκφράζεται ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση. Οι ποιοτικές μεταβλητές (φύλο, πρωτόκολλο MWA) 

παρουσιάζονται ως αναλογίες (ποσοστά). Οι ασθενείς, οι βλάβες και το φύλο εκφράζονται ως απόλυτες συχνότητες. Οι κατηγορίες του 

πρωτοκόλλου MWA περιλαμβάνουν: A = 40 watt/5 λεπτά- B = 40 watt/10 λεπτά- C = 60 watt/3 λεπτά- D = 60 watt/5 λεπτά- E = 60 watt/10 

λεπτά- F = 100 watt/5 λεπτά- G = 100 watt/10 λεπτά. 

Πίνακας 10. Δημογραφικά και κλινικά δεδομένα των επιλεγμένων ασθενών και των βλαβών μετά από MWA. 

 

Παράμετροι της ζώνης θερμοκαυτηριασμού 

 

Βρέθηκε σημαντική κύρια επίδραση(main effect) της ομάδας SAD-1 (F1,74 = 5,416, p = 0,023), 

της SAD-2 (F1,74 = 6,896, p = 0,010) και της mSAD (F1,74 = 6,943, p = 0,010) (Πίνακας 11). Η HLG 

παρουσίασε χαμηλότερες τιμές SAD-1 (pcorr = 0,023), SAD-2 (pcorr = 0,010) και mSAD (pcorr = 

0,010) σε σύγκριση με την CLG (Εικόνα 20). Βρέθηκε επίσης σημαντική επίδραση του χρόνου 

στην LAD (F1,74 = 31,815, p < 0,001), SAD-1 (F1,74 = 25,064, p < 0,001), SAD-2 (F1,74 = 16,807, p 

< 0,001), mSAD (F1,74 = 27,376, p < 0,001) (Πίνακας 11). Οι έλεγχοι paired t-test με διόρθωση 

Bonferroni έδειξαν μειωμένες τιμές σε όλους τους δείκτες κατά το follow-up σε σύγκριση με το 

baseline(pcorr < 0,001) (Εικόνα 21). Σημαντική αλληλεπίδραση ομάδας-χρόνου βρέθηκε επίσης 

στη mSPH (F1,74 = 4,211, p = 0,044, Wilk's lambda = 0,946). Οι συγκρίσεις κατά ζεύγη 

εξετάστηκαν περαιτέρω. Η HLG είχε σημαντικά χαμηλότερη mSPH κατά το follow-up (pcorr = 

0,001), ενώ η CLG δεν παρουσίασε καμία σημαντική μεταβολή (pcorr > 0,05) (Εικόνα 22). 
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Εικόνα 20. Διάμετροι ζώνης θερμοκαυτηριασμού (LAD, SAD-1, SAD-2, mSAD) για HLC και CLG ανεξάρτητα από τον 

χρόνο. LAD = επιμήκης διάμετρος, SAD 1,2= βραχεία διάμετρος 1,2, mSAD = μέση βραχεία διάμετρος, HLC = ομάδα 

υγιούς ήπατος- CLG = ομάδα κιρρωτικού ήπατος. Οι τιμές είναι εκτιμώμενοι οριακοί μέσοι όροι (estimated marginal 

means) μετά από 2 × 2 μικτό μοντέλο ANOVA (group by time), ελέγχοντας το φύλο (φύλο = 1,30). Οι διορθωμένες 

κατά Bonferroni p-values παρουσιάζονται για κάθε σύγκριση μεταξύ HLG και CLG. 

 

 

Εικόνα 21. Διάμετρος ζώνης κατάλυσης (LAD, SAD-1, SAD-2, mSAD) για το baseline και το follow-up ανεξαρτήτως 

ομάδας. LAD = επιμήκης διάμετρος, SAD 1,2 = βραχεία διάμετρος 1,2, mSAD = μέση βραχεία διάμετρος. Οι τιμές 

είναι εκτιμώμενοι οριακοί μέσοι όροι μετά από 2 × 2 μικτό μοντέλο ANOVA (group by time), ελέγχοντας το φύλο 
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(φύλο = 1,30). Οι διορθωμένες κατά Bonferroni p-values παρουσιάζονται για κάθε σύγκριση μεταξύ του baseline 

και του follow-up. 

 

Εικόνα 22. Μέσος δείκτης σφαιρικότητας της ζώνης θερμοκαυτηριασμού σε HLC και CLG για το baseline και το 

follow up (significant group by time interaction effect). HLC = ομάδα υγιούς ήπατος- CLG = ομάδα κιρρωτικού 

ήπατος. Οι τιμές είναι εκτιμώμενοι οριακοί μέσοι όροι (estimated marginal means) μετά από 2 × 2 μικτό μοντέλο 

ANOVA (group by time), ελέγχοντας το φύλο (φύλο = 1,30). Οι διορθωμένες κατά Bonferroni p-values 

παρουσιάζονται για κάθε σύγκριση μεταξύ του baseline και του follow up κάθε ομάδας. 
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Σημείωση: HLG = ομάδα υγιούς ήπατος- CLG = ομάδα κιρρωτικού ήπατος- mm = χιλιοστά- LAD = επιμήκης διάμετρος- SAD = βραχεία διάμετρος 

- mSAD = μέσος όρος SAD-1 και SAD-2- mSPH = μέσος όρος σφαιρικότητας. Οι παράμετροι της ζώνης θερμοκαυτηριασμού για τη CLG και την 

HLG παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση [min-max]. Οι κύριες επιδράσεις και αλληλεπιδράσεις (Main effects and interactions) 

εξετάστηκαν σε ένα μικτό μοντέλο ANOVA 2 × 2 (group by time). 

Πίνακας 11. Διάμετρος ζώνης θερμοκαυτηριασμού (σε mm) και δείκτης σφαιρικότητας για HLG και CLG. 

 

 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η παρούσα μελέτη έρχεται να προστεθεί στον αυξανόμενο αριθμό μελετών που δείχνουν ότι ο 

όγκος της ζώνης θερμοκαυτηριασμού είναι συγκρίσιμος όταν αντιμετωπίζονται όγκοι που 

αναπτύσσονται σε κιρρωτικό ή υγιές ηπατικό παρέγχυμα. [10, 203]  Στην παρούσα μελέτη, τα 

πρωτόκολλα θερμοκαυτηριασμού που εφαρμόστηκαν και ο όγκος της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού που προέκυψε τόσο κατά την έναρξη όσο και κατά την παρακολούθηση 

στον 1 μήνα ήταν παρόμοια μεταξύ των ομάδων "υγιούς" και "κιρρωτικού" ήπατος. Η γνώση ότι 

ο αναμενόμενος όγκος της νέκρωσης δεν σχετίζεται με την παρουσία ή την απουσία κίρρωσης 

είναι εξαιρετικά σημαντική για την ασφαλή και αποτελεσματική εκτομή των ηπατικών όγκων. Η 

παρούσα μελέτη παρέχει δεδομένα τα οποία συμφωνούν με εκείνα που δημοσιεύθηκαν από 
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τους Cassinoto et al. που αναφέρουν ότι ο όγκος της ζώνης θερμοκαυτηριασμού δεν 

επηρεάζεται από την παρουσία ή την απουσία κίρρωσης στο ηπατικό παρέγχυμα. [10]  Τα 

δεδομένα αυτά υποστηρίζουν έμμεσα ότι η MWA είναι μια καθολική λύση για το ηπατικό 

παρέγχυμα ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι κίρρωσης. 

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης κατά την παρακολούθηση 1 μηνός, 

υπάρχει σημαντική μείωση του όγκου της ζώνης κατάλυσης τόσο στην ομάδα "υγιούς" όσο και 

στην ομάδα "κιρρωτικού" ήπατος. Αυτή η μείωση του όγκου έχει σαφές αντίκτυπο στην 

εκτίμηση των ορίων ασφαλείας. Ως εκ τούτου, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη, ότι 1 μήνα μετά τη 

MWA, υπάρχει απώλεια του όγκου της ζώνης θερμοκαυτηριασμού άνω του ενός τρίτου και 

στους δύο τύπους παρεγχύματος (38,34% στο υγιές και 35,12% στο κιρρωτικό ηπατικό 

παρέγχυμα). Συνεπώς, λαμβάνοντας υπόψη αυτή τη μείωση του όγκου μετά από 1 μήνα, από 

τεχνική άποψη, όποτε είναι εφικτό, ο στόχος για τα όρια ασφαλείας αμέσως μετά την MWA θα 

πρέπει να είναι τουλάχιστον 7,5-8 mm και ιδανικά 10 mm. Η βέλτιστη εκτίμηση της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού είναι υψίστης σημασίας και η ογκομετρική εκτίμηση του ορίου ασφαλείας 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως επεμβατικό εργαλείο για την αξιολόγηση της επιτυχίας της 

τοπικής θεραπείας [209]. 

 

 

       Επιπλέον, η παρούσα μελέτη καταδεικνύει ότι η αποτελεσματικότητα της διαδερμικής MWA 

των ηπατικών βλαβών, όσον αφορά τον δείκτη σφαιρικότητας, είναι συγκρίσιμη κατά τη 

θεραπεία όγκων που αναπτύσσονται σε κιρρωτικό ή υγιές ηπατικό παρέγχυμα. Αν και, σύμφωνα 

με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, φαίνεται να υπάρχει σημαντική διαφορά ως προς 

το προκύπτον SAD των ζωνών θερμοκαυτηριασμού που παράγονται στο κιρρωτικό ηπατικό 

παρέγχυμα, αυτό δεν έχει καμία επίδραση στον δείκτη σφαιρικότητας. Η τυπική ζώνη MWA, 

που προκύπτει μετά από μία μόνο χορήγηση ενέργειας από έναν μόνο καθετήρα, είναι μία 

επιμήκης ελλειψοειδής ζώνη με περιστροφική συμμετρία γύρω από τον άξονα της κεραίας, της 

οποίας ο λόγος διαστάσεων (που ορίζεται ως: S = D/L, όπου L είναι η μέγιστη διάμετρος της 

ζώνης και D είναι η μέγιστη βραχεία διάμετρος η οποία τέμνει κάθετα τον επιμήκη άξονα) 
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κυμαίνεται γενικά από 0,55 έως 0,75 [12]. Στην παρούσα μελέτη οι δείκτες σφαιρικότητας των 

ζωνών θερμοκαυτηρίασης τόσο στο υγιές (mSPH = 0,70 ± 0,13) όσο και στο κιρρωτικό (mSPH = 

0,75 mm ± 0,12 mm) ηπατικό παρέγχυμα βρέθηκαν στα ανώτερα όρια του εύρους που 

προτείνεται από τους Hoffmann et al. χωρίς να προκύπτει σημαντική διαφορά από τις 

συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων. 

Η γνώση, ότι ο δείκτης σφαιρικότητας της αναμενόμενης ζώνης θερμοκαυτηριασμού δε 

σχετίζεται με την κατάσταση του παρεγχύματος, είναι απαραίτητη για την τεχνική και κλινική 

αποτελεσματικότητα της διαδερμικής MWA, τόσο σε κιρρωτικό όσο και σε υγιές ήπαρ. Για τους 

ασθενείς με ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα με κιρρωτικό ήπαρ, ο διαδερμικός θερμοκαυτηριασμός 

χρησιμεύει, σύμφωνα με την ταξινόμηση της Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC), ως 

εναλλακτική λύση στη χειρουργική επέμβαση για πολύ πρώιμο και πρώιμο στάδιο της νόσου 

[198, 210]. Επιπροσθέτως, σε ασθενείς με μεταστατική ηπατική νόσο, όπου το σχήμα της βλάβης 

είναι συνήθως σφαιρικό, είναι σημαντικό να γνωρίζουμε ότι η παρεγχυματική κατάσταση δεν 

επηρεάζει τον αναμενόμενο δείκτη σφαιρικότητας [211, 212, 213]. 

Όπως έχει αποδειχθεί στη βιβλιογραφία, η MWA κατέχει ευνοϊκότερη θέση σε σύγκριση με την 

RFA στο ήπαρ καθώς και σε άλλα όργανα του σώματος [198, 214, 215]. Τα αποτελέσματα της 

παρούσας μελέτης δείχνουν ότι το oven effect δεν έχει καμία σχετική τεχνική επίπτωση στον 

δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης θερμοκαυτηριασμού, ούτε καμία κλινική επίπτωση στον τοπικό 

έλεγχο του όγκου. Όλες οι μετρήσεις μας, όσον αφορά τον δείκτη σφαιρικότητας της ζώνης 

θερμοκαυτηριασμού, πραγματοποιήθηκαν στο τέλος της διαδικασίας MWA. Ωστόσο, πρέπει να 

σημειωθεί ότι υπάρχει πιθανή εξέλιξη της σφαιρικότητας με τον χρόνο, όπως έχει αποδειχθεί 

στον πνεύμονα, οι ζώνες θερμοκαυτηριασμού μετά από MWA μπορούν να ποικίλλουν 

επιτυγχάνοντας μεγαλύτερο μέγεθος 7 ημέρες μετά τη θεραπεία [216]. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης κατά το follow-up, σε ένα μήνα 

παρατηρείται σημαντική απώλεια σφαιρικότητας στις ζώνες θερμοκαυτηριασμού του υγιούς 

ήπατος, σε αντίθεση με το κιρρωτικό παρέγχυμα, όπου ο δείκτης σφαιρικότητας παραμένει 

σταθερός. Μια πιθανή εξήγηση γι' αυτό θα μπορούσε να αφορά την προκύπτουσα συστολή 

κατά την MWA του ήπατος η οποία εξαρτάται όχι μόνο από τον τύπο αλλά και από την 

ενυδάτωση του εκτονούμενου ιστού [217, 218, 219]. Στο κιρρωτικό ήπαρ, η παρουσία ίνωσης 
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και η μειωμένη περιεκτικότητα σε νερό θεωρητικά θα συνέβαλε σε λιγότερη συστολή σε 

αντίθεση με το υγιές ηπατικό παρέγχυμα. 

 

Η παρούσα μελέτη έχει αρκετούς περιορισμούς, συμπεριλαμβανομένου του αναδρομικού 

σχεδιασμού της και του αριθμού των ασθενών που αξιολογήθηκαν, ο οποίος είναι σχετικά 

μικρός, περιορίζοντας τη γενίκευση των ευρημάτων μας. Η επανατοποθέτηση της κεραίας 

μικροκυμάτων και η δεύτερη συνεδρία θερμοκαυτηριασμού μπορεί να τροποποιήσουν το 

σχήμα της νεκρωτικής ζώνης. Επιπλέον, η παρούσα εργασία εξετάζει μόνο ένα μικρό υποσύνολο 

των πολλών διαθέσιμων πρωτοκόλλων θεραπείας (όσον αφορά τις ρυθμίσεις ισχύος και 

χρόνου) και των συσκευών MWA. Πρέπει να προσθέσουμε ότι, δεν υπήρξε αξιολόγηση του 

δείκτη σφαιρικότητας μεταξύ των ομάδων υγιών και κιρρωτικών κατά την περίοδο 

παρακολούθησης. Τέλος, δεν έχουν αξιολογηθεί άλλες τεχνικές θερμοκαυτηριασμού, 

συμπεριλαμβανομένων των ραδιοσυχνοτήτων, της cryoablation, της ηλεκτροχημειοθεραπείας 

και της ηλεκτροδιάλυσης [220]. 

 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Συμπερασματικά, τα ευρήματα της παρούσας μελέτης δείχνουν ότι η διαδερμική MWA οδηγεί 

σε ζώνες θερμοκαυτηριασμού συγκρίσιμου όγκου τόσο στο υγιές όσο και στο κιρρωτικό ηπατικό 

παρέγχυμα. Παρόλο, που ο όγκος αυτών των ζωνών θερμοκαυτηριασμού μειώνεται σημαντικά 

κατά τον 1 μήνα παρακολούθησης (σε σύγκριση με την αρχική τιμή), το ποσοστό μείωσής του 

είναι παρόμοιο τόσο στο υγιές όσο και στο κιρρωτικό ηπατικό παρέγχυμα. Επιπλέον, αν και στο 

κιρρωτικό ήπαρ, οι βραχείς διάμετροι της ζώνης MWA φαίνεται να είναι σημαντικά 

μεγαλύτερες, αυτό δεν έχει καμία επίδραση στον δείκτη σφαιρικότητας αμέσως μετά την MWA, 

ο οποίος δεν παρουσίασε σημαντική διαφορά μεταξύ των ηπατικών βλαβών σε κιρρωτικό έναντι 

υγιούς ηπατικού παρεγχύματος. Αντιθέτως, κατά το πέρας του χρόνου, η ζώνη 

θεμοκαυτηριασμού τείνει να γίνεται σημαντικά πιο ελλειψοειδής στο υγιές ήπαρ, ενώ 

παραμένει σταθερή στο κιρρωτικό ήπαρ. 
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