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1.Περίληψη 
Τα γλοιώματα είναι από τους συχνότερους και πιο θανατηφόρους όγκους του κεντρικού 
νευρικού συστήματος., Η θνητότητα αυτή οφείλεται διάχυτη διήθηση που σύμφωνα με 
τις πιο επικρατούσες θεωρίες, πραγματοποείται μέσω της βασικής μεμβράνης των 
αγγείων, ενδοπαρεγχυματικώς, μέσω του υπαραχνειδούς χώρου και μέσω της λευκής 
ουσίας. Μέσω συστηματικής ανασκόπησης πραγματοποιήθηκε η  συγκέντρωση 
δεδομένων που αφορούν μοριακούς μηχανισμούς διήθησης του γλιώματος μέσω της 
λευκής ουσίας από πρωτότυπες έρευνες αλλά και δεδομένων που να ενισχύουν την 
εγκυρότητα της ίδιας της θεώρησης, προς δεδομένων καθώς και στην σκοπό την 
βαθύτερη κατανόηση των προς αναζήτηση μηχανισμών Όπως φαίνεται υπάρχουν 
αρκετές μελέτες που να υποστηρίζουν την διήθηση του γλοιώματος μέσω της λευκής 
ουσίας. Παρόλα αυτά ο μηχανισμός δεν έχει ακόμα διασαφηνθεί και είναι αναγκαίο να 
γίνουν στο μέλλον μοριακές μελέτες για την διασάφηνση του υποκείμενου μηχανισμού. 
Κάτι τέτοιο θα έχει άμεση επίδραση στην αντίληψη των χημειοθεραπευτικών 
παρεμβάσεων και σίγουρα θα προσφέρει στην έρευνα τους και στην πιο στοχευμένη 
αντιμετώπιση των γλοιωμάτων. 
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2. Εισαγωγή 
Τα γλοιώματα προέρχονται από τα γλοιακά κύταρρα και είναι από τους συσχνότερους 
όγκους εγκεφάλου σε ενηλίκους. Περίπου οι μισές περιπτώσεις αυτών των όγκων είναι 
τα γλοιβλαστώματα, ο πιο θανατηφόρος όγκος του κεντρικού νευρικού συστήματος.1 Η 
θνητότητα αυτή ωφείλεται στην συμπεριφορά αυτών των όγκων που χαρακτηρίζεται 
από  ραγδαία εξέλιξη και διάχυτη διήθηση. Η διήθηση των γλοιωμάτων, σύμφωνα με τις 
πιο επικρατούσες θεωρίες, πραγματοποείται μέσω της βασικής μεμβράνης των 
αγγείων, ενδοπαρεγχυματικώς, μέσω του υπαραχνειδούς χώρου και μέσω της λευκής 
ουσίας.2 
  Η αξία της κατανόησης του μηχανισμού διήθησης των όγκων μέσω της λευκής 
ουσίας είναι μεγάλη καθώς αποτελεί τον συνηθέστερο τρόπο διήθησης3 και καθορίζει 
την έκβαση των ασθενών τόσο όσο αφορά την επιβίωση τους αλλά και την ποιότητα της 
ζωής τους.4 
  Η λευκή ουσία του εγκεφάλου αναφέρεται σε περιοχές του αποτελούνται κυρίως 
από τις εμμύελες νευρικές ίνες, το δίκτυο σύνδεσης δηλαδή των νευρώνων και συνεπώς 
διαφορετικών περιοχών του εγκεφάλου. Για να γίνει αντιληπτός ο ρόλος και η 
περιπλοκότητα της λευκής ουσίας αρκεί να σκεφτεί κανείς ότι  οποιαδήποτε λειτουργεία 
του ανθρώπινου εγκεφάλου έγκειται στις περίπου 100 τρισεκατομύρια συνδέσεις που 
δημιουργούν οι  100 δισεκατομύρια νευρόνες  που βρίσκονται σε μέσο όρο στον 
ανθρώπινο εγκέφαλο.5  
 Ωστόσο, ενώ υπάρχουν αρκετές μελέτες που έχουν διερευνήσει σχετικούς  
μοριακούς μηχανισμούς με την διήθηση του γλοιώματος στη λευκή ουσία, ο μηχανισμός 
δεν έχει αναλυθεί επαρκώς. 
 Επιπροσθέτως, πολλά είναι τα άρθρα εκείνα που αναφέρουν ότι το γλοίωμα 
διηθεί μέσω της λευκής ουσίας χωρίς όμως βιβλιογραφική υποστήριξη. 
 Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η συστηματική συγκέντρωση δεδομένων 
που αφορούν μοριακούς μηχανισμούς διήθησης του γλιώματος μέσω της λευκής ουσίας 
από πρωτότυπες έρευνες αλλά και δεδομένων που να ενισχύουν την εγκυρότητα της 
ίδιας της θεώρησης, ότι το γλοίωμα διηθεί μέσω της λευκής ουσίας. Αντίστοιχη έρευνα 
δεν έχει διεξαχθεί και θα συντελέσει στην στοχευμένη καταγραφή δημοσιευμένων 
δεδομένων καθώς και στην αναδείξη των ελλειμάτων που υπάρχουν στην βιβλιογραφία 
πανω σε αυτό το θέμα με σκοπό την βαθύτερη κατανόηση των προς αναζήτηση 
μηχανισμών 
 
 
 
3.Η Αρχιτεκτονική του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 
 
3.1. Βασική Οργάνωση του Νευρικού Συστήματος 
 Το νευρικό σύστημα χωρίζεται ανατομικά σε κεντρικό και περιφερικό  νευρικό 
σύστημα. Το κεντρικό νευρικό σύστημα το οποίο αποτελεί και το θέμα μελέτης της 
παρούσας εργασίας αδρά αποτελείται από τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο μυελό, ενώ το 
περιφερικό νευρικό σύστημα απαρτίζεται από όλα τα υπόλοιπα μέρη του νευρικού 
συστήματος.  
 
3.2. Η Ανάπτυξη του Νευρικού Συστήματος 
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 Το νευρικό σύστημα είναι εξώδερματικής προέλευσης, προέρχεται δηλαδη από 
την ανώτερη στιβάδα των τριών βλαστικών δερμάτων που δημιουργούνται κατά την 4η 
εμβρυική εμβδομάδα. Το κεντρικό νευρικό σύστημα προέρχεται από κύτταρα του 
νευρικού σωλήνα ενώ το περιφερικό δημιουργείται από κύτταρα της νευρικής 
ακρολοφίας.6  
 Για την δημιουργεία του νευρικού συστήματος λαμβάνει χώρα η διαδικασία της 
νευρωίδωσης. Πιο συγκεκριμένα κατα την διαδικασία αυτή το κεντρικό τμήμα του 
εξωδέρματος, η Νευρική Πλάκα, πτυχώνεται ώστε να δημιουργήσει μία κυλινδρική 
δομή, τον νευρικό σωλήνα. Κατά την πτύχωση του της νευρικής πλάκας κύτταρα από τα 
ακρότατα σημεία της διαφοροποιούνται σε κύτταρα της νευρικής ακριλοφίας τα οποία 
θα μεταναστεύσουν και υα δώσουν γέννεση στα κύτταρα του περιφερικού νευρικού 
συστήματος για παράδειγμα στα κύτταρα Σβαν, στα κύτταρα του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος.7 
 Η προέλευση των κυττάρων του κεντρικού νευρικού συστήματος δηλαδή του 
εγκεφάλου καιτου νωτιαίου μυελού είναι από τον νευρικό σωλήνα. Τα κύτταρα που 
επενδύουν τον νευρικό σωλήνα αφού επιτελέσουν έναν κύκλο διαιρέσεων θα 
σχηματίσουν την νευροεπιθηλιακή στιβάδα, την διάμεση στιβάδα και την επιχείλια 
στιβάδα. Τα κύτταρα της  νευροεπιθηλιακής στιβάδας διαφοροποιούνται σε 
νευροβλάστες  που θα δώσουν γέννεση στους νευρώνες, σε γλοιβλάστες και 
ολιγονδενδροκύτταρα που με την σειρά τους θα δώσουν γέννεση στα νευρογλοιακά 
κύτταρα, και σε επενδυματικά κύτταρα που επενδύουν τα τοιχώματα των κοιλιών. Η 
φαιά ουσία θα σχηματιστεί από κύτταρα της διάμεσης στιβάδας ενώ η λευκή ουσία θα 
σχηματιστεί από κύτταρα της επιχείλιας στιβάδας. 8 
 
 
3.3. Μικροσκοπική Λειτουργική Ανατομική Νευρικού Συστήματος  
Η φαιά ουσία αποτελείται από κυρίως από τα σώματα των νευρόνων ενώ η λευκή ουσία 
αναφέρεται σε περιοχές που αποτελούνται κυρίως στους νευράξονες οι οποίοι 
περιελλίσονται από τις αποφυάδες των ολιγοδενδροκυττάρων που περιέχουν μυελίνη. 
Η μυελίνη η οποία δρα σαν μόνωση των νευραξόνων για την μετάδωση του σήματος, 
αποτελείται  κυρίως από λιπίδια και πρωτείνες. Τα ολιγοδενδροκύτταρα είναι ένας 
υπότυπος νευρογλοιακών κυττάρων που βρίσκονται στο κεντρικό νευρικό σύστημα, 
έχουν ως βασική λειτουργεία, την στίριξη και μόνωση των νευραξόνων μέσω των 
αποφυάδων που σχηματίζουν. Κάθε ολιγοδενδροκύτταρο συνήθως περιελύσει 10-15 
νευράξονες διαφορετικών νευρόνων. 6   Τα νευρογλοιακά κύτταρα απαρτίζονται κυρίως 
από αστροκύτταρα, ολιγοδενδροκύτταρα, και τη μικρόγλοια. Υπερέχουν κατά πολύ σε 
αριθμό από τους νευρώνες ενώ σε αντίθεση με αυτόυς τα νευρογλοιακά κύτταρα 
διατηρούν και εκμεταλεύονται την ικανότητά να πολλαπλασιάζονται. Για αυτόν τον λόγο 
οι περισσότεροι όγκοι του εγκεφάλου είναι νευρογλοιακής προέλευσης 
 
 
4. Τα γλοιώματα. 
Τα γλοιώματα αποτελούν την πιο κοινή πρωτοπαθή βλάβη που συναντάται σε 
νεοπλάσματα του κεντρικού νευρικού συστήματος. Αφορούν ένα μεγάλο φάσμα 
νεοπλασμάτων του κεντρικού νευρικόυ συστήματος που προέρχονται συνήθως από 
αστροκύτταρα, ολιγοδενροκύτταρα και επενδυματικά κύτταρα. Σύμφωνα με την 4η 
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έκδοση της κατηγοροιοποίησης  του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για όγκους του 
κεντρικού νευρικού συστήματος που εκδόθηκε το 2016 (4th edition of WHO 
classification for tumors of the central nervous system) γλοιώματα αποτελούν τα 
διάχυτα αστροκυττώματα, τα ολιγοδενδρογλοιωματα, τα επενδυμώματα και “άλλα 
αστροκυτταρικα νεοπλασμάτα” όπως το πιλοκυτταρικό αστροκύττωμα, το πιλομυξοειδές 
αστροκύττωμα, το υποεπενδυματικό γιγαντοκυτταρικό αστροκύττωμα το πλειόμορφο 
αστροκύττωμα,  και το αναπλαστικό πλειόμορφο ξανθοστροκύττωμα.  
Με την 4η έκδοση της κατάταξης των όγκων του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος του 
Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας ενσωματώνονται μοριακά χαρακτηριστικά στην 
ταξινόμηση των διάχυτων γλοιωμάτων αλλάζοντας την ταξινόμηση κατηγοριοποίηση με 
πολλούς τρόπους. Πιο συγκεκριμένα, ενώ παλαιότερα όλοι οι αστροκυτταρικοί όγκοι 
βρισκονταν στην ίδια κατηγορία με όλα τα διάχυτα γλοιώματα πλέον 
κατηγοροιοποιούνται κυρίως ανάλογα με  μεταλλάξεις που εμφανίζουν στα ένζυμα IDH1 
και IDH2. Αυτή η ταξινόμιση βασίζεται στα μοριακά  και όχι στα ιστολογικά 
χαρακτηρισιστικά των βλαβών αυτών. Επιπροσθέτως η κατηγοριοποίηση εξαρτάται και 
από την πρόγνωση και την ανταπόκριση στην θεραπεία του κάθε τύπου βλάβης. Σε 
αυτή τη νέα ταξινόμηση, η κατηγορία διάχυτων γλοιομάτων περιλαμβάνει τοόσο 
αστροκυτταρικούς όγκους όσο και ολιγοδενδρογλοιώματα. Τα γλοιοβλαστώματα 
βαθμού IV και τα παιδικά εμπίπτουν γλοιώματα και αυτά σε αυτήν την κατηγορία. 
 
 
5.Μεθοδολογία 
Η συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας για την διήθηση των γλοιωμάτων μέσω 
της λευκής ουσίας διεξάχθηκε σύμφωνα με τα κριτήρια PRISMA (Preferred Reporting 
Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses).9 Eγινε εκτενής αναζήτηση σχετικών 
εργασιών στις βάσεις δεδομένων Medline και EMBASE  με λέξεις κλειδιά glioma, 
gliomas, glioblastoma, gbm, white matter, fiber tracts, myelin, axons, infiltration, 
invasion, diffusion με τον ακόλουθο τρόπο: (Glioma^[Mesh] OR glioma [Title/Abstract] 
OR gliomas [Title/Abstract] OR GBM [Title/Abstract] OR glioblastoma [Title/Abstract] 
AND ((white matter infiltration[Mesh] fiber tracts infiltration [Title/Abstract] OR fiber tract 
infiltration [Title/Abstract] OR axon infiltration [Title/Abstract] OR 
myelin infiltration [Title/Abstract] OR  [Title/Abstract] OR white matter invasion 
[Title/Abstract] OR fiber tract invasion [Title/Abstract] OR fiber tracts invasion 
[Title/Abstract] OR axon invasion [Title/Abstract] OR 
myelin invasion [Title/Abstract] OR white matter diffusion [Title/Abstract] OR fiber tract 
diffusion 
[Title/Abstract] OR fiber tracts diffusion [Title/Abstract] OR coloring agents 
[Title/Abstract] 
OR axon diffusion [Title/Abstract] OR myelin diffusion [Title/Abstract]. 
Η ανασκόπηση δεν είχε καθορισμένο χρονολογικό πλαίσιο. Επίσης έγινε αποκλεισμός 
άθρων που έχουν ήδη βρεθεί (διπλότυπα) καθώς και άρθρων που δεν ήταν στην 
αγγλική γλώσσα .Ακολούθως, ανασκοπήθηκανν οι βιβλιογραφικές αναφορές εκάστοτε 
άρθρου μία προς μία. Από τα άρθρα που θα προκύψουν θα γίνει επιλογή άρθρων που 
περιέχουν δεδομένα που υποστιρήζουν ότι τα γλοιώματα διηθούν μέσω της λευκής 
ουσίας καθώς και άρθρων που προτείνουν ή μελετούν μοριακούς μηχανισμούς που 
υπόκεινται σε αυτό.   
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5.1.Κριτήρια Επιλογής (Inclusion Criteria) 

Σε συμφωνία με την δήλωση PRISMA τα κριτήρια επιλογής έγιναν με βάση τα PICOS 
(Participants, Interventions, Comparisons, Outcomes, Studies) και έχουν περιληφθεί 
στον Πίνακα1. & Πίνακα 2. This review was designed to include randomised controlled 
trials, non-randomised trials or observational stud- ies. Only studies in which the 
Bmodified Dandy criteria^ were met (either nominally or descriptively) were considered 
for inclusion. Moreover, the syndrome is often stated as idiopath- ic even in the context 
of a known associated factor. These conditions were considered as secondary 
intracranial hyper- tension and were excluded from this review. Studies including 
combined outcome data for both VPS and LPS were carefully scrutinised, and only 
those with unambiguous extractable  

5.2.Κριτήρια Αποκλεισμου (Exclusion Criteria) 

Σε συμφωνία με την δήλωση PRISMA τα κριτήρια επιλογής έγιναν με βάση τα PICOS 
(Participants, Interventions, Comparisons, Outcomes, Studies) και έχουν περιληφθεί 
στον Πίνακα1 Αποκλείσθηκαν άρθρα σε άλλη γλώσσα εκτός αγγλικών, περιλήψεις 
συνεδρίων, προφορικές παρουσιάσεις, ανασκοπίσεις βιβλιογραφίας. 

 

5.3. Συλλογή και εξαγωγή δεδομένων  

Ο έλεγχος της καταλληλότητας των άρθρων (τίτλοι και περιλήψεις αρχικά και έπειτα 
πλήρες κείμενο) ώστε να συμπεριληφθούν στην μελέτη έγινε από 2 ερευνητές 
ανεξάρτητα  5 μελέτες που δεν ήταν σε συμφωνία ελέγχθηκαν από τρίτο ερευνητή. 
Φόρμες εξαγωγής δεδομένων είχαν προκατασκευασθεί και χρησιμοποιήθηκαν από 
όλους τους ερευνητές. Η εξαγωγή δεδομένων περιορίστηκε σε δεδομένα που να 
υποστήριζαν την διήθηση του γλοιώματος μέσω της λευκής ουσίας καθώς και 
προτεινόμενων μηχανισμών αυτής. 

Στατιστική ανάλυση δεν διενεργήθηκε λόγω της ανομοιογένειας των δεδομένων 
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Πίνακας 1. Κριτήρια PICOS 

Participants  Όλοι οι ασθενείς κάθε φύλλου και ηλικείας με διάγνωση διάχυτου 

αστροκυττώματος, ολιγοδενδρογλοιωμάτων και “άλλων αστροκυτταρικών 

νεοπλασμάτων” σύμφωνα την  4η έκδοση της κατάταξης όγκων κεντρικού  

του Παγκόσμιου  ( για παράδειγμα . pilocytic astrocytoma, pilomyxoid 

astrocytoma, subependymal giant cell astrocytoma, pleomorphic 

xanthoastrocytoma and anaplastic pleomorphic xanthoatrocytoma). Animals 

which were inoculated with glioma cells and were subject to experiments 

regarding gliomas. Glioma cell cultures in vitro experiments. Studies with 

ependymal and mixed neuronal-glial tumors as well as studies with mixed 

cohorts regarding tumor-type (e.g both gliomas and embryonal tutors) were 

excluded from the study. 

Interventions This review does not assess interventions for Gliomas.  

Comparisons None OR low-grade gliomas with high-grade gliomas (if have been examined 

with inclusion of pertinent quantitative data) OR glioma patients with normal 

individuals’ white matter tract changes. 

Outcomes Primary 

Data concerning white matter infiltration in gliomas: 

1.  Radiological data 

2.  Molecular data 

3.  Histological/immunohistochemical data 

4.  Clinical/Neurological data 

Secondary 

1. Animal Studies data 

Study design Randomized controlled trials, nonrandomized trials, observational 

studies, experimental studies. Conference proceedings/Congress 

abstracts were excluded from the study. 

 

 

 

 

 

Outcomes/Endpoints 

Primary  

1. Radiological data MRI data suggesting infiltration of white matter tracts and  its 

pattern in Glioma patients (DTI, DWI, ADC, FLAIR imaging, 

tractography). Studies assessing infiltration of gliomas with CT 

scans, PET etc were excluded. Studies demonstating/assesing 

expansive infliltation patterns were excludes (e.g. infiltrating both 

white and grey matter)  

2. Molecular data Specific molecular biomarkers found in infiltrated white matter 

tracts (LIS1, DYNEIN, P150GLUED  etc) 

3. 

Histological/immunohistochemical 

data 

The same 
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4. Clinical/Neurological data Specific neurological and neuropsychological deficits 

(preoperative or intraoperative) indicative of white matter tracts 

infiltration in glioma  patients. 

Secondary 

1. Animal Studies data Radiological, histological/imunohistochemical and molecular data 

suggestive of white matter tract infiltration in animals inoculated 

with glioma cells.  

 

 

 

 

6.Αποτελέσματα 
Η αναζήτηση ταυτοποίησε 1745 μελέτες(Διάγραμα 1.), 1214 από την βάση δεδομένων 
της MEDLINE, 517 απο την βάση δεδομένων της EMBASE και 14 από βιβλιογραφικές 
πηγές. Μετά την αφαίρεση των διπλότυπων, έμειναν για διερεύνηση 1231 άθρα.  960 
από τα 1231 αποκλείσθηκαν μετά την ανάγνωση των τίτλων και περιλήψεων τους. Έτσι 
έμειναν 271 άρθρα προς διερεύνηση πλήρους κειμένου για την επιλογή τους στην 
παρούσσα μελέτη. Από αυτές τις μελέτες 68 δεν ήταν σχετικές με το θέμα, 43 δεν 
περιείχαν δεδομένα προς εξαγωγή, 16 δεν ευρέθησαν,  75 δεν αποτελούσαν κατάλληλο 
τύπο άρθρου, ήταν δηλαδή σχολιασμοί περιλήψεις συνεδρίων, βιβλιογραφικές 
ανασκοπησεις ή προφορικές παρουσιάσει. Τέλος 2 μελέτες πληρούσαν τα κριτήρια 
αποκλεισμού λόγω του ότι χρησιμοποιούσαν τον αξονικό τομογράφο ως μέθοδο 
απεικόνισης της διήθησης της λευκής ουσίας.Τα αποτελέσματα κατηγοροιοποιήθηκαν 

σε απεικονιστικά (Πίνακας 1.), μοριακά(Πίνακας 2.) και ιστολογικά (Πίνακας 3.)  
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Διάγραμα 1. Ροή πληροφοριών σύμφωνα με την δήλωση PRISMA 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1214(embase)+517(Medline)=1731 
Records identified through 

database searching 
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 14  
Additional records identified 

through other sources(references) 
 

1231 Records after duplicates removed 
 

271  
Records screened 

 

960 
 Records excluded 

 

271  
Full-text articles assessed 

for eligibility 
 

204 Full-text articles 
excluded, with reasons 

 
 

67 
Studies included in 

qualitative synthesis 
 

Reasons for full-text     

exclusion:  

No related topic:      68 

articles 

No extractable data: 43 

articles 

No access:                16 

articles 

“Wrong” study type 

(reviews ,  book chapters, 

conference papers, oral 

presentations, congress 

posters , abstracts, 

commentary) :          75 

articles 

“Wrong” method of 

confirmation ( CT) :   2 

articles 

EMBASE: 1214 

MEDLINE: 

517 
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Πίνακας 1 Απεικονιστηκά Δεδομένα 

Βιβλιογραφική 
Αναφορά 

Απεικονιστική 
Μέθοδος 

Αριθμός ασθενών 
με διήθηση 
λευκής ουσίας 

Διηθημένα Δεμάτια Περιοχές 
εξάπλωσης 

Chen et al. (2010)10 Μαγνητική 
Τομογραφία 

13 Μεσολόβιο αντίπλευρο 
ημισφαίρειο 

Filley, C.M., et al. 
(2003)11 

Μαγνητική 
Τομογραφία 

2 • Λευκή ουσία 
αριστερού 
μετωπιαίου λοβού 
και κροταφικού 
λοβού  

• μεσολόβιο 

• έσω και έξω κάψα 
αμφοτερόπλευρα 

• μετωπιαίος 

• κροταφικός 

• βραγματικός 
λοβός 

Mandonnet, E., et 
al.(2006)12 

Μαγνητική 
Τομογραφία 

40 • Ακιστροειδές 
δεμάτιο 

• Άνω επίμηκες 
δεμάτιο 

• τοξοειδές δεμάτιο 

• έξω κάψα 

μετωπιαίος,κρο
ταφικός και 
μεταιχμιακός 
λοβός 

Price, S.J., et al. 
(2004)13 

Μαγνητική 
Τομογραφία, 
DTI 

35 • Γόνυ μεσολοβίου 

• σπληνίο 
μεσολοβίου 

• γόνυ έσω κάψας 

• οπίσθιο σκέλος 
έσω κάψας 

• έξω κάψα 

• λευκή ουσία 
μετωπιαίου και 
ινιακού λοβού 

δεν 
αναφέρονται 

Price, S.J., et al. 
(2004)14 

Μαγνητική 
Τομογραφία, 
DTI 

1 • Γόνυ μεσολοβίου αριστερός 
μετωπιαίος 
λοβός 

Schluter, M., et al. 
(2005)15 

DTI 3 • Μεσολόβιο 

• Έσω κάψα 

αντίπλευρο 
ημισφαίρειο 

Wei, C. W., et al. 
(2007)16 

DTI 2 • Έσω κάψα δεν 
αναφέρονται 
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Poonnoose, S. I. and 
Daniel (2000)17 

Μαγνητική 
Τομογραφία 

1 δεμάτια μεταιχμιακού 
λοβού 

θάλαμος 
μέσος 
εγκέφαλος 
πυρήνες 
παρεγκεφαλίδα
ς 

Bello, L. et al. 
(2010)18 

DTI 230 Άνω επίμηκες δεμάτιο  
αγκιστροειδές δεμάτιο  
κάτω επίμηκες 
δεμάτιο 
κάτω μετωπειαίο-
ινιακό δεμάτιο (IFOF) 

δεν 
αναφέρονται 

Watanabe, M. et al. 
(1992)19 

MRI 26 δεν αναφέρονται αντίπλευρο 
ημισφαίρειο 

Akimoto, J., et al. 
(2004)20  

MRI 3 • μεσολόβιο 

• ακτινωτός στέφανος  

• λευκή ουσία δεξιού 
κροταφικού λοβού  

• λευκή ουσία 
αριστερού 
βρεγματικού λοβού 

αντίπλευρο 
ημισφαίρειο 

Tamura, M., et al. 
(1993) 21 

MRI 3 • λευκή ουσία 
αριστερού 
κροταφικού λοβού  

• λευκή ουσία 
μετωπιαίου-
βρεγματικόυ λοβού 
δεξιά 

• λευκή ουσία δεξιού 
μετωπιαίου λοβού  

δεν 
αναφέρονται 

Chang, Y. W., et al. 
(2003) 22 

MRI 3 δεν αναφέρονται δεν 
αναφέρονται 

Fedra, J. et al. 
(2010)23 

DTI 5 • μεσολόβιο δεν 
αναφέρονται 
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Kier, EL, et al., 
(2004)24 

MRI  δεν διευκρινίζονται • εξώτατη κάψα 

• έξω κάψα 

• αγκιστροειδές 
δεμάτιο 

κροταφικός λοβός 

Pallid J, et al., 
(2005)25 

MRI 
 

1 • μεσολόβιο 

• αριστερό 
φλοιονωτιαίο 
δεμάτιο 

δεν αναφέρονται 

Daumas-Dupport 
C., (2005)26 

MRI 153 • μεσολόβιο 

• έσω κάψα 

δεν αναφέρονται 
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Πίνακας 2 Μοριακά δεδομένα 

Βιβλιογραφική 
Αναφορά 

Τύπος Μελέτης  Συσχετιζόμενα Μόρια Επίδραση στην 
διήθηση 

Amberger, V., R., et al., 
(1998)27 

Μοριακή • Μεταλλοπρωτεάσες 

• O-phenanthroline 

• επαγωγή(Μεταλλοπρ
ωτεάσες) 

• αναστολή (O-
phenanthroline) 

Belien, A. T.,  et 
al.,(1999)28 

Ανοσοιστοχημική, 
western Blot 

• MT1-MMP 

• MT2-MMP 

• επαγωγή 

Paganetti, P., et al., 
(1988)29 

Ανοσοιστοχημική • 1,10-
Phenanthroline(metall
oprotease blocker) 

• benzyloxyarbonyl-gly-
phe-NH2 

• C6 plasma membrane  

• αναστολή1,10-
Phenanthroline(metall
oprotease blocker) 

• benzyloxyarbonyl-gly-
phe-NH2 

• επαγωγή C6 plasma 
membrane 

Rao, S. S., et al., 
(2013)30 

Μοριακή • FAK 

• MCL2 

επαγωγή 

De La Iglesia, N., et al., 
(2008)31 

Μοριακή & 
Ανοσοιστοχημική 

• IL-8 

• STAT3 

• επαγωγή(IL-8) 

• αναστολή(STAT3) 

Ding, Q., et al., (2002)32 Ανοσοιστοχημική, 
western Blot 

• οστεοποντίνη επαγωγή 

Duenisch, P., et al., 
(2011)33 

Ανοσοιστοχημική • NCAM-140 αναστολή 

Galan, A., et al., 
(2010)34  

Ανοσοιστοχημική • nestin έκφραση σε διηθημένη 
λευκή ουσία 

Giese, A., et al., (1996)3 Ανοσοιστοχημική • Anti-β1 αναστολή 

Navis, A. C., et. al.,  
(2013)35 

Ανοσοιστοχημική • C-Met έκφραση σε διηθημένη 
λευκή ουσία 

Schichor, C., et al. 
(2005)36 

Ανοσοιστοχημική • GFP επαγωγή 

Senner, V., et al., 
(1999)37 

Ανοσοιστοχημική CD-24 επαγωγή 

Suzuki S. O. et al. 
(2007)38 

Ανοσοιστοχημική • LIS1 

• dynein 

• p150 

• NudE 

• NudC 

έκφραση σε διηθημένη 
λευκή ουσία 
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Takenaga, K., et al., 
(2007)39 

Ανοσοιστοχημική • Mts1 

• S100A4 

αναστολή 

Hsu, D. W., et al., 
(1995)40 

Ανοσοιστοχημική • UPA έκφραση σε διηθημένη 
λευκή ουσία 

Hoelzinger, D., et al., 
(2005)41 

Ανοσοιστοχημική • PSHL, PIM1, IQGAP, 
RDC1, RGS16 

• PFN1, MSN, PLEK, 
VIM, ANS and CAPG 

• OPCML, SPOCK, 
PTRN2, DKK3, 
EFNB3, GRIN2A, 
FGFR3, EGFR, 
GRP19 DTR 

• INA, EMAP2, CHN1, 
PYK2 

• RGS7, 
EHD3,CS1,ITPK1,GR
B2 STK2  

• BCLW & DAP3 

έκφραση σε διηθημένη 
λευκή ουσία 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Πίνακας 3 Ιστολογικά δεδομένα 

Βιβλιογραφική Αναφορά Τύπος Μελέτης Διηθημένα Δεμάτια 

Bernstein, J., et al., (1990)42 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

• έσω κάψα 
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Burden-Gulley, S. M., et al., 
(2011)43 

ασθενείς, πειραματόζωα & 
κυτταρικές σειρές 

• μεσολόβιο 

Enblad, P., et al., (2000)44 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

Fernandez-Vega, I., et al., 
(2014)45 

Ασθενείς • έσω κάψα 

• λευκή ουσία μετωπιαίου λοβού 

• λευκή ουσία ινιακού λοβού 

• πρόσθιο κέρας νωτιαίου 
μυελού 

Filley, C. M., et al., (2003)11 Ασθενείς • σκέλη ψαλίδας 

Guillamo, J. S., et al., (2001)46 πειραματόζωα 
(επίμυες αλμπίνο) 

• μεσολόβιο 

• έσω κάψα 

Laws Jr, E. R., et al., (1993)47 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

• έσω κάψα 

• προσαγώγειο 

• σύνδεσμος των ιπποκάμπων 

Peretti-Vitron, P., et al., (2002)48 Ασθενείς δεν αναφέρονται  

Sampetrean et al., (2011)49 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

• έξω κάψα 

Shelton, L. M., et al., (2010)50 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

Zetterling, M., et al., (2016)51 Ασθενείς δεν αναφέρονται  

Zhang, F., et al., (2011)52 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• πρόσθιος σύνδεσμος 

Assanah, M. C., et al., (2009)53 πειραματόζωα 
(επίμυες) 

• μεσολόβιο 

Coakley, K., J., et al., (1995)54 Ασθενείς δεν αναφέρονται  

Duenisch, P., et al., (2011)33 Ασθενείς & πειραματόζωα • μεσολόβιο 

 
 
Galan, A., et al., (2010)34 πειραματόζωα δεν αναφέρονται 

Ji, M., et al., (2015)55 ασθενείς δεν αναφέρονται 

Kitai,R., et al., (2010)56 ασθενείς δεν αναφέρονται 

Navis, A. C., et. al.,  (2013)35 ασθενείς μεσολόβιο 
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Oellers, P. et al., (2009)57 κυτταρικές σειρές - 

Schichor, C., et al. (2005)36 κυτταρικές σειρές - 

Senner, V., et al., (2002)58 πειραματόζωα & κυτταρικές 
σειρές 

μεσολόβιο 

Takenaga, K., et al., (2007)39 πειραματόζωα & κυτταρικές 
σειρές 

μεσολόβιο 

Zagzag, D., et. al., (2008)60 ασθενείς, πειραματόζωα & 
κυτταρικές σειρές 

δεν αναφέρονται 

Hsu, D. W., et al., (1995)40 ασθενείς δεν αναφέρονται 

Akimoto, J., et al., (2004)20 ασθενείς λευκή ουσία κροταφικού λοβού 

Hoelzinger, D., et al., (2005)41 ασθενείς δεν αναφέρονται 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

7.Συζήτηση 
 Φαίνεται να υπάρχουν αρκετά δεδομένα που να υποστηρίζουν την διήθηση του 
γλοιώματος μέσω της λευκής ουσίας. Οι κύριες πηγές είναι απεικονιστικά  δεδομένα 
ασθενών που πολλές φορές δείχνουν και ότι η εξάπλωση του γλοιώματος σε 
απομακρυσμένες περιοχές γίνεται μέσω διήθηση συγκεκριμένων δεματίων χωρίς να 
υπάρχει βλάβη-διήθηση της πέριξ φαιάς ουσίας. Τα ακτινολογικά δεδομένα δείχνουν ότι 
η  διήθηση του μεσολόβιου είναι αρκετά συχνή10,11,13-15,20,23 και φαίνεται να ευθύνεται για 
την διήθηση του γλοιώματος στο αντίπλευρο ημισφαίριο, κάτι που βαραίνει αρκετά την 
πρόγνωση του ασθενούς.61 Αρκετά συχνή φαίνεται να είναι και η διήθηση της έσω 
κάψας11,13,15,16 , δεμάτια που καθορίζουν και την λειτουργικότητα και την ποιότητα ζωής 
των ασθενών.  
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 Τα ιστολογικά δεδομένα αποτελούν και αυτά έναν ικανό αριθμό, ενώ ταυτόχρονα 
αποτελούν  ίσως και τα πιο αξιόπιστα δεδομένα καθώς η διήθηση της λευκής ουσίας 
μπορεί να παρατηρηθεί μικροσκοπικά.  
 Τέλος πολλές είναι με η μελέτες που με διάφορες εργαστηριακές μεθόδους 
μελετούν την έκφραση συγκεκριμένων μορίων με συνάρτηση τον βαθμό διήθησης των 
νευραξώνων. Έτσι συγκεκριμένα μόρια όπως η νεστίνη 34, η δυνεϊνη 38, UPA40  και c-
Met35 καθώς και μία πλειάδα άλλων μορίων41 φαίνεται να εκφράζονται στην λευκή ουσία 
που διηθείται από γλοίωμα. Επιπροσθέτως, μελέτες έχουν τακτοποιήσει μόρια που 
επάγουν την διήθηση του γλοιώματος. Τα μόρια αυτά είναι μεταλλοπρωτεάσες27  και 
συγκεκριμένα οι MT1-MMP MT2-MMP 28,  η πρωτεΐνη της κυτταροπλασματική 
μεμβράνης C6 29,  οι FAK & MCL2 30, η ιντερλευκίνη IL-8 31, η οστεοποντίνη32, GFP 36, 
CD-24 58 . Όπως θα συζητηθεί και παρακάτω η αναστολή αυτών των μορίων φαίνεται 
να αναστέλλει και την επιθετικότητα της διήθησης ή ακόμη και την ίδια την διήθηση των 
γλοιωμάτων. Αντίθετα, άλλα μόρια φαίνεται να αναστέλλουν την διήθηση του 
γλοιώματος και αυτό έχει μεγάλη σημασία καθώς ο ρόλος τους μπορεί να διερευνηθεί 
στην θεραπεία. Αναστολή της διήθησης προκαλεί η Ο-φαινανθρολίνη27, η οποία έχει ως 
βιολογικό ρόλο την αναστολή μεταλλοπρωτεασών, το μόριο προσκόλλησης NCAM-140 
3, και άλλα μόρια όπως η Anti-β1, η Mts1 και η S100A4 39  
 Κάποιες από τις μελέτες αυτές που ασχολήθηκαν με την ταυτοποίηση μορίων 
που σχετίζονται με την διήθηση του γλοιώματος στην λευκή ουσία πρότειναν 
μηχανισμούς θεραπευτικών παρεμβάσεων. Συγκεκριμένα η μεταλλοπρωτεάση MT1-
MMP θα μπορούσε να αποτελέσει πιθανό χημειοθεραπευτικό στόχο για την 
αντιμετώπιση των αστροκυτταρικών νεοπλασμάτων και πιο συγκεκριμένα για το 
γλοιοβλάστωμα ενώ θα μπορούσε να αποτελέσει και πιθανό βιοδείκτη των 
γλοιωμάτων.28  Η ιντερλευκίνη 8 (ΙL-8) και οι υποδοχείς της CXCR1 & CXCR2  
φαίνονται αρκετά υποσχόμενοι χημειοθεραπευτικοί στόχοι για γλοιοβλαστώματα που 
εμφανίζουν μεταλλάξεις στην έκφραση του PTEN. 31 Όσο αφορά τα γλοιοβλαστώματα 
με μεταλλάξεις στο MET, οι αναστολείς των υποδοχέων c-MET θα μπορούσαν να 
αποβούν αρκετά αποτελεσματικοί για την αντιμετώπισή του.35  Τέλος μελέτες δείχνουν 
ότι το γλοίωμα εκφράζει διαφορετικά μόρια ανάλογα με την διηθητική του συμπεριφορά. 
Ως εκ τούτου, προτείνονται θεραπείες που να καλύπτουν τόσο το γλοίωμα που τείνει να 
διηθεί μέσω της λευκής ουσίας όσο και την κύρια εστία του όγκου που διηθεί κυρίως 
χωροκατακτητικά.41 

 
 
 
8.Επίλογος 
Όπως φαίνεται υπάρχουν αρκετές μελέτες που να υποστηρίζουν την διήθηση του 
γλοιώματος μέσω της λευκής ουσίας. Παρόλα αυτά ο μηχανισμός δεν έχει ακόμα 
διασαφηθεί και είναι αναγκαίο να γίνουν στο μέλλον μοριακές μελέτες για την 
διασάφησή του υποκείμενου μηχανισμού. Κάτι τέτοιο θα έχει άμεση επίδραση στην 
αντίληψη των χημειοθεραπευτικών παρεμβάσεων και σίγουρα θα προσφέρει στην 
έρευνα τους και στην πιο στοχευμένη αντιμετώπιση των γλοιωμάτων 
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