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δυνατότητα να συμμετέχω στο ΠΜΣ και με τον οποίο είχα τη χαρά και τη τιμή να 

συνεργαστώ τα τελευταία έτη, χαρίζοντάς μου μια πολύτιμη εμπειρία που δεν θα ξεχνώ 
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2. Βιογραφικό σημείωμα 
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Διεύθυνση Αφροδίτης 11, Χαϊδάρι 

Τηλέφωνο επικοινωνίας 6938201060 

Email  ioannisrigos@yahoo.com 

Οικογενειακή κατάσταση Παντρεμένος με έναν γιο 

ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ 

Πτυχίο Αντικείμενο:  Ιατρικής 

Τμήμα/Ίδρυμα: Ιατρική Σχολή/ ΕΚΠΑ 

Ημερομηνία λήψης:  2006 

Υπ. Διδάκτορας Αντικείμενο : Η επίδραση του τραυματισμού 

ενδομητρίου πριν από κατεψυγμένο κύκλο σε 

γυναίκες με ιστορικό επανειλημμένων 

αποτυχιών εμφύτευσης. 

Τμήμα/Ίδρυμα : Ιατρική Σχολή, Πρόγραμμα 

Μεταπτυχιακών Σπουδών, Γ΄ Μαιευτική και 

Γυναικολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο «Αττικόν», Εθνικό και 

Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Ιατρική Ειδικότητα Μαιευτική Γυναικολογία 

Ημερομηνία κτήσης τίτλου ειδικότητας:28 

Σεπτεμβρίου 2016  

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

Σεπτέμβριος 

2018- Σήμερα 

Επιμελητής Γυναικολογικού τμήματος Ευρωκλινικής Αθηνών 

Αύγουστος 2017- 

Αύγουστος 2018 

Επικουρικός ιατρός (Επιμελητής) Μαιευτικής Γυναικολογικής κλινικής 

Τζανείου Νοσοκομείου Πειραιά 

21/10/2014 - 

Ιούλιος 2017 

Ειδικευόμενος Μαιευτικής Γυναικολογίας, Γ Μαιευτική Γυναικολογική κλινική 

Πανεπιστημίου Αθηνών, Αττικό Νοσοκομείο 

23/09/2011 - 

08/05/2014 

Ειδικευόμενος Γυναικολογίας, Γυναικολογική κλινική Ειδικού Αντικαρκινικού 

Νοσοκομείου Πειραιά ΜΕΤΑΞΑ 
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10/12/2010 - 

09/09/2011 

Ιατρός στο Κέντρο Υγείας Αστακού Αιτωλοακαρνανίας 

24/02/2009 - 

14/06/2010 

Ειδικευόμενος γενικής χειρουργικής, Α’ Χειρουργική κλινική Ειδικού 

Αντικαρκινικού Νοσοκομείου Πειραιά ΜΕΤΑΞΑ 

ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ – ΠΟΣΤΕΡ ΣΕ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

 

1 Rigos I., Basios G., Salamalekis G., Vrantza T., Siristatidis C. The combination od endometrial 

injury and freeze all strategy in women with a history of repeated implantation failure: A 

pilot study. SSRHR International Meeting, Hot Topics in Reproductive Medicine, 3-

5/11/2017, Heraklion Crete 

2 Michalitsi V., Vaidakis D., Sioutis D., Rigos I., Minkof T., Papaioannou G., Papantoniou N. 

Basic fetal biometry: factors that influence learning curves. 27th Congress of EFSUMB, 

EUROSON 2015, 6-8/11/2015, Athens 

3 Brozou M., Skarpas P., Rigos I., Panagiotidis I., Papantoniou N. Case report of a patient with a 

Uterine smooth muscle tumor of uncertain malignant potential (STUMP). 13th  National 

Conference of Obstetrics and Gynecology. 28-31 May 2015, Volos, Greece 

4 Vorgias G., Korompelis P., Kalinoglou N., Sarris G., Papatheodorou D., Kantzou I., Pateraki E., 

Spaliaras D., Markouizou Α., Rigos I., Dertimas V. Is post-surgical radiotherapy necessary 

after total abdominal hysterectomy in patients with Endometrial cancer of intermediate 

risk? 7th National Conference of Gynecologic Oncology. Athens, 25 – 27 January 2013. 

5 Rigos I., Papatheodorou D., Dimopoulos Α., Vorgias G., Stefanou P., Dertimas V., Kalinoglou 

N. Bartholin Gland adenocarcinoma- a case report. 7th National Conference of Gynecologic 

Oncology. Athens, 25 – 27 January 2013. 

ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

1 Siristatidis C., Vaidakis D., Rigos I., Chrelias G., Papantoniou N. Leiomyomas and infertility. 

Minerva Ginecol. 2016 Jun;68(3):283-96. Epub 2016 Jan 29. 

2 Belmpa M., Vrantza T., Salamalekis G., Rigos I., Basios G., Salloum I., Alexiou E., Siristatidis C. 

The administration of low molecular weight heparine and prednisolone in Assisted 

Reproduction. A promising method in subfertile women with repeated implantation failures. 

Adol. Gynec. Reprod. Menop. April- June 2017. Volume 29. No 2 

3 Rigos I., Basios G., Salamalekis G., Vrantza T., Siristatidis C. The combination of endometrial 

injury and freeze all strategy. A new promising technique in women with a history of 

repeated implantation failure in Assisted Reproduction. Adol. Gynec. Reprod. Menop. 

January- March 2017. Volume 29. No 1 

4 Siristatidis C., Rigos I., Pergialiotis V., Karageorgiou V., Christoforidis N., Daskalakis G., 

Bettocchi S., Makrigiannakis A. Endometrial injury for patients with endometriosis and 

polycystic ovary syndrome undergoing medically assisted reproduction: current data and a 

protocol. Hormone Molecular Biology and Clinical Investigation. 2018; 20180040 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siristatidis%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26824506
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vaidakis%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26824506
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rigos%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26824506
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chrelias%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26824506
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papantoniou%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26824506
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rigos+I
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ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

 

2017  Seminar of Laparoscopy in Gynecology 

 Ultrasound embryo evaluation in 1st and 3rd trimester 

 IVF family planning : versus or plus? 4th Cochrane Workshop of the Cochrane 
collaboration- Cochrane gynecology and fertility group 

 2nd scientific seminar: Laparoscopy in Gynecologic Oncology 

 15th European seminar of colposcopy and cervical pathology 

2016  Laparoscopy in Gynecologic Oncology 

 6th  theoretical seminar in  Colposcopy 

 3rd  HPV conference of the Greek HPV society 

 10th  Symposium of the 3rd Department of Obstetrics and Gynecology, University 
General Hospital Attikon, concerning “ Screening in Obstetrics” 

 Facts and Fiction in ART : an evidence based approach 

 Major Surgical approaches after adjuvant therapy in cervical cancer 

 Psychological and sexual problems of modern women 

 Fertility preservation in gynecological cancer 

 Antiangiogenic therapy in gynecological cancer 

 Poor response in controlled ovarian stimulation. Recent data 

 Analgesia and Anesthesia in obstetrics 

 Consultation in pediatric and adolescent gynecology 

2015  19 International Meeting of the European Society of Gynaecological Oncology 
(ESGO 2015) 

 11th daily seminar concerning  “Perinatal health problems”. 3rd Pediatric 
department and 3rd department of Obstetrics and Gynecology, University General 
Hospital Attikon. 

 Fertility preservation in breast cancer 

 Round table “ Gynecologic Oncology» 

 Pelvic organ prolapse. Diagnostic management and surgical treatment 

 Prenatal diagnosis procedures 

 Intrauterine therapy procedures 

 STIs in Gynecology and Obstetrics 

2014  2nd Conference of fertility preservation in women with gynecological cancer 

 12th European seminar of colposcopy and cervical pathology 

 Consultation in pediatric and adolescent gynecology 

 Recent data on Gestational diabetes mellitus 

 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΑ ΠΡΟΣΟΝΤΑ 

Υψηλή γνώση Μαιευτικής Γυναικολογίας, με εμπειρία εκπαίδευσης στη Γυναικολογική Ογκολογία, 

κολποσκόπηση και παθολογία τραχήλου, Υποβοηθούμενη Αναπαραγωγή και Μ/Γ υπέρηχο.  
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3.1 ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ ΕΣΩ ΚΑΙ ΕΞΩ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ. 

Γενικά 

Από εμβρυολογικής πλευράς, τα τμήματα του γεννητικού συστήματος διακρίνονται στους 

γεννητικούς αδένες, τους πόρους του Wolf (μεσονεφρικούς), τους πόρους του Muller 

(παρανεφρικούς), τον ουρογεννητικό κόλπο και τα έξω γεννητικά όργανα (γεννητικό φύμα). 

Το γεννητικό και το ουροποιητικό σύστημα προέρχονται από την ίδια μοίρα του βλαστικού 

δέρματος, έτσι ώστε τα τμήματα του ενός να χρησιμοποιούνται και από το άλλο σύστημα 

και αντίστροφα. Η εξέλιξη του γεννητικού συστήματος εξαρτάται από την παρουσία του Υ 

φυλετικού χρωμοσώματος. Απαραίτητη προϋπόθεση είναι η καλή λειτουργία του ορχικού 

ιστού. Οι όρχεις παράγουν ανδρογόνα και τον παράγοντα αναστολής των πόρων του Muller 

(Μullerian Ιnhibitor Factor- MIF). Κατά την απουσία του Υ φυλετικού χρωμοσώματος δεν 

υπάρχουν όρχεις, συνεπώς απουσιάζουν τα ανδρογόνα και ο ΜIF, δεν αναπτύσσονται οι 

πόροι του Wolf, δεν γίνεται αρρενοποίηση των έξω γεννητικών οργάνων και δεν 

αναστέλλεται η ανάπτυξη των πόρων του Μuller, επομένως το άτομο θα έχει γεννητικά 

όργανα θήλεος. 

 

Εικόνα 1: Εμβρυολογία γεννητικού συστήματος. Bradshaw KB: Anatomical disorders. In 

Hoffman BL, Schorge JO, Schaffer JI, et al. (eds): Williams Gynecology, 2nd ed. New York, 

McGraw-Hill, 2012 
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Η εμβρυολογική εξέλιξη της ωοθήκης 

Οι γονάδες αναπτύσσονται σε δύο φάσεις. Η πρώτη ονομάζεται αδιαφοροποίητη και 

αρχίζει μεταξύ 5ης και 7ης εμβρυικής εβδομάδος, όπου οι αδένες είναι αδιαφοροποίητοι 

και κοινοί και στα δυο φύλα. Ο διαχωρισμός του φύλου στην φάση αυτή δεν είναι εφικτός 

ούτε μακροσκοπικά ,ούτε με τομές στις γονάδες εκτός μόνο από την ανεύρεση φυλετικής 

χρωματίνης στους πυρήνες των κυττάρων της μέλλουσας ωοθήκης.  

Στο αρχικό στάδιο αυτό της ανάπτυξης των γονάδων εμφανίζεται πάχυνση της ενδιάμεσης 

μοίρας του μέσου βλαστικού δέρματος, η γεννητική ταινία, η οποία βρίσκεται μεταξύ του 

μεσόνεφρου και της ρίζας του μεσεντερίου. Στην 6η περίπου εμβρυική εβδομάδα αρχίζει η 

πρώτη εγκατάσταση γεννητικών κυττάρων στην γεννητική ταινία, τα οποία προέρχονται 

από το τοίχωμα του λεκιθικού ασκού. Συγχρόνως το επιθήλιο της γεννητικής ταινίας 

αναπτύσσεται και ονομάζεται βλαστικό, ενώ κύτταρα από αυτό προχωρούν μέσα στο 

μεσέγχυμα. Έτσι σχηματίζεται στην έσω επιφάνεια του μεσονέφρου ο αδιαφοροποίητος 

γεννητικός αδένας. Μετά την εξαφάνιση του μεσονέφρου, ο γεννητικός αδένας και 

συγκεκριμένα η ωοθήκη φαίνεται να κρέμεται από μια πτύχωση του περιτοναίου η οποία 

θα αποτελέσει το μεσοωοθήκιο. Η ωοθήκη στο έμβρυο αναγνωρίζεται μετά την 10η 

εβδομάδα. Αμέσως μετά αναγνωρίζεται και ο χαρακτηριστικός φλοιός της. Στο δεύτερο 

αυτό στάδιο (στάδιο της διαφοροποιημένης γονάδας) μέσα στην ωοθήκη αναπτύσσεται 

ένα δίκτυο κυτταρικών δοκίδων που προσχωρούν σε βάθος και ονομάζονται γεννητικές ή 

μυελώδεις δοκίδες. Μεταξύ τους εμπλέκονται τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα. Οι δοκίδες 

στην συνέχεια διαχωρίζονται σε αθροίσματα κυττάρων, τα πρωτογενή ωοθυλάκια, τα οποία 

περιέχουν από ένα ωογόνιο κύτταρο. Το κύτταρο αυτό προέρχεται από το αρχέγονο 

γεννητικό κύτταρο. Το βλαστικό επιθήλιο, η επιπολής δηλαδή στιβάδα του αμετάπλαστου 

γεννητικού αδένα, αυξάνεται παραπέρα ώστε στο τέλος του τρίτου μήνα, η ωοθήκη 

αποτελείται από δοκίδες επιθηλιακών κυττάρων, ωάρια και αγγειοφόρο συνδετικό ιστό. 

 

Εικόνα 2: η εμβρυολογική εξέλιξη της ωοθήκης. Moore KL, Persaud TVN: The Developing 

Human: Clinically Oriented Embryology, 7th ed. Philadelphia, WB Saunders, 2003 
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Η εμβρυολογική εξέλιξη της μήτρας και των σαλπίγγων 

Κατά το στάδιο της αδιαφοροποίητης γονάδας στα θήλεα έμβρυα σχηματίζεται στην εξω 

επιφάνεια του μεσονέφρου και ο πόρος του Μuller. Γύρω στο τέλος του 3ου εμβρυικού 

μήνα το διάφραγμα αυτό διαλύεται από κάτω προς τα πάνω και δημιουργείται μια ενιαία 

κοιλότητα, το μεγαλύτερο τμήμα της οποίας αντιστοιχεί στην κοιλότητα της μήτρας. Το 

τελικό άκρο του σωλήνα αυτού καταλήγει στον ουρογεννητικό κόλπο, ενώ το κεφαλικό 

ελεύθερο τμήμα σχηματίζει τους ωαγωγούς (σάλπιγγες). 

 

Η εμβρυολογική εξέλιξη του κολεού (κόλπου) 

Οι απόψεις για την εμβρυολογική ανάπτυξη του κόλπου διίστανται. Είναι γεγονός ότι οι 

πόροι του Muller και ο ουρογεννητικός κόλπος συμβάλλουν μαζί στον σχηματισμό του 

κόλπου. Η ανάπτυξη του κόλπου στο θήλυ έμβρυο φαίνεται να αρχίζει γύρω στην 12η 

εβδομάδα, με την μετατροπή του ραχιαίου τμήματος του πόρου του Μuller σε συμπαγή και 

με την σύγχρονη ανάπτυξη του επιθηλίου του ουρογεννητικού κόλπου από το ραχιαίο 

τοίχωμα του. Μετά την επιθηλιοποίηση αυτή, σχηματίζεται μια χορδή, η οποία 

παρεκτοπίζει προς τα πάνω το επιθήλιο του πόρου του Μuller. Έτσι σχηματίζεται η 

καταβολή της μελλοντικής κοιλότητας του κόλπου. Η κολπική αυτή ταινία συνεχίζει να 

αυξάνεται με βραδύ ρυθμό ώσπου το έμβρυο να φθάσει ~ 125 χιλιοστά. Με την παραπέρα 

ανάπτυξη του επιθηλίου, αρχίζει η αποφολίδωση των κεντρικών κυττάρων και ο 

σχηματισμός ενός νέου αυλού. Ο σχηματισμός του αυλού αυτού ξεκινά ουραία και 

συνεχίζει κεφαλικά. Ο κόλπος έχει πλέον σχηματισθεί όταν το μήκος του εμβρύου είναι στα 

162 χιλιοστά. Στη φάση αυτή διαχωρίζεται από τον αυλό του τραχήλου μόνο με μια σειρά 

κυττάρων. 

 

Εικόνα 3: η εμβρυολογική εξέλιξη μήτρας, ωαγωγών και κόλπου από έμβρυο 12 

εβδομάδων ώς τη γέννηση. Moore KL, Persaud TVN: The Developing Human: Clinically 

Oriented Embryology, 7th ed. Philadelphia, WB Saunders, 2003 
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Η εμβρυολογική εξέλιξη των έξω γεννητικών οργάνων 

Περί την 4η εμβρυική εβδομάδα αναπτύσσεται το γεννητικό φύμα. Αυτό προέρχεται από το 

αμαρικό φύμα, ένα μικρό έπαρμα, προερχόμενο από την προς τα εμπρός ένωση των 

αμαρικών πτυχών. Το γεννητικό φύμα στο θήλυ έμβρυο παραμένει μικρό και σχηματίζει την 

κλειτορίδα. Εκατέρωθεν αυτού αναπτύσσονται και τα γεννητικά ογκώματα που αργότερα 

εξελίσσονται στα μικρά και μεγάλα χείλη του αιδοίου αντίστοιχα. 

 

3.2. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΕΞΩ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ ΘΗΛΕΟΣ 

Έξω γεννητικά όργανα 

Το αιδοίο αποτελείται από το εφήβαιο, τα μεγάλα και τα μικρά χείλη, την κλειτορίδα, τον 

πρόδομο του κολεού, τους βολβούς του προδόμου, τους βαρθολίνειους αδένες και τους 

παραουρηθρικούς αδένες . 

 

Εικόνα 4: Έξω γεννητικά όργανα γυναικείου αναπαραγωγικού (τροποποιημένη από Atlas 

of Human Anatomy, 5th edition, Frank H. Netter) 

 

Το εφήβαιο ή όρος της Αφροδίτης παριστά έπαρμα του δέρματος με λιπώδες υπόστρωμα 

κείμενο έμπροσθεν της ηβικής σύμφυσης. Στην ένηβο γυναίκα καλύπτεται από 

χαρακτηριστικό τρίχωμα. 

Τα μεγάλα χείλη του αιδοίου παριστούν δύο επιμήκεις πτυχές του δέρματος με λιπώδη και 

συνδετικό ιστό. Εξορμώνται από το εφήβαιο και καταλήγουν όπισθεν στην ραφή του 

περινέου. Αντιστοιχούν στο όσχεο του άνδρα. Το δέρμα αποτελείται εκ των έξω προς τα 

έσω από την επιδερμίδα, το χόριο και στρώμα λείων μυϊκών ινών. Το χόριο περιέχει τους 

θυλάκους των τριχών, ιδρωτοποιούς και σμηγματογόνους αδένες. Στα μεγάλα χείλη 

καταλήγουν οι στρογγυλοί σύνδεσμοι της μήτρας.  
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Τα μικρά χείλη, κείμενα έσωθεν των μεγάλων χειλέων, παριστούν δύο δερματικές πτυχές. 

Έμπροσθεν σχηματίζουν την πόσθη και τον χαλινό της κλειτορίδας ενώ όπισθεν τον χαλινό 

των μικρών χειλέων. Συνίστανται από λεπτό δέρμα με σμηγματογόνους αδένες και 

παρουσιάζουν πολυπληθή φλεβικά δίκτυα. 

Η κλειτορίδα αντιστοιχεί στο ανδρικό πέος και αποτελείται από τα δυο σκέλη, το σώμα και 

την βάλανο. Τα σκέλη με μέρος του σώματος αποτελούν την κεκρυμμένη μοίρα της 

κλειτορίδας, ενώ το υπόλοιπο του σώματος μαζί με την βάλανο την ελεύθερη μοίρα, η 

οποία έχει μήκος περί τα 2 cm. Αποτελείται από δυο σηραγγώδη σώματα, τα οποία 

περιέχουν στυτικό ιστό. Η βάλανος περιέχει εξειδικευμένες νευρικές απολήξεις για την 

σεξουαλική διέγερση. 

Ο πρόδομος του κολεού εκτείνεται μεταξύ της κλειτορίδας και του χαλινού των μικρών 

χειλέων. Σε αυτόν εκβάλλουν η ουρήθρα, ο κόλπος και τα στόμια των παρακειμένων 

αδένων. Στο κάτω μέρος υπάρχει ο σκαφοειδής βόθρος. Το κάτω στόμιο του κόλπου, που 

εκβάλλει στον πρόδομο, αποφράσσεται από τον παρθενικό υμένα. Ο παρθενικός υμένας 

παριστά ένα ινώδες πέταλο με ελαστικές ίνες και επαλείφεται από πολύστοιβο πλακώδες 

επιθήλιο. Ανάλογα με το σχήμα και την υφή του διακρίνεται σε μηνοειδή, δακτυλιοειδή, 

δίθυρο, ηθμοειδή, κροσσωτό κλπ. Τα υπολείμματα του παρθενικού υμένα μετά την πρώτη 

συνουσία, ιδίως όμως μετά από τοκετό, αποτελούν τα μύρτα. 

Οι βολβοί του προδόμου αντιστοιχούν στα σηραγγώδη σώματα της ουρήθρας του άνδρα, 

βρίσκονται στα πλάγια του κόλπου και περιέχουν πυκνά φλεβικά δίκτυα, τα οποία 

προκαλούν διόγκωση των βολβών κατά την συνουσία. 

Οι βαρθολίνειοι αδένες είναι μικρού μεγέθους στρογγυλοί αδένες στα πλάγια του στομίου 

του κόλπου, κάτω από το πίσω μέρος των μικρών χειλέων. Αντιστοιχούν στους αδένες του 

Cowper του άνδρα και εκκρίνουν βλέννη για την εφύγρανση του κόλπου κατά την 

συνουσία. 

Oι παραουρηθρικοί αδένες εκβάλλουν στο στόμιο της ουρήθρας και οι μεγαλύτεροι από 

αυτούς (αδένες του Skene) στον πρόδομο του κολεού. 

 

 

3.3. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΕΣΩ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ ΘΗΛΕΟΣ 

Στα έσω γεννητικά όργανα της γυναίκας ανήκουν ο κόλπος, η μήτρα, οι σάλπιγγες και οι 

ωοθήκες. Η σάλπιγγα και η σύστοιχη ωοθήκη αποτελούν το εξάρτημα . 

Ο κόλπος ή κολεός  παριστά ινομυώδη διατατό σωλήνα, μήκους 8-9 εκ. και εκτείνεται από 

τον πρόδομο μέχρι τον τράχηλο της μήτρας. Το τοίχωμα του κόλπου αποτελείται από 

τέσσερις στιβάδες, οι οποίες εκ των έσω προς έξω είναι:  

1. το ινώδες στρώμα, που προέρχεται από την πυελική περιτονία 

 2. το μυϊκό από μυϊκές και ελαστικές ίνες 

3. το συνδετικό, που περιέχει αιμοφόρα αγγεία και  

4. η έσω στοιβάδα, που συνίσταται από πολύστοιβο πλακώδες επιθήλιο. 
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Το τοίχωμα του κόλπου παρουσιάζει πτυχές για να διατείνεται κατά την συνουσία. Το άνω 

μέρος, το οποίο περιβάλλει τον τράχηλο της μήτρας, σχηματίζει τον πρόσθιο, οπίσθιο και 

πλάγιους θόλους. Ο οπίσθιος θόλος είναι βαθύτερος. 

 

 

Εικόνα 5: έσω γεννητικά όργανα γυναικείου γεννητικού συστήματος. Clemente CD: 

Anatomy: A Regional Atlas of the Human Body, 3 rd ed. Baltimore-Munich, Urban & 

Schwarzenberg, 1987 

 

Η Μήτρα  είναι κοίλο μυώδες όργανο μήκους 7-8 εκ., σχήματος αχλαδιού και προέρχεται 

από την συνένωση των δύο πόρων του Muller. Έχει ιδιαίτερα παχύ μυϊκό τοίχωμα, ώστε να 

διατείνεται κατά την κύηση. Διακρίνεται στον τράχηλο, στον ισθμό και στο σώμα της 

μήτρας. Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες το μέγεθος της μήτρας είναι μικρότερο, ενώ η 

ενδοκολπική μοίρα του τραχήλου, προϊούσης της ηλικίας, σχεδόν εξαφανίζεται. 

Ο Τράχηλος της μήτρας έχει μήκος 2-3 εκ. και διακρίνεται στην υπερκολπική και στην 

ενδοκολπική μοίρα, η οποία προβάλλει μέσα στον κόλπο, σχηματίζοντας τους θόλους. Η 

ενδοκολπική μοίρα καλύπτεται από πολύστοιβο πλακώδες επιθήλιο, ενώ ο ενδοτραχηλικός 

αυλός από κυλινδρικό, που καταδύεται σε πτυχές ή κρυπτές με εκκριτική δραστηριότητα 

και παράγει κυρίως βλέννη από τους τραχηλικούς αδένες. Η τραχηλική βλέννη 

προφυλάσσει, ως πώμα, από την είσοδο μικροβίων στην μήτρα και στις σάλπιγγες και 

χρησιμεύει για την παραλαβή και ενεργοποίηση των σπερματοζωαρίων κατά την 

σεξουαλική επαφή. Το έξω στόμιο του τραχήλου έχει διάμετρο 4 χιλ. περίπου και είναι 

στρόγγυλο στις άτοκες, ενώ έχει διάμετρο 6 χιλ. περίπου και είναι εγκαρσίως ερρηγμένο 

στις πολύτοκες. 

Ο ισθμός της μήτρας παριστά μία στενή μοίρα του σώματος, η οποία αντιστοιχεί έσωθεν 

μεν στο έσω τραχηλικό στόμιο, έξωθεν δε στην ανάκαμψη του περιτοναίου από την 

ουροδόχο κύστη στην μήτρα (κυστεομητρική πτυχή). Προϊούσης της κύησης ο ισθμός 

διατείνεται και σχηματίζει το κατώτερο τμήμα της μήτρας, το οποίο στο τέλος της κύησης 

έχει έκταση περίπου 7 εκ. 
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Το σώμα της μήτρας: από το άνω τμήμα της μήτρας, που ονομάζεται πυθμένας, 

εκπορεύονται οι στρογγυλοί σύνδεσμοι που καταλήγουν στα μεγάλη χείλη του αιδοίου και 

αμέσως πίσω οι σάλπιγγες που φέρονται προς τα πίσω και πλάγια και καταλήγουν με το 

κροσσωτό τους άκρο στην οπίσθια πλευρά των πλατεών συνδέσμων. Παράλληλα και πίσω 

από τις σάλπιγγες πορεύονται οι ίδιοι σύνδεσμοι των ωοθηκών. Το σώμα αποτελείται από 

παχύ μυϊκό τοίχωμα, που περικλείει την ενδομητρική κοιλότητα, η οποία έχει σχήμα 

τριγωνικό με την βάση του προς τον πυθμένα. Στις γωνίες της βάσης ευρίσκονται τα 

σαλπιγγικά στόμια. Το τμήμα της κοιλότητας που αντιστοιχεί στο σαλπιγγικό στόμιο 

καλείται κέρας της μήτρας. 

Από το εξωτερικό προς το εσωτερικό τοίχωμα διακρίνονται ο ορογόνος χιτώνας, το 

μυομήτριο (διακρίνεται σε τρεις στοιβάδες) και το ενδομήτριο.  

Οι στοιβάδες του μυομητρίου είναι η εξωτερική που αποτελείται από κάθετες και 

εγκάρσιες λείες μυϊκές ίνες που αρχίζουν από τον πυθμένα και φθάνουν έως τον τράχηλο, η 

μέση που αποτελείται από αγκυλωτές ίνες που φθάνουν μέχρι το έσω τραχηλικό στόμιο και 

η εσωτερική, η οποία αποτελείται από κάθετες και αγκυλωτές ίνες. 

Το ενδομήτριο αποτελείται από πολύστοιβο κυλινδρικό επιθήλιο και από το στρώμα που 

περιέχει αδένες, τριχοειδή, αιμοφόρα αγγεία και λεμφαγγεία. Το ενδομήτριο με την 

επίδραση ορμονών υφίσταται μεταβολές κατά την διάρκεια του κύκλου και αποπίπτει κατά 

την εμμηνορυσία. 

Σύνδεσμοι της μήτρας 

1. Οι στρογγυλοί σύνδεσμοι, οι οποίοι φέρονται από τα πλάγια του πυθμένα της 

μήτρας προς τα μεγάλα χείλη του αιδοίου. 

2. Οι πλατείς σύνδεσμοι, οι οποίοι είναι πτυχές του περιτοναίου και εκτείνονται από 

την πρόσθια και οπίσθια επιφάνεια της μήτρας προς τα πλάγια στο πυελικό 

περιτόναιο. 

3. Οι ιερομητρικοί σύνδεσμοι, που εκφύονται από το οπίσθιο κάτω τοίχωμα της 

μήτρας και καταφύονται στον ιερόν οστούν. 

4. Οι εγκάρσιοι σύνδεσμοι (σύνδεσμοι του McKenrodt), οι οποίοι εκφύονται από τα 

πλάγια του τραχήλου της μήτρας και καταφύονται στα τοιχώματα της πυέλου. 

 

 

Οι σάλπιγγες ή ωαγωγοί είναι δύο λεπτοί μυϊκοί σωλήνες μήκους 10-12 cm που 

εξορμώνται από τον πυθμένα της μήτρας και φθάνουν μέχρι τις ωοθήκες. Διακρίνονται 

τέσσερα τμήματα στην σάλπιγγα: 

1. το μητριαίο τμήμα 

2. ο ισθμός 

3. η λήκυθος 

4. ο κώδων 

 

Η σάλπιγγα βρίσκεται στο άνω χείλος του μεσοσαλπιγγίου, το οποίο αποτελεί μέρος του 

πλατέος συνδέσμου της μήτρας και καλύπτεται κατά συνέπεια από το περιτόναιο 

(ορογόνος χιτώνας). Εσωτερικά υπάρχει ο μυϊκός χιτώνας, ενώ ο αυλός καλύπτεται από 

μονόστοιβο κροσσωτό επιθήλιο. Ο μυϊκός χιτώνας είναι παχύτερος στην περιοχή του 

ισθμού και λεπτότερος στην λήκυθο και το κωδωνικό τμήμα. Το επιθήλιο της σάλπιγγας 
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αποτελείται από κροσσωτά, εκκριτικά, στυλοειδή και εφεδρικά κύτταρα. Τα κροσσωτά 

κύτταρα χρησιμεύουν για την μεταφορά των γαμετών και του γονιμοποιημένου ωαρίου, 

ενώ τα εκκριτικά για την ανάπτυξη του γονιμοποιημένου ωαρίου στην λήκυθο. Η διάμετρος 

του αυλού της σάλπιγγας στον ισθμό και το μητριαίο τμήμα είναι 5 χιλ. περίπου, ενώ στην 

λήκυθο περίπου 1 εκ.. 

Οι ωοθήκες αποτελούν τους γεννητικούς αδένες της γυναίκας, όπως οι όρχεις στον άνδρα, 

και βρίσκονται εκατέρωθεν της μήτρας. Έχουν σχήμα αμυγδάλου, μήκους 3-4 εκ. και 

πάχους 1-3 εκ.. Η στήριξη της ωοθήκης επιτελείται από τον κρεμαστήρα και τον ίδιο 

σύνδεσμο αυτής. Οι ωοθήκες αποτελούντα εκ των έξω προς τα έσω από:  

1. το βλαστικό επιθήλιο, που καλύπτει την επιφάνεια της και αποτελείται από ένα στοίχο 

πλατεών κυττάρων 

2. την φλοιώδη μοίρα, που είναι μία λεπτή ζώνη από συνδετικό ιστό (στρώμα) όπου 

υπάρχουν τα ωοθυλάκια σε διάφορα στάδια ανάπτυξης 

3. την μυελώδη μοίρα, στο κέντρο της ωοθήκης, η οποία αποτελείται από συνδετικό ιστό, 

αιμοφόρα και λεμφικά αγγεία, νεύρα και εμβρυϊκά υπολείμματα. 

 

 

Αιμάτωση και νεύρωση έσω γεννητικών οργάνων 

 

Η μήτρα αιματώνεται από την αριστερή και δεξιά μητριαία αρτηρία. Ανιόντες κλάδοι της 

μητριαίας αρτηρίας αναστομώνονται με κλάδους της ωοθηκικής αρτηρίας, ενώ κατιόντες 

κλάδοι πορεύονται κατά μήκος του πλάγιου χείλους του τραχήλου και αναστομώνονται με 

κλάδους της κολεϊκής αρτηρίας. Η μήτρα αιματώνεται επίσης από λεπτούς κλάδους της 

κάτω επιγάστριας αρτηρίας οι οποίοι πορεύονται διαμέσου των στρογγύλων συνδέσμων. 

Οι φλέβες της μήτρας διαμορφώνουν πλέγματα μέσα στον πλατύ σύνδεσμο που 

αναστομώνονται με το αιμορροϊδικό και το μητροκολεϊκό φλεβώδες πλέγμα και απάγουν 

το αίμα κυρίως στην έσω λαγόνιο και λιγότερο στην ωοθηκική φλέβα. Η λεμφική 

αποχέτευση του σώματος και του πυθμένα της μήτρας ακολουθεί τρεις κατευθύνσεις α) 

κατά μήκος του κρεμαστήρα συνδέσμου της ωοθήκης προς τους παραορτικούς λεμφαδένες 

β) κατά μήκος των στρογγύλων συνδέσμων στους επιπολής βουβωνικούς λεμφαδένες και γ) 

μέσω των πλατέων συνδέσμων στους λεμφαδένες στο ύψος του διχασμού των κοινών 

λαγονίων αγγείων, όπου καταλήγει και μέρος της λέμφου του τραχήλου της μήτρας. Τα 

λεμφαγγεία του τραχήλου της μήτρας απάγουν τη λέμφο στους έσω ,έξω και κοινούς 

λαγόνιους λεμφαδένες. Η νεύρωση της μήτρας γίνεται από το μητροκολεϊκό πλέγμα. Το 

ωοθηκικό συμπαθητικό πλέγμα δίνει επίσης νευρικές ίνες στον πυθμένα της μήτρας [1] . 

Η ωοθήκη αιματώνεται από την ωοθηκική αρτηρία που είναι κλάδος της κοιλιακής αορτής 

και εκφύεται λίγο κάτω από την νεφρική αρτηρία. Κατεβαίνει μπροστά από τον ψοίτη μυ 

και στο ύψος των έξω λαγονίων αγγείων εισέρχεται στον κρεμαστήρα σύνδεσμο της 

ωοθήκης, πορευόμενη προς τα κάτω και εντός μέσα από τα πέταλα του πλατέως 

συνδέσμου στο μεσοωοθήκιο όπου αναστομώνεται με τον ωοθηκικό κλάδο της μητριαίας 

αρτηρίας. Περίπου δέκα κλάδοι φεύγουν από αυτό το αναστομωτικό δίκτυο, εισέρχονται 

στην πύλη της ωοθήκης και διανέμονται στον φλοιό και την μυελώδη μοίρα της. Η φλεβική 

αποχέτευση της ωοθήκης πραγματοποιείται συνήθως από μια μονήρη ωοθηκική φλέβα. Η 

δεξιά ωοθηκική φλέβα εκβάλει απευθείας στην κάτω κοίλη φλέβα ,κάτω από τις νεφρικές 
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,ενώ η αριστερή εκβάλει στην αριστερή νεφρική φλέβα. Η ωοθηκική αρτηρία και φλέβα 

πορεύονται επί τα εντός του ουρητήρα στο ύψος των κάτω πόλων των νεφρών. Στη 

συνέχεια πορεύονται μπροστά από τον ουρητήρα στο ύψος της μέσης και της κατώτερης 

οσφυϊκής χώρας και τελικά στην πύελο πορεύονται επί τα εκτός του ουρητήρα. Τα 

λεμφαγγεία της ωοθήκης διέρχονται από το ωοθηκικό στρώμα και σχηματίσουν 

μεγαλύτερα στελέχη, τα οποία δημιουργούν ένα δίκτυο στην περιοχή της ωοθηκικής πύλης. 

Τέσσερα με οχτώ απαγωγά κανάλια εισέρχονται στο μεσοωοθήκιο και σχηματίζουν το 

υποωοθηκικό λεμφικό πλέγμα μαζί με τα 20 λεμφαγγεία των ωαγωγών και του πυθμένα 

της μήτρας. Στη συνέχεια τα λεμφαγγεία ελαττώνονται σε μέγεθος και αριθμό και 

εισέρχονται στον κρεμαστήρα σύνδεσμο όπου πορεύονται μαζί με τα ωοθηκικά αγγεία. Τα 

λεμφαγγεία εκβάλουν στους παραορτικούς λεμφαδένες στο ύψος του κάτω πόλου των 

νεφρών. Ωστόσο επικουρικά λεμφαγγεία παρακάμπτουν το υποωοθηκικό πλέγμα και 

διαμέσου του πλατέως συνδέσμου καταλήγουν στους έσω και έξω λαγόνιους λεμφαδένες, 

η ακόμη και σε αρκετές περιπτώσεις διαμέσου των στρογγύλων συνδέσμων στους 

βουβωνικούς λεμφαδένες. Η ωοθήκη νευρώνεται από το ωοθηκικό πλέγμα, που 

προέρχεται από το συμπαθητικό πλέγμα και από παρασυμπαθητικές ίνες του Ι3 και Ι4 

ιερού νεύρου. Τα ωοθηκικά νεύρα πορεύονται μαζί με τα ωοθηκικά αγγεία και λεμφαγγεία, 

και διαμέσου του κρεμαστήρα συνδέσμου φτάνουν στην ωοθηκική πύλη, από όπου και 

διανέμονται στην ωοθήκη [2]. 

 

 

Εικόνα 6: Αγγείωση έσω γεννητικών οργάνων. Clemente CD: Anatomy: A Regional Atlas of 

the Human Body, 3 rd ed. Baltimore-Munich, Urban & Schwarzenberg, 1987 
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Ο κόλπος αιματώνεται από κλάδους της έσω λαγονίου αρτηρίας. Το πυκνό φλεβικό δίκτυο 

του κόλπου αναστομώνεται με φλεβικά δίκτυα της πυέλου και των έξω γεννητικών 

οργάνων και αποχετεύει στην έσω λαγόνια φλέβα. Τα λεμφαγγεία των ανώτερων τριών 

τεταρτημορίων του κόλπου εκβάλλουν στους έσω και έξω λαγόνιους λεμφαδένες. Τα νεύρα 

προέρχονται από το υπογάστριο νευρικό πλέγμα. 

 

3.4.ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΓΥΝΑΙΚΕΙΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ.  

Το ορμονικό σύστημα της γυναίκας περιλαμβάνει, όπως και του άνδρα 3 κατηγορίες 

ορμονών: α) την εκλυτική ορμόνη της ωχρινοτρόπου ορμόνης (LHRH) που εκκρίνεται από 

τον υποθάλαμο, β) τις ορμόνες της πρόσθιας υπόφυσης: ωοθυλακιοτρόπο (FSH) και 

ωχρινοτρόπο (LH) ορμόνη, που εκκρίνονται µε την επίδραση της LHRH γ) τις ορμόνες των 

ωοθηκών: οιστρογόνα και προγεστερόνη, που εκκρίνονται µε την επίδραση των 

γοναδοτρόπων ορμονών της υπόφυσης. Μετά τον υποθάλαμο και την υπόφυση, ο 

βασικότερος παράγοντας που παίρνει μέρος στην αναπαραγωγική λειτουργία της γυναίκας, 

είναι οι ωοθήκες. Οι ωοθήκες σχηματίζονται από τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα, από 

µεσονεφρικές καταβολές και από περιοχή του περιτοναϊκού επιθηλίου. Η λειτουργία των 

ωοθηκών είναι πεπερασµένη, δηλαδή αρχίζει µε την ήβη και τελειώνει µε την 

εµµηνόπαυση και η δράση τους είναι κυκλική, εκτός από την περίοδο της εγκυµοσύνης και 

της γαλουχίας. Οι ωοθήκες παράγουν ωάρια (ωογένεση) και ορµόνες.  

Ο ωοθηκικός κύκλος της γυναίκας ρυθµίζεται από την λειτουργία του υποθαλάµου, της 

υπόφυσης και των ωοθηκών.  

Ωοθήκες: από την εμβρυική ζωή της γυναίκας στην ωοθήκη βρίσκονται περίπου 150.000 

άωρα ωοθυλάκια. Τα κάθε ωοθυλάκιο αποτελείται από ένα ωάριο που περιβάλλεται από 

επιθηλιακά κύτταρα και λέγεται πρωτογενές. Η έκκριση της θυλακιοτρόπου ορµόνης (FSH) 

έχει ως αποτέλεσµα την µεταµόρφωση των ωοθυλακίων. Το ωοθυλάκιο µε µια σειρά από 

αλλαγές µετατρέπεται στο ώριµο γρααφιανό ωοθυλάκιο. Συνήθως σε ένα κύκλο ωριµάζει 

ένα μόνο ωοθυλάκιο. Κατά την ωοθυλακιορρηξία βγαίνει από µέσα το ωάριο. Αυτό 

συµβαίνει περιοδικά, 14 ηµέρες πριν από την πρώτη ηµέρα της επόµενης εµµηνορρυσίας. 

Σε όλη την αναπαραγωγική ηλικία της γυναίκας µεταβάλλονται σε γρααφιανά 400-500 

πρωτογενή ωοθυλάκια. Κατά την διάρκεια του ωοθυλακικού κύκλου οι ορµόνες της 

ωοθήκης (οιστρογόνα και προγεστερόνη) επηρεάζουν την απελευθέρωση των 

γοναδοτροπινών από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης. Ο κύκλος της περιόδου είναι 

αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης των ορµονών των ωοθηκών και του ενδοµητρίου της 

µήτρας. Φυσιολογικά η περίοδος διακόπτεται µόνο από την εγκυµοσύνη ή από κάποια 

σοβαρή ασθένεια. Οι παραγόµενες από την ωοθήκη ορµόνες είναι στεροειδείς, δηλαδή 

χηµικά ανήκουν στην οµάδα των στερολών. Στην ίδια οµάδα ανήκουν η χοληστερόλη, η 

βιταµίνη D και τα χολικά οξέα. Στεροειδείς ορµόνες παράγει επίσης ο φλοιός των 

επινεφριδίων και ο πλακούντας. 
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 Οι ωοθήκες παράγουν:  

 Οιστρογόνα, από το ωοθυλάκιο που ωριµάζει 

 Προγεστερόνη, που η έκκριση της αρχίζει λίγο πριν την ωοθηλακιορρηξία από κύτταρα 

του ωοθυλάκιου, που ωχρινοποιούνται και από το ωχρό σωµάτιο 

 Ανδρογόνα, από τη µυελώδη ουσία και από το ωοθυλάκιο 

 Κυβερνίνες, που είναι πεπτιδικές ουσίες και δρουν πάνω στις ίδιες ωοθήκες 

 Ριλαξίνη, στη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

 Άλλους ενδοθηκικούς παράγοντες 

Γεννητικός κύκλος είναι το διάστηµα από την αρχή της µίας περιόδου µέχρι την αρχή της 

επόµενης. Ο γεννητικός κύκλος χωρίζεται σε 2 φάσεις: α) την παραγωγική φάση και β) την 

εκκριτική φάση. Η ωοθηλακιορρηξία γίνεται στην µέση περίπου του γεννητικού κύκλου σε 

σταθερό κύκλο 28 ηµερών. Εάν δεν γίνει ωοθηλακιορρηξία, τότε έχουµε µόνο παραγωγική 

φάση σε όλη την διάρκεια του κύκλου γιατί δεν δηµιουργείται το ωχρό σωµάτιο. Το ωχρό 

σωµάτιο είναι υπεύθυνο για την παραγωγή της προγεστερόνης και των οιστρογόνων. Η 

παραγωγή της προγεστερόνης είναι υπεύθυνη για τα χαρακτηριστικά της εκκριτικής φάσης 

του γεννητικού κύκλου. Εποµένως στην περίπτωση που δεν συµβεί ωοθηλακιορρηξία ο 

κύκλος λέγεται µονοφασικός.  

 

Εικόνα 7: οι φάσεις του γεννητικού κύκλου. Aitken, R. J., Baker, M. A., Doncel, G. F., 

Matzuk, M. M., Mauck, C. K., & Harper, M. J. K. (2008). As the world grows: contraception in 

the 21st century. The Journal of Clinical Investigation, 118(4), 1330–1343. 

https://doi.org/10.1172/JCI33873 
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Α. Παραγωγική φάση: Τα παραγόμενα στο ωοθυλάκιο οιστρογόνα ασκώντας την μιτωτική 

τους δράση στα κοκκώδη κύτταρα προκαλούν τον πολλαπλασιασμό τους. Έτσι, αυξάνονται 

οι υποδοχείς της FSH, όχι όμως μόνο λόγω της αύξησης των κοκκωδών κυττάρων, αλλά και 

διότι η ίδια η FSH, σε συνεργασία με τα οιστρογόνα, προκαλεί τον πολλαπλασιασμό των 

υποδοχέων της FSH στην επιφάνεια των κοκκωδών κυττάρων. Αυτό έχει ως συνέπεια την 

εντονότερη αρωματοποίηση των παραγομένων από τα κύτταρα της θήκης ανδρογόνων και 

επομένως την παραγωγή όλο και μεγαλυτέρων ποσοτήτων οιστρογόνων, που με την σειρά 

τους προκαλούν περισσότερες διαιρέσεις των κοκκωδών κυττάρων. Αυτή η συνεργασία των 

κυττάρων της θήκης και των κοκκωδών κυττάρων στην παραγωγή των οιστρογόνων είναι 

γνωστή ως θεωρία των δύο κυττάρων. Τέλος, τα οιστρογόνα, σε συνδυασμό με την FSH, 

προκαλούν την εμφάνιση στα κοκκώδη κύτταρα υποδοχέων LH, ώστε να μπορέσουν αυτά 

να απαντήσουν στην προωοθυλακιορρηκτική αύξηση της LH. 

Εκτός από την τοπική τους δράση στην ωοθήκη, τα οιστρογόνα έχουν και κεντρική δράση 

στην υπόφυση. Συγκεκριμένα, τα οιστρογόνα σε συνεργασία με την ινχιμπίνη, μία μη 

στεροειδή ουσία που παράγεται από τα κοκκώδη κύτταρα των ωοθυλακίων, ασκούν 

αρνητική παλίνδρομη δράση στην έκκριση της FSH από την υπόφυση, προκαλώντας έτσι 

την ελάττωση της. Έτσι, το ωοθυλάκιο, που στην αρχή του κύκλου είναι περισσότερο ώριμο 

βιοχημικά και παράγει μεγαλύτερα ποσά οιστρογόνων, αφ' ενός μεν αυξάνει την 

δεσμευτική του ικανότητα για την FSH, ώστε να μπορέσει να αναπτυχθεί και να καταστεί το 

επικρατούν ωοθυλάκιο, αφ' ετέρου δε μέσω της αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης στην 

υπόφυση προκαλεί την ελάττωση της παραγόμενης FSH. 

Με την ελάττωση της FSH σταματά η υποστήριξη της στα λιγότερα ανεπτυγμένα 

ωοθυλάκια, διακόπτεται η παραγωγή οιστρογόνων σε αυτά και παύει τόσο ο 

πολλαπλασιασμός των κοκκωδών κυττάρων όσο και η λειτουργία τους. Το αποτέλεσμα 

όλων αυτών είναι να οδηγούνται τα ωοθυλάκια αυτά σε ατρησία και εκφύλιση. 

Όταν τα επίπεδα των οιστρογόνων φθάσουν στην μέγιστη τιμή τους και παραμείνουν σε 

αυτά για 14-24 ώρες, η δράση που ασκούν στον υποθάλαμο και στην υπόφυση από 

αρνητική γίνεται θετική, με συνέπεια την μαζική έκκριση της LH. Το αποτέλεσμα αυτής είναι 

η τελική ωρίμανση του ωαρίου και η πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας. 

Β.Ωοθυλακιορηξία:  Βασικό ρόλο στην τελική ωρίμανση του ωαρίου και στην ρήξη του 

ωοθυλακίου παίζει το μεσοκυκλικό κύμα της LH. Το μεσοκυκλικό κύμα της LH οφείλεται 

στην θετική παλίνδρομη δράση που ασκεί η εκκριτική αιχμή των παραγομένων από την 

ωοθήκη οιστρογόνων και ιδιαίτερα της οιστραδιόλης. Η δράση αυτή των οιστρογόνων 

ασκείται στην υπόφυση προκαλώντας αύξηση των υποδοχέων της GnRH. Έτσι, 

ευαισθητοποιείται η υπόφυση στην δράση της GnRH, για να προκληθεί στην συνέχεια η 

μεσοκυκλική αιχμή των Συνθετικών Ωοθυλακιοτρόπων ορμονών. Αναφέρεται 

χαρακτηριστικά ότι η θετική παλίνδρομη αλληλορρύθμιση ενεργοποιείται όταν τα 

οιστρογόνα υπερβούν τα 200 pg/ml σε διάρκεια περίπου 50 ωρών. Σε αντίθετη περίπτωση 

δεν γίνεται ωοθυλακιορρηξία και το ωοθυλάκιο παραμένει άτρητο, ο δε κύκλος ονομάζεται 

μονοφασικός. Η LH ασκεί πολλαπλές επιδράσεις στο ωοθυλάκιο με τελικό αποτέλεσμα την 

ωοθυλακιορρηξία, που συμβαίνει 10-12 ώρες μετά την εκκριτική της αιχμή. 

Περίπου 48 ώρες πριν από την αιχμή της, η LH, επιδρώντας στα κοκκώδη κύτταρα μέσω των 

υποδοχέων της, προκαλεί την παραγωγή προγεστερόνης. Στην φάση αυτή τα επίπεδα της 
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προγεστερόνης είναι χαμηλότερα από τα επίπεδα στα οποία φθάνει κατά την διάρκεια της 

ωχρινικής φάσης. Στην φάση αυτή επίσης η προγεστερόνη διευκολύνει την θετική 

παλίνδρομη ανταπόκριση της LH. Επιπλέον, η προγεστερόνη φαίνεται να παίζει ρόλο στην 

μεσοκυκλική αιχμή της FSH, η οποία εξασφαλίζει τον απαραίτητο αριθμό υποδοχέων της 

LH. Η προοδευτική αύξηση της προγεστερόνης πιθανόν να προκαλεί τον τερματισμό της 

έκκρισης της LH με μηχανισμό αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης. Τέλος, πιθανόν να αυξάνει 

και την ελαστικότητα του τοιχώματος του ωοθυλακίου. 

Η LH επιδρά στο ωάριο και προκαλεί την ολοκλήρωση της μείωσης του. Η διαδικασία αυτή 

αρχίζει κατά την ενδομήτρια ζωή, όπου τα αρχέγονα ωοθυλάκια, τα οποία έχουν διπλοειδή 

αριθμό χρωματοσωμάτων, εισέρχονται στην πρόφαση της πρώτης μειωτικής διαίρεσης. Η 

εξέλιξη της διαδικασίας αυτής αναστέλλεται στο στάδιο αυτό, όπου και παραμένει μέχρι 

την φάση της ωοθυλακιορρηξίας. Η αναστολή αυτή φαίνεται να οφείλεται στον αναστολέα 

της ωρίμανσης των ωαρίων, ο οποίος παράγεται από τα κοκκώδη κύτταρα καθώς και από 

τα κύτταρα του ωοφόρου δίσκου και του ακτινωτού στεφάνου. Ο αναστολέας αυτός 

διαμέσου των σχισμοειδών συνάψεων εισέρχεται στο ωάριο και ασκεί την δράση του. Με 

την επίδραση της LH οι σχισμοειδείς συνάψεις απενεργοποιούνται και ξαναρχίζει η 

μειωτική διαίρεση. Το αποτέλεσμα είναι τα χρωματοσώματα του ωαρίου να μειώνονται σε 

23, ενώ τα υπόλοιπα να αποβάλλονται και να αποτελούν το πρώτο πολικό σωμάτιο. 

Επίσης, η LH επιδρά στο σύστημα της κυκλοοξυγενάσης των κοκκωδών κυττάρων και 

προκαλεί την παραγωγή ιντερλευκινών και προσταγλανδινών. Οι ουσίες αυτές διεγείρουν 

την σύνθεση πρωτεολυτικών ενζύμων, όπως της κολλαγονάσης και του ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου και της πλασμίνης. Επιπλέον, οι ουσίες αυτές σε συνεργασία με την LH 

προκαλούν την παραγωγή συσπαστικών ουσιών, οι οποίες προκαλούν σύσπαση των λείων 

μυϊκών ινών που ευρίσκονται στην έξω θήκη και περιβάλλουν το ωοθυλάκιο. Η πίεση αυτή 

μεταφέρεται μέσω του ωοθυλακικού υγρού στο τοίχωμα του ωοθυλακίου, το οποίο 

ρήγνυται στα σημεία που έχει διαβρωθεί από τα πρωτεολυτικά ένζυμα. 

Ο ρόλος της μεσοκυκλικής αιχμής της FSH δεν είναι απολύτως γνωστός. Φαίνεται ότι παίζει 

ρόλο στην απόσπαση του ωαρίου μαζί με τα κοκκώδη κύτταρα, που το περιβάλλουν, από 

την υπόλοιπη μάζα των κοκκωδών κυττάρων. Η απόσπαση αυτή έχει μεγάλη σημασία 

καθώς έτσι αναστέλλεται η επίδραση του ανασταλτικού παράγοντα της ωρίμανσης του 

ωοθυλακίου. Η FSH επίσης συμβάλλει στην δημιουργία ενός παράγοντα που ενεργοποιεί 

την μετατροπή του πλασμινογόνου σε πλασμίνη, η οποία στην συνέχεια ασκεί 

πρωτεολυτική δράση στο τοίχωμα του ωοθυλακίου. Τέλος, η σημαντικότερη επίδραση της 

FSH είναι η δημιουργία αυξημένου αριθμού υποδοχέων LH στα κοκκώδη κύτταρα, που 

είναι απαραίτητη για την ομαλή λειτουργία του ωχρού σωματίου. 

Τα ωοθυλάκια που έγιναν άτρητα, πριν μετατραπούν σε στρωματικό ιστό, παράγουν 

ανδρογόνα κάτω από την επίδραση της LH. Η παραγωγή των ανδρογόνων αυξάνει 

προοδευτικά και στο μέσον του κύκλου εμφανίζει αιχμή. Η αύξηση αυτή της παραγωγής 

των ανδρογόνων έχει ιδιαίτερη σημασία, καθώς έτσι αφ' ενός μεν εξασφαλίζεται η ατρησία 

των λιγότερο ωρίμων ωοθυλακίων αφ' ετέρου δε προκαλείται διέγερση της libido και 

αύξηση της σεξουαλικής δραστηριότητας. 

Τέλος, η ωοθυλακιορρηξία σηματοδοτεί την λήξη της πρώτης φάσης του κύκλου και την 

έναρξη της δεύτερης ή εκκριτικής φάσης. 
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Γ. Εκκριτική φάση: Το ωοθυλάκιο μετά την ωοθυλακιορρηξία μετατρέπεται σε ωχρό 

σωμάτιο. Αρχικά πληρούται με αίμα και στην συνέχεια με μία λιποειδή κίτρινη ουσία, η 

οποία καταλαμβάνει το εσωτερικό του. 

Κατά την διάρκεια της ωοθυλακικής ανάπτυξης τα κοκκώδη κύτταρα συνθέτουν στεροειδή 

από την αρωματοποίηση που υφίστανται τα ανδρογόνα, τα οποία παράγονται στα κύτταρα 

της θήκης, καθώς τα κύτταρα αυτά δεν έχουν την ικανότητα να συνθέσουν χοληστερόλη, η 

οποία είναι η πρόδρομη ουσία των στεροειδών. Με την ρήξη του ωοθυλακίου τα κοκκώδη 

κύτταρα αποκτούν την ικανότητα σύνθεσης στεροειδών, χρησιμοποιώντας την 

χοληστερόλη του πλάσματος. Συγκεκριμένα, μετά την απελευθέρωση του ωαρίου, μεταξύ 

των κοκκωδών κυττάρων εισχωρούν νεόπλαστα αιμοφόρα αγγεία σχηματίζοντας έτσι ένα 

πυκνό αγγειακό δίκτυο. Μέσω του δικτύου αυτού προσάγεται η χοληστερόλη, η οποία 

χρησιμοποιείται στην παραγωγή των οιστρογόνων και της προγεστερόνης από το ωχρό 

σωμάτιο. 

Κατά την ωχρινική φάση το σημαντικότερο γεγονός είναι η αύξηση της έκκρισης 

προγεστερόνης από τα κύτταρα της έσω θήκης και της ωχρινοτρόπου στοιβάδας. Η τιμή της 

προγεστερόνης αυξάνει σταδιακά φθάνοντας τα 25 ng/ml περίπου την 22η ημέρα του 

κύκλου. Η αύξηση αυτή συνοδεύεται από αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος λόγω της 

κεντρικής δράσης της προγεστερόνης στο θερμορρυθμιστικό κέντρο του εγκεφάλου. 

Η προγεστερόνη δρα τοπικά και κεντρικά αναστέλλοντας την παραγωγή άλλων 

ωοθυλακίων. Εκτός από την δράση της αυτή η προγεστερόνη επιδρά και στα περιφερικά 

όργανα-στόχος και κυρίως στη μήτρα. Συγκεκριμένα, επιδρά στο ενδομήτριο, προκειμένου 

να το προετοιμάσει και να το καταστήσει δεκτικό για την εμφύτευση του γονιμοποιημένου 

ωαρίου. 

Καθώς η προγεστερόνη αυξάνει, η LH και η FSH του πλάσματος ελαττώνονται. Αν δεν 

επέλθει γονιμοποίηση, η FSH θα αρχίσει να αυξάνει περίπου δύο ημέρες πριν από την 

εμφάνιση της επομένης εμμήνου ρύσεως. Η αύξηση της FSH στο τέλος της ωχρινικής φάσης 

είναι αποτέλεσμα της μειωμένης παραγωγής προγεστερόνης και οιστρογόνων από το 

εκφυλισμένο ωχρό σωμάτιο. 

Η λειτουργική ζωή του ωχρού σωματίου διαρκεί περίπου 14 ημέρες. Μετά το διάστημα 

αυτό το ωχρό σωμάτιο, εφ' όσον δεν υπάρξει γονιμοποίηση, εκφυλίζεται και 

αντικαθίσταται από ουλώδη ανάγγειο ιστό, που ονομάζεται λευκό σωμάτιο. Σε ορισμένες 

περιπτώσεις δυνατόν το ωχρό σωμάτιο να μετατραπεί σε αιμορραγικό ωχρό σωμάτιο. Σε 

περίπτωση κύησης, το ωχρό σωμάτιο παραμένει βιολογικά ενεργό για περίπου 6-8 

εβδομάδες κάτω από την επίδραση της χοριακής Συνθετικής Ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης, 

που παράγεται από την συγκυτιοτροφοβλάστη του κυήματος. Σε αυτήν την περίπτωση, το 

ωχρό σωμάτιο ονομάζεται ωχρό σωμάτιο της κύησης και συνεχίζει να παράγει 

προγεστερόνη. Μετά το χρονικό αυτό διάστημα την υποστήριξη της κύησης αναλαμβάνει ο 

πλακούντας. 

Μεταβολές στη μήτρα 

1. Παραγωγική και εκκριτική φάση 

Οι στεροειδείς ορμόνες που παράγονται από το ωοθυλάκιο και το ωχρό σωμάτιο εκτός από 

τις κεντρικές τους δράσεις έχουν και δράση στα περιφερικά όργανα-στόχος και ιδιαίτερα 

στην μήτρα. 



 
23 

 

Στην αρχή κάθε κύκλου, κατά την παραγωγική φάση, τα οιστρογόνα που παράγονται από το 

αναπτυσσόμενο ωοθυλάκιο επιδρούν στην βασική στοιβάδα του ενδομητρίου και 

προκαλούν την δημιουργία της λειτουργικής στοιβάδας η οποία είχε αποπέσει στην 

προηγούμενη έμμηνο ρύση. Με τη επίδραση των οιστρογόνων τα διάμεσα κύτταρα της 

βασικής στοιβάδας του ενδομητρίου αναπαράγονται, ενώ τα επιθηλιακά κύτταρα 

αναπτύσσονται προκαλώντας τελικά την επιθηλιοποίηση του ενδομητρίου. Με την 

αυξημένη επίδραση των οιστρογόνων τα κύτταρα του ενδομητρίου πολλαπλασιάζονται 

ταχέως. Στην φάση αυτή παρατηρείται επίσης αύξηση του τόνου και της συσταλτικότητας 

του μυομητρίου, ενώ οι μυϊκές ίνες που περιβάλλουν το τραχηλικό στόμιο παρουσιάζουν 

κάποιο βαθμό χάλασης. Τέλος, κατά την περίοδο αυτή η αύξηση του μεσοκυττάριου υγρού 

προσδίδει στην μήτρα οιδηματώδη όψη. 

Στην εκκριτική φάση, αμέσως μετά την ωορρηξία, παρουσιάζεται αυξημένη εκκριτική 

δραστηριότητα που οφείλεται στην επίδραση της προγεστερόνης. Οι αδένες επιμηκύνονται 

και παρουσιάζουν ελικοειδή πορεία, ενώ το καλυπτήριο επιθήλιο καθίσταται υψηλότερο 

και οι πυρήνες του παρουσιάζουν μετακινήσεις λόγω της εναπόθεσης γλυκογόνου. 

Μία εβδομάδα μετά την ωορρηξία το ενδομήτριο φθάνει στο μεγαλύτερο σημείο της 

ανάπτυξης και της εκκριτικής του δραστηριότητας. Το πάχος του ενδομητρίου στην φάση 

αυτή είναι περίπου 5-7 mm και η επιφάνεια του παρουσιάζεται ανώμαλη. Οι λείες μυϊκές 

ίνες του μυομητρίου εμφανίζονται χαλαρές, σε αντίθεση με αυτές του τραχήλου που 

παραμένουν σε σύσπαση. 

Εφ' όσον επιτευχθεί γονιμοποίηση η εξέλιξη του ενδομητρίου εξακολουθεί προκειμένου να 

μετατραπεί σε φθαρτό. Εάν δεν υπάρξει γονιμοποίηση, αρχίζει η υποστροφή του 

ενδομητρίου, κατά την οποία το ενδομήτριο χάνει την ορμονική υποστήριξη του και 

αποπίπτει προκαλώντας την εμφάνιση της εμμήνου ρύσεως. 

Τέλος, ιδιαίτερη σημασία εμφανίζει η επίδραση των οιστρογόνων στην τραχηλική βλέννη. 

Συγκεκριμένα, εκτός από την χάλαση του τραχηλικού στομίου, τα οιστρογόνα προκαλούν 

αύξηση του ύψους των κυττάρων των ενδοτραχηλικών αδένων και του συνολικού αριθμού 

των ενδοτραχηλικών κρυπτών. Η τραχηλική βλέννη αυξάνει σε ποσότητα, αποκτά διαύγεια 

και κρυσταλλώνεται στα χαρακτηριστικά φύλλα πτέρης, επιτρέποντας την δίοδο των 

σπερματοζωαρίων. 

2. Έμμηνος ρύση 

Ως έμμηνος ρύση χαρακτηρίζεται η αιμορραγική φάση των κυκλικών μεταβολών που 

συμβαίνουν στο ενδομήτριο της γυναίκας από την ήβη μέχρι την εμμηνόπαυση. 

Η διάρκεια της εμμήνου ρύσεως για τις περισσότερες γυναίκες είναι περίπου 3-5 ημέρες. 

Παρ' όλο που υπάρχουν διαφορές μεταξύ των γυναικών όσον αφορά στην συχνότητα 

εμφάνισης της εμμηνορρυσίας, φαίνεται ότι αυτή είναι σταθερή για την κάθε γυναίκα. Η 

ποσότητα του εμμηνορρυσιακού υλικού ποικίλει από 50-300 ml και είναι περισσότερη στην 

δεύτερη ημέρα της εμμηνορρυσίας. Παρ' όλα αυτά η ποσότητα του αίματος που περιέχεται 

στο εμμηνορρυσιακό υλικό δεν υπερβαίνει τα 30-50 ml. 

 

Εµµηνόπαυση: Όταν η γυναίκα φτάσει στην ηλικία, κατά µέσον όρο, των 45-50 χρονών, οι 

γενετήσιοι κύκλοι βαθµιαία γίνονται ακανόνιστοι και πολλοί από αυτούς δεν συνοδεύονται 

από ωορρηξία. Μετά από λίγους µήνες ως λίγα χρόνια οι κύκλοι σταµατούν οριστικά. Η 
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διακοπή αυτή ονοµάζεται εµµηνόπαυση. Αίτιο της εµµηνόπαυσης είναι η εξάντληση των 

ωοθηκών. Με άλλα λόγια, στη διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου της γυναίκας µε 

κάθε γενετήσιο κύκλο πολλά πρωτογενή 17 ωοθυλάκια εξελίσσονται σε κυστικά και τελικά 

όλα σχεδόν τα ωάρια είτε εκφυλίζονται είτε βγαίνουν από τις ωοθήκες µε την ωορρηξία. 

Έτσι σε ηλικία 45 περίπου ετών έχουν αποµείνει πολύ λίγα πρωτογενή ωοθυλάκια για να 

διεγερθούν, ενώ και η παραγωγή οιστρογόνων από τις ωοθήκες ελαττώνεται καθώς ο 

αριθµός των πρωτογενών ωοθυλακίων πλησιάζει στο µηδέν. Για λίγο διάστηµα µετά την 

εµµηνόπαυση εξακολουθούν να παράγονται οιστρογόνα σε ποσότητες µικρότερες από τις 

κρίσιµες, αλλά σε λίγα χρόνια όταν µετατραπούν σε άτρητα και τα τελευταία πρωτογενή 

ωοθυλάκια που έχουν αποµείνει, η παραγωγή οιστρογόνων από τις ωοθήκες σχεδόν 

µηδενίζεται. 

 

 

 

 

Εικόνα 8: ορμονικές μεταβολές στην εμμηνόπαυση. A, androstendione; DHEA, 

dehydroepiandrosterone; E1, estrogen; E2, estradiol; FSH, follicle-stimulating hormone; GH, 

growth hormone; LH, luteinizing hormone; PRL, prolactin; T, testosterone; TSH, 

thyroidstimulating hormone. Από Yen SSC. The biology of menopause. J Reprod Med 18:287, 

1977 
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4. ΚΑΛΟΗΘΕΙΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΕΣΩ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ. 

4.1. Καλοήθεις παθήσεις σώματος μήτρας και ενδομητρίου 

Η μήτρα αποτελεί το κύριο αναπαραγωγικό όργανο της γυναίκας που μπορεί να 

παρουσιάσει τόσο καλοήθη όσο και, σπανιότερα, κακοήθη παθολογία που εκδηλώνεται με 

διάφορα συμπτώματα και μπορεί να διαγνωσθεί σχετικά εύκολα με την κλινική εξέταση, τις 

απεικονιστικές μεθόδους (υπερηχογράφημα και μαγνητική τομογραφία) και την 

υστεροσκοπική εξέταση με ή χωρίς λήψη βιοψίας. 

Οι πολύποδες του ενδομητρίου είναι μία καλοήθης νεοπλασία του ιστού του ενδομητρίου 

που αναπτύσσεται στο εσωτερικό περίβλημα της μήτρας, το ενδομήτριο. Συνήθως 

συνδέονται με τη μήτρα με έναν λεπτό μίσχο, αλλά ορισμένες φορές μπορεί να έχουν 

πλατιά βάση και πρόκειται για μία εξαιρετικά συχνή αλλοίωση (ανευρίσκεται στο 10% των 

γυναικών που υποβάλλονται σε υστερεκτομή), η οποία εμφανίζεται κυρίως σε γυναίκες 

ηλικίας 40-60 ετών. Ο καλοήθης αυτός όγκος μπορεί να αντιδρά ή όχι στις ωοθηκικές 

ορμόνες, όπως ακριβώς συμβαίνει και με τον φυσιολογικό ιστό του ενδομητρίου. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις αναπτύσσεται στον πυθμένα της μήτρας, χωρίς όμως να 

αποκλείεται η εμφάνισή του σε οποιοδήποτε σημείο της κοιλότητας του ενδομητρίου ή και 

στον ισθμό του τραχήλου. Συνήθως πρόκειται για μονήρη βλάβη, αλλά στο 20% των 

περιπτώσεων αναπτύσσονται πολλαπλοί πολύποδες. Οι πολύποδες του ενδομητρίου είναι 

καλοήθης νεοπλασία, ωστόσο οι γυναίκες που έχουν πολύποδες έχουν διπλάσια 

πιθανότητα να αναπτύξουν καρκίνο ενδομητρίου σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. 

Συνήθως είναι ασυμπτωματικοί, ή μπορεί να ευθύνονται για ανώμαλη αιμορραγία της 

μήτρας, ή να αποτελούν τυχαίο εύρημα στο κολπικό υπερηχογράφημα, ή στην 

υστεροσαλπιγγογραφία. Οι ενδομητρικοί πολύποδες ποικίλλουν σε σχήμα, μέγεθος και 

αριθμό και αρκετές φορές συνοδεύονται από ενδομητρική υπερπλασία, από την οποία 

πρέπει να διαφοροδιαγιγνώσκονται (όπως για παράδειγμα από την λεγόμενη πολυποειδή 

υπερπλασία του ενδομητρίου). Πολύποδες που παρατηρούνται στην εκκριτική φάση του 

κύκλου δεν χρειάζονται θεραπεία. Αντίθετα, οι επίμονοι βλεννώδεις ή ινώδεις πολύποδες 

εξαιρούνται με τεχνικές υστεροσκοπικής χειρουργικής. Η σχέση τους με την υπογονιμότητα 

αμφισβητείται. Ο ενδομητρικός πολύποδας, εάν είναι μικρότερος των 2 εκ., δεν φαίνεται 

να επηρεάζει αρνητικά τα ποσοστά κυήσεως, ίσως όμως αυξάνει την πιθανότητα απώλειας 

κύησης [3].  

 

Εικόνα 9: υστεροσκοπική και υπερηχογραφική εικόνα πολύποδα ενδομητρίου. Sujatha, V. 

V., & Babu, S. C. (2009). Giant ovarian serous cystadenoma in a postmenopausal woman: a 

case report. Cases Journal, 2(1), 7875. https://doi.org/10.4076/1757-1626-2-7875 
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Υπερπλασία του ενδομητρίου είναι η παθολογική αύξηση του πάχους του ενδομητρίου 

πέραν των φυσιολογικών διακυμάνσεων. Ως ανώτερα φυσιολογικά όρια έχουν θεσπιστεί τα 

15 χιλ. για τη γυναίκα αναπαραγωγικής ηλικίας και τα 5 χιλ. για τις εμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες. Η υπερπλασία του ενδομητρίου δεν είναι μια ενιαία μορφολογική οντότητα, αλλά 

αποτελείται από διάφορους τύπους αλλοιώσεων των αδένων και του στρώματος του 

ενδομητρίου. Οι τύποι αυτοί αποτελούν ένα ευρύ φάσμα προκαρκινικών αλλοιώσεων που 

αρχίζει από την απλή υπερπλασία χωρίς ατυπία, μέχρι τη σύνθετη άτυπη υπερπλασία με 

δυνατότητα εξέλιξης σε διηθητικό καρκίνωμα ενδομητρίου [4].  Η υπερπλασία προκαλεί 

συνήθως παθολογικές αιμορραγίες μήτρας όπως 

1. παρατεταμένη περίοδο 

2. αιμορραγία με την περίοδο 

3. αίμα μετά τη σεξουαλική επαφή 

4. ανώμαλη αιμορραγία στη μέση του κύκλου 

5. αίμα μετά την εμμηνόπαυση κλπ. 

Η διάγνωση γίνεται με μεγάλη αξιοπιστία με το διακολπικό υπερηχογράφημα όπου 

ανευρίσκεται πεπαχυμένο ενδομήτριο. Ανάλογα με την περίπτωση, την ηλικία της 

ασθενούς και το βασικό σύμπτωμα (αιμορραγία, υπογονιμότητα κλπ) εξατομικεύεται και το 

είδος της αντιμετώπισης. Μετά την διαγνωστική απόξεση ή υστεροσκοπική αφαίρεση της 

βλάβης, τη βιοψία και την ακριβή ιστολογική ταυτοποίηση προσδιορίζεται επακριβώς το 

πλάνο παρακολούθησης της ασθενούς. 

Τα ινομυώματα είναι καλοήθεις όγκοι στη μήτρα οι οποίοι σχηματίζονται από λεία μυϊκά 

κύτταρα της μήτρας και εμφανίζονται στο 5- 25% των γυναικών σε αναπαραγωγική ηλικία. 

Σε γυναίκες με προβλήματα υπογονιμότητας τα ινομυώματα είναι πιο συχνά. Παρόλα αυτά, 

τα περισσότερα ινομυώματα δεν επηρεάζουν τη γονιμότητα και μπορούν να αγνοηθούν [5]. 

Τα ινομυώματα ανάλογα με τη θέση στην οποία αναπτύσσονται κατατάσσονται σε 3 

τύπους [6,7] (με βάση τη στοιβάδα της μήτρας στην οποία αναπτύσσονται): 

 

• υποβλεννογόνιο: αναπτύσσεται ακριβώς κάτω από το ενδομήτριο δηλαδή μέσα στην 

κοιλότητα της μήτρας 

• ενδοτοιχωματικό: αναπτύσσεται μέσα στο μυομήτριο 

• υπορογόνιο: αναπτύσσεται κάτω από τον ορογόνο της μήτρας 
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Εικόνα 10: Ταξινόμηση ινομυωμάτων. Από Williams Gynecology, 2nd edition 

Παρότι η ακριβής αιτία των ινομυωμάτων είναι ασαφής, η ανάπτυξή τους φαίνεται ότι 

ελέγχεται από γονίδια για την κυτταρική ανάπτυξη, όπως άλλωστε συμβαίνει με όλους τους 

όγκους. Η ανάπτυξη των ινομυωμάτων επίσης επηρεάζεται από τις αναπαραγωγικές 

ορμόνες, τα οιστρογόνα και την προγεστερόνη. 

Στην πλειοψηφία τους τα ινομυώματα είναι μικρά και δεν προκαλούν καθόλου 

συμπτώματα [6,7]. Στις περισσότερες γυναίκες ανιχνεύονται με την κλινική αμφίχειρη 

εξέταση ή με το υπερηχογράφημα. Η βασική εξέταση μέσω της οποίας γίνεται η διάγνωση 

είναι το διακολπικό υπερηχογράφημα αν και σε περίπτωση πολύ μεγάλων ινομυωμάτων 

βοηθά και το εξωτερικό υπερηχογράφημα κάτω κοιλίας. Σε περίπτωση πολλαπλών 

ινομυωμάτων μπορεί να ακολουθήσει μαγνητική τομογραφία για την ακριβή 

χαρτογράφηση των ινομυωμάτων, με κύριο σκοπό να σχεδιαστεί ιδανικά η χειρουργική 

επέμβαση όταν αυτή κριθεί απαραίτητη. Η πλειοψηφία των γυναικών δεν παρουσιάζει 

κάποιο σύμπτωμα, κι έτσι η διάγνωση τίθεται τυχαία στον ετήσιο γυναικολογικό έλεγχο. 

Όταν παρουσιάζονται συμπτώματα, το πιο συχνό είναι οι αιμορραγίες, είτε αυτές αφορούν 

μεγαλύτερη ποσότητα ή διάρκεια κατά τις ημέρες της περιόδου (μηνορραγίες), είτε 

αιμορραγίες εκτός περιόδου (μητρορραγίες). Αν η απώλεια αίματος είναι μεγάλη μπορεί να 

προκύψει αναιμία. Άλλα συμπτώματα που μπορεί να παρουσιαστούν είναι ο 

πόνος  χαμηλά στην κοιλιά κατά την περίοδο, η δυσπαρευνία (πόνος κατά τη σεξουαλική 

επαφή), το αίσθημα βάρους, ενώ σε περίπτωση που τα ινομυώματα πιέζουν τα γύρω 

όργανα μπορεί να εμφανιστούν διαταραχές ούρησης (συχνοουρία ή δυσκολία στην 

ούρηση) ή δυσκοιλιότητα. Κάποια από τα ινομυώματα τέλος είναι αιτία υπογονιμότητας 

και αποβολών.  

Τα ινομυώματα που δεν προκαλούν συμπτώματα, είναι μικρά, και δεν βρίσκονται σε θέση 

που να επηρεάζουν τη γονιμότητα αντιμετωπίζονται κατά κανόνα με απλή 
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παρακολούθηση. Συνήθως πραγματοποιούμε συχνότερα υπερηχογραφήματα κατά το 

πρώτο έτος διάγνωσης, και αν οι διαστάσεις των ινομυωμάτων είναι σχετικά σταθερές, 

ακολουθεί τακτική παρακολούθηση μία φορά το χρόνο κατά το ετήσιο checkup. Η απόφαση 

για χειρουργική αντιμετώπιση των ινομυωμάτων εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, 

σημαντικότεροι των οποίων είναι η ηλικία της ασθενούς, η γενική της κατάσταση και η 

εντόπιση των ινομυωμάτων. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση κρίνεται απαραίτητη στις εξής περιπτώσεις [7] :  

• Όταν τα ινομυώματα προκαλούν αιμορραγίες κατά την περίοδο σε βαθμό που προκύπτει 

αναιμία 

• Όταν κάποιο ινομύωμα αυξηθεί σε διαστάσεις αρκετά και σε μικρό χρονικό διάστημα (θα 

πρέπει σε αυτή την περίπτωση να αποκλειστεί η πιθανότητα κακοήθειας) 

• Υπογονιμότητα ή ιστορικό αποβολών, σε περίπτωση που έχουν αποκλειστεί άλλα αίτια, 

και γενικά σε ινομυώματα που προβάλλουν στο κέντρο της μήτρας (ενδομήτριο) 

• Αιμορραγίες εκτός περιόδου 

• Χρόνιο άλγος χαμηλά στην κοιλιά που οφείλεται σε πιεστικά φαινόμενα από τα 

ινομυώματα 

Η αντιμετώπιση των ινομυωμάτων είναι κατά κανόνα χειρουργική. Υπάρχει η δυνατότητα 

χρήσης φαρμάκων που σταματούν την περίοδο για ένα διάστημα 6 μηνών προκαλώντας 

ένα είδος τεχνητής εμμηνόπαυσης, αλλά η αποτελεσματικότητά τους αφορά μόνο το 

διάστημα αυτό, καθώς τα ινομυώματα μικραίνουν μεν αρχικά, αυξάνονται δε ξανά, σε 

διαστάσεις μετά τους 6 αυτούς μήνες, ενώ σε επιλεγμένες περιπτώσεις μπορεί να 

χρησιμοποιηθούν πριν από το χειρουργείο [8, 9, 10]. Στη σημερινή εποχή με την εξέλιξη της 

τεχνολογίας, η μέθοδος εκλογής τόσο για την αφαίρεση των ινομυωμάτων, όσο και για την 

αφαίρεση ολόκληρης της μήτρας (ολική υστερεκτομή) ή την αφαίρεση τμήματος της μήτρας 

με διατήρηση του τραχήλου (υφολική υστερεκτομή) είναι η λαπαροσκόπηση [11]. Σε 

κάποιες όμως περιπτώσεις, όταν το μέγεθος της μήτρας είναι υπερβολικά αυξημένο, ή ο 

αριθμός των ινομυωμάτων είναι εξαιρετικά υψηλός, καθώς και σε περιπτώσεις που η 

λαπαροσκόπηση αντενδείκνυται, η ινομυωματεκτομή ή αντίστοιχα η αφαίρεση της μήτρας 

πρέπει να πραγματοποιηθεί με ανοιχτό χειρουργείο (λαπαροτομία). Στην περίπτωση 

ινομυωμάτων μικρών διαστάσεων που προβάλλουν στην κοιλότητα της μήτρας η 

ενδεδειγμένη επέμβαση για την αφαίρεσή τους είναι η υστεροσκόπηση [11]. Τέλος, 

υπάρχουν, αλλά χρησιμοποιούνται πολύ λιγότερο, εναλλακτικές μέθοδοι όπως η ρομποτική 

αφαίρεση ινομυωμάτων, ή ο εμβολισμός των αγγείων της μήτρας [12]. 

Η αδενομύωση είναι μια κοινή πάθηση που συχνά διαγιγνώσκεται στις γυναίκες μέσης 

ηλικίας και  γυναίκες που είχαν προηγούμενη χειρουργική επέμβαση στη μήτρα. Πρόκειται 

για μια καλοήθη  παθολογική  κατάσταση κατά την οποία τα αδενικά κύτταρα που 

επενδύουν την κοιλότητα της μήτρας (το ενδομήτριο) αναπτύσσονται μέσα στο μυϊκό της 

τοίχωμα (το μυομήτριο) [13]. Η μορφή της αδενομύωσης μπορεί να είναι είτε διάχυτη ή 

γενικευμένη, που αφορά όλη την μήτρα, είτε περιορισμένη ή εστιασμένη, που αφορά πιο 

συγκεκριμένα σημεία. 

Τα κύρια συμπτώματα που προκαλεί η αδενομύωση είναι βαριά ή παρατεταμένη 

αιμορραγία κατά τη διάρκεια του εμμηνορρυσιακού κύκλου, πόνο κατά τη σεξουαλική 

επαφή , αιμορραγία μεταξύ των περιόδων,  χρόνιο πυελικό πόνο, δυσμηνόρροια 

και  υπογονιμότητα. 
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Η παθολογία της μήτρας που χαρακτηρίζεται ως αδενομύωση υπερηχογραφικά συγχέεται 

εύκολα με τα ινομυώματα καθώς συνυπάρχει σε ποσοστό περίπου 25%. Επιπλέον, ο 

απεικονιστικός έλεγχος δυσχεραίνεται επειδή η αδενομύωση μπορεί να σχηματίσει ένα 

μεγάλο σύμπλεγμα με αποτέλεσμα να μπερδεύεται με ινομυώματα. Η κύρια 

υπερηχογραφική διαφορά μεταξύ του αδενομυώματος και του ινομυώματος  έγκειται στο 

αγγειακό σύστημα - το οποίο παρατηρείται καλύτερα χρησιμοποιώντας 

υπερηχογραφήματα Doppler. Στο ινομύωμα, τα αγγεία οριοθετούν τη μάζα, ενώ στο 

αδενομύωμα, τα αγγεία διαχέονται μέσα στη μάζα. Το παραπάνω γεγονός καθιστά τη 

διάγνωσή της εξαιρετικά δύσκολη και στηρίζεται στην κλινική συμπτωματολογία, στο 

διακολπικό υπερηχογράφημα και στη μαγνητική τομογραφία. Η τελευταία κρίνεται ως η 

καλύτερη στην ανίχνευση της αδενομύωσης αλλά  συγχρόνως και  η ακριβότερη [14]. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της αδενομύωσης γίνεται με λαπαροσκοπική 

αδενομυωματεκτομή και με υστερεκτομή ή μερική υστερεκτομή [13, 15]. Η λαπαροσκοπική 

αδενομυωματεκτομή αποτελεί μία ελάχιστα επεμβατική χειρουργική προσέγγιση κατά την 

οποία πραγματοποιείται βαθιά τομή εντός της κοιλότητας της  μήτρας με αποτέλεσμα την 

αφαίρεση της αδενομύωσης που έχει ταξινομηθεί είτε ως εστία είτε ως αδενομύωμα. 

Χρησιμοποιώντας αυτή την τεχνική, ο χειρουργός είναι σε θέση να βλέπει και να 

απομακρύνει κάθε επιβλαβώς αναπτυσσόμενο ιστό εντός της μήτρας, ανακουφίζοντας έτσι 

τα συμπτώματα της αδενομύωσης, διατηρώντας παράλληλα την μήτρα άθικτη. Από την 

άλλη η ολική ή υφολική υστερεκτομή είναι μια χειρουργική τεχνική στην οποία αφαιρείται 

η μήτρα ή μέρος της μήτρας. Θα πρέπει να γίνεται με προσοχή και μόνο σε περιπτώσεις 

σοβαρής διάχυτης αδενομύωσης και σε  περίπτωση που η ασθενής  δεν ενδιαφέρονται για 

τη μελλοντική τους γονιμότητα. Δεν πρέπει να διεξάγεται σε περιπτώσεις που η ασθενής 

έχει εστία αδενομύωσης ή αδενομύωμα. 

Το σύνδρομο Asherman περιγράφει την ανάπτυξη συμφύσεων στο εσωτερικό της 

κοιλότητας της μήτρας μετά από ενδομήτριες λοιμώξεις ή μετά από απόξεση ενδομητρίου. 

Οι συμφύσεις αυτές μπορούν να προκαλέσουν υπογονιμότητα, καθ’έξιν αποβολές, έκτοπη 

κύηση, ή απόφραξη της έμμηνου ρύσεως και πυελικό πόνο. 

Το σύνδρομο Asherman θεραπεύεται υστεροσκοπικά. Πραγματοποιούνται προεγχειρητικές 

απεικονιστικές εξετάσεις, όπως μια υστεροσαλπιγγογραφία (HSG), για να καθοριστεί η 

έκταση των συμφύσεων. Στη συνέχεια εφαρμόζεται η υστεροσκοπική χειρουργική για την 

λύση των διαφραγμάτων - συμφύσεων, συνήθως με τη χρήση υστεροσκοπικού ψαλιδιού. 

Ταυτόχρονα πραγματοποιείται και λαπαροσκόπηση κατά τη διάρκεια της υστεροσκόπησης 

για να επιτευχθεί μια οπτική της κοιλιακής χώρας και της μήτρας και για να διασφαλιστεί 

ότι δεν υφίσταται διάτρηση της μήτρας [16]. Μετεγχειρητικά, οι ασθενείς συνήθως 

παρακολουθούνται στο νοσοκομείο για μερικές ώρες και μπορούν να επιστρέψουν στις 

κανονικές καθημερινές τους δραστηριότητες μέσα σε 24 ώρες. Επίσης, χορηγείται ένας 

κύκλος θεραπείας με οιστρογόνα για να ενισχυθεί η εκ νέου ανάπτυξη της επιφάνειας της 

μήτρας. 
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Εικόνα 11: Eπεμβατική υστεροσκόπηση για λύση συμφύσεων σε σύνδρομο Asherman. 

Προσωπικό αρχείο 

4.2. Καλοήθεις παθήσεις τραχήλου 

Οι κύστεις Naboth είναι συχνές και άνευ σημασίας. Οφείλονται σε απόφραξη των πόρων 

των τραχηλικών αδένων (στη ζώνη μετάπλασης) που συνεπάγεται την άθροιση βλεννώδους 

περιεχομένου.  

Οι πολύποδες τραχήλου είναι συνήθως μισχωτά μορφώματα, που προέρχονται από τον 

ενδοτράχηλο. Είναι αποτέλεσμα τοπικής υπερπλασίας του κυλινδρικού επιθηλίου και του 

στρώματος που καλύπτουν ένα έπαρμα μεταξύ δύο κρυπτών του τραχηλικού σωλήνα. Το 

κυλινδρικό επιθήλιο που καλύπτει τον πολύποδα μπορεί να υποστεί πλακώδη μετάπλαση ή 

να εξελκωθεί. Πιο σπάνια, οι πολύποδες προέρχονται από το πλακώδες επιθήλιο, οπότε η 

εμφάνισή τους μοιάζει με την επιφάνεια του κολπικού επιθηλίου. Είναι τα συχνότερα 

καλοήθη νεοπλάσματα του τραχήλου της μήτρας των ενήλικων γυναικών. Μπορεί να 

αποκαλυφθούν τυχαία στη γυναικολογική εξέταση, αλλά μπορεί να ευθύνονται για 

αυτόματη αιμόρροια ή αιμόρροια μετά από επαφή. Λόγω της μικρής πιθανότητας 

κακοήθους εξαλλαγής (1.7%), οι πολύποδες αφαιρούνται πάντα. Η αφαίρεση γίνεται 

υστεροσκοπικά ή με απόξεση ενδοτραχήλου.  

Τα ινομυώματα στον τράχηλο είναι σπάνια. Η συμπτωματολογία εξαρτάται από το μέγεθός 

τους και την πιθανή εκφύλισή τους. Σπάνια, αν αποφράσσουν το τραχηλικό στόμιο μπορεί 

να ευθύνονται για δυσχέρεια στην άνοδο των σπερματοζωαρίων και υπογονιμότητα. Πίεση 

σε παρακείμενα όργανα θα προκληθεί σε μεγάλο μέγεθός τους. Η χειρουργική εξαίρεσή 

τους μπορεί να αποδειχθεί δύσκολη και αυτή θα επιλεγεί κυρίως σε συμπτωματολογία (π.χ. 

αιμόρροια) ή λόγω συνεπειών του μεγέθους ή της θέσης τους. Στην κύηση, ως 

οιστρογονοεξαρτώμενα, μπορεί να παρουσιάσουν αύξηση του μεγέθους τους με συνέπεια 

επαπειλούμενη δυστοκία. Σε αυτή την περίπτωση επιλέγεται η καισαρική τομή. Ωστόσο, 

μελέτες υποστηρίζουν ότι τα περισσότερα ινομυώματα δεν μεγαλώνουν στη διάρκεια της 

κύησης. Αν μεγαλώσουν, αυτό είναι πιθανότερο να συμβεί στο πρώτο τρίμηνo [17, 18]. Η 
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επιδίωξη της αφαίρεσής τους μετά τον τοκετό ή την καισαρική τομή, σε συνθήκες 

αυξημένης αιμάτωσης, μπορεί να αποβεί μια δραματική επέμβαση και θα πρέπει να 

αποφεύγεται. 

Η αδένωση υπήρξε «κλασικό» εύρημα σε γυναίκες που οι μητέρες τους έλαβαν σκεύασμα 

διαιθυλστιλβεστρόλης (diethylstilbestrol-DES) στη διάρκεια της κύησης. Οφείλεται σε 

έντονη υπερπλαστική ανταπόκριση του κυλινδρικού επιθηλίου του ενδοτραχήλου στο 

προηγούμενο σκεύασμα, που συνεπάγεται την αναστροφή του κυλινδρικού επιθηλίου σε 

μεγάλη έκταση του εξωτραχήλου. Η πιθανότητα εξαλλαγής σε αδενοκαρκίνωμα ή 

συνύπαρξης με αυτό απαιτεί τη συστηματική παρακολούθηση με κυτταρολογικό και 

κολποσκοπικό έλεγχο και ιστολογική εξέταση της βλάβης. 

Τα κονδυλώματα ανήκουν στα σεξουαλικά μεταδιδόμενα νοσήματα και εμφανίζουν 

μεγάλη συχνότητα. Εδώ και αρκετά χρόνια, είναι γνωστό ότι οι τραχηλικές ενδοεπιθηλιακές 

νεοπλασίες και ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας σχετίζονται ισχυρά με ορισμένους 

τύπους του ιού των ανθρώπινων κονδυλωμάτων (human papillomavirus-HPV 16, 18, 31, 33 

κ.ά). Τα οξυτενή κονδυλώματα οφείλονται στον HPV των τύπων 6 και 11. Έχουν λευκωπή 

χροιά και παρουσιάζουν ποικιλία μεγέθους και αριθμού εντοπίσεων. Έχουν συνήθως 

πολυεστιακό χαρακτήρα και μπορεί να συνδυάζονται με αντίστοιχες βλάβες του κόλπου και 

του αιδοίου [19]. Είναι συχνά ασυμπτωματικά και ανιχνεύονται στη γυναικολογική και 

κυρίως στην κολποσκοπική εξέταση μετά από επίθεση οξικού οξέος. Ο κυτταρολογικός και 

κολποσκοπικός έλεγχος που θα προηγηθεί, μαζί με τη βιοψία και την ιστολογική εξέταση 

θα μας διευκρινίσουν αν υπάρχουν νεοπλασματικές αλλοιώσεις στο έδαφος των 

κονδυλωμάτων.  

4.3. Καλοήθεις παθήσεις ωοθηκών και σαλπίγγων. 

Οι καλοήθεις αλλοιώσεις των ωοθηκών περιλαμβάνουν τις διάφορες λειτουργικές κύστεις 

και τους διάφορους καλοήθεις όγκους των ωοθηκών. Στις λειτουργικές κύστεις διακρίνουμε 

τις ωοθυλακικές κύστεις και τις κύστεις ωχρού σωματίου. Οι πρώτες μπορεί να 

σχηματιστούν όταν δεν συμβαίνει ωορρηξία. Μια κύστη ωοθυλακίου σχηματίζεται 

συνήθως κατά το χρόνο της ωορρηξίας και μπορεί να αυξηθεί σε διάμετρο περίπου 2-3 

εκατοστά. Συνήθως, αυτές οι κύστεις δεν δημιουργούν κανένα σύμπτωμα και 

εξαφανίζονται από μόνες τους μέσα σε λίγες εβδομάδες. Η ρήξη όμως αυτού του τύπου της 

κύστης μπορεί να δημιουργήσει έντονο πόνο στην πλευρά της ωοθήκης επί της οποίας 

εμφανίζεται η κύστη και εμφανίζεται στη μέση του έμμηνου κύκλου, κατά τη διάρκεια της 

ωορρηξίας.  

Οι κύστεις ωχρού εμφανίζονται μετά από ωοθηλακιορρηξία, όταν ένα ωάριο έχει 

απελευθερωθεί από το ωοθυλάκιο. Ύστερα το ερρηγμένο ωοθυλάκιο μετατρέπεται σε ένα 

ωχρό σωμάτιο και σε περίπτωση που δεν συμβεί εγκυμοσύνη, το ωχρό σωμάτιο 

εξαφανίζεται. Μπορεί, ωστόσο, να γεμίσει με υγρό ή το αίμα και να εμμένει στην ωοθήκη. 

Συνήθως, αυτή η κύστη βρίσκεται μόνο στη μία πλευρά και δεν παράγει κανένα σύμπτωμα 

εκτός αν διατείνοντας την ωοθήκη προκαλέσει ρήξη του τοιχώματος και αιμοπεριτόναιο. 

 Η αιμορραγική κύστη παρατηρείται σε γυναίκες προεμμηνοπαυσιακής ηλικίας και 

συνήθως είναι το αποτέλεσμα αιμορραγίας εντός του ωχρού σωματίου ή εντός της 

ωοθυλακικής κύστης. Συνήθως υποχωρεί εντός 8 εβδομάδων, όμως ορισμένες φορές 
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μπορεί να επιμείνει. Η διαχείρηση τους εξαρτάται από το μέγεθος της κύστης και την ηλικία 

της γυναίκας [20] 

Οι περισσότερες λειτουργικές κύστεις σπάνια ξεπερνούν τα 5εκ. σε διάμετρο με τις 

περισσότερες να είναι > 1,5εκ και συνήθως απορροφούνται από μόνες τους σε διάστημα 

μερικών εβδομάδων έως δύο μηνών. Οι λειτουργικές κύστεις είναι σπάνιες μετά την 

εμμηνόπαυση. 

Η ενδομητρίωση, δηλαδή η παρουσία ενδομητρικού ιστού έξω από τη μήτρα εκδηλώνεται 

συνήθως με ενδομητριώματα ωοθηκών, τα οποία είναι αμφοτερόπλευρα σε ποσοστό 50%. 

Η διαφορική διάγνωση του ενδομητριώματος περιλαμβάνει την αιμορραγική κύστη, τη 

δερμοειδή κύστη και το ωοθηκικό νεόπλασμα. Σπάνια επί εδάφους ενδομητριώματος 

μπορεί να αναπτυχθεί κακόηθες νεόπλασμα, όπως ενδομητριοειδές ή διαυγοκυτταρικό 

καρκίνωμα και σπανιότερα σάρκωμα. Γι’αυτό τον λόγο ταχεία αύξηση του μεγέθους του ή 

ανάδειξη συμπαγών στοιχείων με αγγείωση σε μια ενδομητριωσική κύστη πρέπει να 

αξιολογούνται με προσοχή. Προσβάλλει τις γυναίκες κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής 

ηλικίας και μπορεί να προκαλέσει χρόνιο πυελικό άλγος που συνδέεται με την έμμηνο ρύση 

(δυσμηνόρροια) και υπογονιμότητα. Ενδομητριωσικές κύστεις, συχνά είναι γεμάτες με 

σκούρο, κόκκινο-καφέ αίμα και λόγω του χρώματος του αίματος εντός των κύστεων αυτών 

αναφέρονται ως "σοκολατοειδείς κύστεις" [21]. 

 

Εικόνα 12: ενδομητρiώματα ωοθηκών. Sujatha, V. V., & Babu, S. C. (2009). Giant ovarian 

serous cystadenoma in a postmenopausal woman: a case report. Cases Journal, 2(1), 7875. 

https://doi.org/10.4076/1757-1626-2-7875 

   

Τα καλοήθη ωοθηκικά νεοπλάσματα κατατάσσονται σε όγκους των επιθηλιακών κυττάρων, 

όγκους από αρχέγονα γεννητικά κύτταρα και όγκους της γεννητικής ταινίας.  

Από τους όγκους επιθηλιακής προέλευσης, οι συχνότεροι ιστολογικοί τύποι είναι το ορώδες 

και το βλεννώδες κυσταδένωμα.  
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Τα ορώδη κυσταδενώματα αποτελούν το 20% των ορώδων ογκων. Μακροσκοπικά είναι 

κυστικοί όγκοι , ετερόπλευροι, που συχνά αποκτούν μεγάλες διαστάσεις. Έχουν μια η 

περισσότερες κοιλότητες πληρούμενες από ορώδες υγρό και τοίχωμα από ινώδη ιστό. Η 

εσωτερική επιφάνεια των κύστεων  επαλείφεται από ορώδους τύπου επιθήλιο, ψηλό και 

κροσσωτό. Συχνά παρατηρούνται θηλές με ινώδες στρώμα που επαλείφονται από 

μονόστιβο επιθήλιο. 

 

Εικόνα 13: ορώδες κυσταδένωμα ωοθήκης. Sujatha, V. V., & Babu, S. C. (2009). Giant 

ovarian serous cystadenoma in a postmenopausal woman: a case report. Cases Journal, 2(1), 

7875. https://doi.org/10.4076/1757-1626-2-7875 

 

Τα βλεννώδη κυσταδενώματα αναπτύσσονται  ετερόπλευρα σε 95% των περιπτώσεων. 

Είναι κυστικοί όγκοι που είναι δυνατόν να λάβουν μεγάλες διαστάσεις  ( διάμετρο 15-30 

εκ.). Συνήθως οι όγκοι είναι πολύχωροι, χωρίς θηλές και με βλεννώδες περιεχόμενο. Οι 

κύστεις αυτές επαλείφονται από ένα στοίχο υψηλών βλεννοπαραγωγών κυττάρων. 

Ο όγκος Brenner των ωοθηκών είναι ένα σχετικά ασυνήθιστο νεόπλασμα. Η μέση ηλικία 

κατά την εμφάνιση είναι τα 50 έτη, ενώ το 71% των ασθενών είναι άνω των 40 ετών. 

Αποτελεί το 1,4-2,5% όλων των όγκων των ωοθηκών και έχει μια προτίμηση στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Συνήθως είναι καλοήθεις ενώ σε λιγότερο από 5% μπορεί 

να είναι οριακής κακοήθειας [22]. 
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Οι καλοήθεις όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων αποτελούν το 95% των όγκων εκ γεννητικών 

κυττάρων. Είναι συχνοί όγκοι (20-25% ωοθηκικών νεοπλασμάτων). Στη μεγάλη πλειοψηφία 

τους είναι ώριμα κυστικά τερατώματα. Οι δερμοειδείς κύστεις ή ώριμα κυστικά 

τερατώματα εμφανίζονται περίπου από τα 10 έως τα 30 έτη και αποτελούν συνήθως 

τυχαίο εύρημα. Προέρχονται από εμβρυικά κύτταρα που έχουν εγκλωβισθεί στην ωοθήκη, 

και γι’αυτό ανευρίσκονται μέσα στις κύστεις αυτές τρίχες, νύχια, δόντια ,λίπος, οστίτης 

ιστός κ.α. Συνήθως δεν έχουν την παραμικρή συμπτωματολογία όμως μπορεί να 

εμφανιστούν και με ήπιο, ή έντονο κοιλιακό άλγος όταν προκληθεί συστροφή τους (τότε 

χρειάζεται επειγόντως χειρουργική επέμβαση για να μην νεκρωθεί η ωοθήκη). Είναι πολύ 

συχνός όγκος (5-25% όλων των ωοθηκικών νεοπλασμάτων) και συχνά εμφανίζονται και στις 

δύο ωοθήκες (20%). Μπορεί να ποικίλλουν σε μέγεθος από 0,5-40 εκατοστά. Πρέπει πάντα 

να αφαιρούνται για τον αποκλεισμό ύπαρξης κάποιας κακοήθειας, με λαπαροσκοπική, ή 

ρομποτική χειρουργική προσέγγιση, με στόχο τη διατήρηση του μεγαλύτερου μέρους της 

ωοθήκης της γυναίκας , ώστε να μην υπάρχουν προβλήματα υπογονιμότητας στο μέλλον. Η 

υπερηχογραφική εικόνα αυτού του τύπου κύστης μπορεί να ποικίλει λόγω του φάσματος 

των περιεχομένων, αλλά μια αξονική τομογραφία και μαγνητική τομογραφία (MRI) μπορεί 

να δείξει την παρουσία του λίπους ή άλλων στοιχείων. Αυτές οι κύστεις μπορεί να 

περιστραφούν (μια κατάσταση γνωστή ως συστροφή ωοθήκης) και να θέσουν σε κίνδυνο 

την παροχή αίματος της ωοθήκης προκαλώντας έντονο κοιλιακό πόνο. 

 

Εικόνα 14: Ώριμο κυστικό τεράτωμα. Από Qiao's Pathology: Ovarian Dermoid Cyst (Mature 

Cystic Teratoma) 

Οι στρωματικοί όγκοι - όγκοι γεννητικής ταινίας, προέρχονται ιστολογικά από 

μεσεγχυματικά κύτταρα του ωοθηκικού στρώματος και από κύτταρα της γεννητικής ταινίας. 

Οι συχνότεροι καλοήθεις όγκοι αυτής της κατηγορίας είναι τα ινώματα και τα θηκώματα. 

Είναι όγκοι ορμονικά δραστήριοι και παράγουν κυρίως οιστρογόνα και σπανίως ανδρογόνα. 

Η υφή του είναι συμπαγής και αναπτύσσονται σε ευρύ φάσμα ηλικιών (μεταξύ 40-70 έτη) 

και  περί την ήβη. Η παραγωγή οιστρογόνων προκαλεί υπερπλασία στο ενδομήτριο. Όταν 
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είναι ορμονικά ανενεργά τα θηκώματα ονομάζονται ινώματα. Τα ινώματα είναι παραδόξως 

είναι δυνατόν να προκαλέσουν παραγωγή ασκιτικού ή/και υπεζωκοτικού υγρού. Σπάνια οι 

όγκοι γεννητικής ταινίας έχουν μορφολογία εμβρυικού όρχεως και παράγουν ανδρογόνα, 

ονομάζονται δε όγκοι Sertoli- Leydig. 

Το ενδοκολπικό υπερηχογράφημα ειδικά το τρισδιάστατο είναι ο ακρογωνιαίος λίθος της 

διάγνωσης των παθήσεων των εξαρτημάτων. Σε μερικές περιπτώσεις μπορεί να είναι 

χρήσιμη η αξονική τομογραφία (CT) και η μαγνητική τομογραφία (MRI). Οι μάζες με ύποπτα 

υπερηχογραφικά ή απεικονιστικά χαρακτηριστικά (σύνθετες κύστεις) με ταυτόχρονη 

παρουσία υγρού και στερεού περιεχομένου, παρουσία διαφραγμάτων με αγγείωση, 

προσεκβολές ανώμαλου σχήματος, απαιτούν χειρουργική επέμβαση. Αντιθέτως σε 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας κύστεις με λεπτό τοίχωμα διαστάσεων >8εκ χωρίς 

ύποπτα υπερηχογραφικά χαρακτηριστικά δεν χρειάζονται περαιτέρω εκτίμηση εκτός εάν 

εμμένουν για διάστημα άνω των των τριών μηνών. 

 

5. ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΕΣΩ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ 

5.1. Κακοήθη νεοπλάσματα μήτρας- ενδομητρίου 

Τα σαρκώματα της μήτρας αποτελούν  ένα ευρύ φάσμα νεοπλασμάτων 

μεσεγχυματογενούς προέλευσης. Σε μια αδρή διαίρεση μπορεί να τα ταξινομήσουμε σε 

αμιγείς μεσεγχυματικούς όγκους και σε μικτούς επιθηλιακούς-μεσεγχυματικούς όγκους. Η 

κάθε κατηγορία μπορεί να χωριστεί σε «ομόλογους» και «ετερόλογους» όγκους ανάλογα 

με το βαθμό της μεσεγχυματικής διαφοροποίησης. Στην πράξη όμως η πλειοψηφία των 

σαρκωμάτων ανήκει στα λειομυοσαρκώματα (ΛΣ), στα σαρκώματα του στρώματος του 

ενδομητρίου (ΣΣΕ) (αμιγείς μεσεγχυματικοί όγκοι) και στα καρκινοσαρκώματα (ΚΣ) (ή 

μικτούς μεσοδερμικούς όγκους του Müller) [23]. Στη βιβλιογραφία ανευρίσκεται και 

πληθώρα άλλων κατηγοριών σαρκωμάτων, όπως αδενοσάρκωμα, αγγειοσάρκωμα, 

οστεοσάρκωμα, χονδροσάρκωμα, αδιαφοροποίητο σάρκωμα μήτρας κ.ά., στα οποία λόγω 

της σπανιότητάς τους δε θα γίνει ξεχωριστή αναφορά στην παρούσα εργασία. 

Τα λειομυοσαρκώματα περιγράφονται συνήθως μαζί με τα λειομυώματα, αν και η 

εξαλλαγή ενός λειομυώματος είναι εξαιρετικά σπάνια ενώ η πιθανότητα ανεύρεσης ΛΣ 

κατά την επέμβαση για κλινική ένδειξη λειομυώματος είναι μικρότερη του 1% [24]. Τα ΛΣ 

σε αντιδιαστολή με τα ινομυώματα είναι μονήρεις όγκοι σε ποσοστό έως και 75%, όχι 

σαφώς περιγεγραμμένοι και με χαρακτηριστική γκριζο-κίτρινη μακροσκοπική επιφάνεια 

διατομής. Ουσιαστικά τα στοιχεία που θα θέσουν τη διάγνωση ενός ΛΣ είναι είτε η ύπαρξη 

>10 μιτώσεων/ 10 οπτικά πεδία χωρίς συνυπάρχουσα θρομβωτική νέκρωση αλλά με 

διάχυτη μετρίου έως σοβαρού βαθμού ατυπία είτε η ύπαρξη θρομβωτικής νέκρωσης 

ανεξαρτήτως μιτώσεων και βαθμού κυτταρικής ατυπίας [23]. Η διάγνωση ενός ΛΣ 

συνοδεύεται από την πτωχότερη πρόγνωση, όπως φάνηκε σε μια μελέτη 249 ασθενών, 

στην οποία αποδείχθηκε πως ο ιστολογικός τύπος, μαζί με το στάδιο και τον αριθμό των 

μιτώσεων, αποτελούν ανεξάρτητες προγνωστικές παραμέτρους [25]. Μια σπάνια 

παραλλαγή είναι το μυξοειδές ΛΣ, το οποίο χαρακτηρίζεται από μυξοειδές υπόστρωμα με 

διηθητική ανάπτυξη αλλά χωρίς ιδιαίτερη κυτταρική ατυπία και χαμηλή μιτωτική 

δραστηριότητα [26]. 

Ο μέσος όρος ηλικίας διάγνωσης του ΛΣ είναι τα 50 έτη, και πιθανολογείται ως αιτιολογικός 

παράγων κάποια γενετική προδιάθεση, δεδομένης της υψηλότερης συχνότητας στο μαύρο 

https://www.eugonia.com.gr/wp-content/themes/eugonia2/photos/114a.jpg
https://www.eugonia.com.gr/wp-content/themes/eugonia2/photos/114a.jpg
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πληθυσμό [27]. Κάποιες εργασίες το κατατάσσουν ως το πιο συχνό είδος σαρκώματος [28], 

ενώ άλλες το φέρνουν σε δεύτερη θέση μετά το ΚΣ [27, 29, 30]. Συνολικά πάντως φαίνεται 

πως αντιπροσωπεύει το ένα τρίτο όλων των σαρκωμάτων [23]. Τα συμπτώματα δεν είναι 

ειδικά και συνήθως αφορούν σε μηνομητρορραγίες, άτυπα ενοχλήματα υπογαστρίου, 

αίσθημα βάρους στο υπογάστριο και ψηλαφητή μάζα, με μέση διάρκεια συμπτωμάτων 

πέντε μήνες πριν τη διάγνωση [31]. Υπάρχει μια καθιερωμένη εντύπωση πως ένα ταχέως 

αναπτυσσόμενο ινομύωμα είναι κατά πάσα πιθανότητα ΛΣ. Μια παλαιότερη μελέτη 

καταρρίπτει την εντύπωση αυτή. Μεταξύ 371 γυναικών οι οποίες υποβλήθηκαν σε 

ερευνητική λαπαροτομία με την κλινική αυτή ένδειξη, μόνο σε μία περίπτωση 

επιβεβαιώθηκε η προεγχειρητική υποψία [32]. Στα ΛΣ η διαγνωστική απόξεση αποβαίνει σε 

ποσοστά 25–50% ψευδώς αρνητική, επειδή οι όγκοι αυτοί πολύ συχνά δεν εκτείνονται 

μέχρι το ενδομήτριο [24].Tα περισσότερα ΛΣ διαγιγνώσκονται μετά την υστερεκτομή, κατά 

την παθολογοανατομική εξέταση του παρασκευάσματος. Άμεσο επακόλουθο αυτού του 

γεγονότος είναι στην πλειονότητα των περιπτώσεων να μην υπάρχουν λεμφαδένες για την 

πλήρη σταδιοποίηση του όγκου αν και αυτό δε θεωρείται ζωτικής σημασίας από κάποιους 

συγγραφείς [33]. Τα ΛΣ μεθίστανται σε επιχώριους λεμφαδένες και αιματογενώς στους 

πνεύμονες, στο ήπαρ, στον εγκέφαλο, στους νεφρούς και στα οστά. Οι υποτροπές στα 

στάδια I και ΙΙ είναι αιματογενείς σε ποσοστό 57% και ενδοπυελικές σε ποσοστό 20% . Η 

πρόγνωση των ΛΣ είναι εξαιρετικά πτωχή [34]. Η σταδιοποίηση και ο βαθμός 

διαφοροποίησης δε φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο, αλλά η πρόγνωση φαίνεται να 

εξαρτάται από το μέγεθος του όγκου, τον αριθμό των μιτώσεων που παρατηρούνται, την 

ύπαρξη ή όχι νεκρώσεων και τη διήθηση ή όχι αγγείων [23, 33]. 

Τα ενδομητρικά στρωματικά σαρκώματα παρουσιάζουν μεγάλη ετερογένεια και η 

παθολογική ανατομική αποτελεί πεδίο αντιπαραθέσεων και διαφοροποιήσεων. 

Παραδοσιακά υπήρχε η κατάταξη στην κατηγορία χαμηλής κακοήθειας με λίγες μιτώσεις 

και στην κατηγορία υψηλής κακοήθειας με πολλές (>10) μιτώσεις / 10 οπτικά πεδία [35]. 

Αυτός ο διαχωρισμός αμφισβητείται τα τελευταία χρόνια και υποστηρίζεται στη 

βιβλιογραφία πως τα υψηλού και τα χαμηλού βαθμού ΕΣΣ αποτελούν δύο διαφορετικές 

οντότητες και προτείνεται η αντικατάσταση του όρου υψηλού βαθμού ΕΣΣ από τη 

διατύπωση «αδιαφοροποίητα» ή «κακής διαφοροποίησης σαρκώματα μήτρας» [36]. Η 

διαφορά έγκειται στη μεγάλη διαφορά στην πρόγνωση που εμφανίζουν οι δύο αυτές 

κατηγορίες. Το ενδιαφέρον χαρακτηριστικό των ΕΣΣ εντοπίζεται στο ότι περίπου το 75% των 

σαρκωμάτων της κατηγορίας αυτής παρουσιάζεται σε νέες γυναίκες πριν την εμμηνόπαυση 

[23]. Σύμφωνα με την μελέτη των Reich et al. 2005, διαφαίνεται η γενετική προδιάθεση 

στην ογκογένεση του ΕΣΣ [37]. Στη μεγάλη αυτή ομάδα γυναικών, ο μέσος όρος ηλικίας 

εμφάνισης της νόσου ήταν τα 42 έτη, ενώ 50% των ασθενών ανέφεραν μακροχρόνια λήψη 

ορμονικής θεραπείας. 47% ανέφεραν εμφάνιση καρκίνου τουλάχιστον σε ένα μέλος της 

οικογένειας, ενώ 25% των γυναικών ανέφερε την ύπαρξη οικογενών καρκίνων. Οι 

παρατηρήσεις αυτές ίσως συνδυάζονται και με τη γενικότερη επισήμανση πως 

εμφανίζονται υψηλότερα ποσοστά σαρκωμάτων της μήτρας σε γυναίκες που λαμβάνουν 

ταμοξιφαίνη, καθώς και σε γυναίκες με BMI >27, ενώ το ποσοστό σε καπνίστριες είναι 

χαμηλότερο [27]. Οι παρατηρήσεις αυτές αν και δεν μπορούν να αξιολογηθούν μέχρι 

σήμερα, υποδεικνύουν μια πιθανή συσχέτιση με το μεταβολισμό των οιστρογόνων. Το 

κύριο σύμπτωμα των ΕΣΣ είναι οι διαταραχές της εμμηνορρυσίας και ιδιαίτερα η εμφάνιση 

υπερμηνόρροιας [23]. Εξαιτίας της μεγάλης ομοιότητας των ΕΣΣ υψηλής διαφοροποίησης 

με το φυσιολογικό ενδομήτριο, πολλές φορές είναι δύσκολο έως αδύνατο να διαγνωστούν 

τα νεοπλάσματα αυτά σε υλικό διαγνωστικής απόξεσης. Συνήθως η διάγνωση τίθεται στο 
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παρασκεύασμα της ολικής υστερεκτομής και μάλιστα μετά από ειδικές χρώσεις 

ανοσοϊστοχημείας (θετικές χρώσεις για ακτίνη και δεσμίνη, αρνητικές για πρωτεΐνη S-100 

[38]. Δυστυχώς φαίνεται πως ούτε οι απεικονιστικές μέθοδοι όπως το υπερηχογράφημα και 

η μαγνητική τομογραφία προσφέρουν στη διαφορική διάγνωση της νόσου, επειδή 

παρόμοια ευρήματα εμφανίζονται και σε άλλες παθήσεις της μήτρας όπως στο καρκίνωμα 

του ενδομητρίου ή ακόμη σε μεγάλα υποβλεννογόνια λειομυώματα με μυξωματώδη και 

αιμορραγική εκφύλιση [38]. Οι παρατηρήσεις πως ποσοστό μέχρι και 33% των ασθενών με 

χαμηλής κακοήθειας ΕΣΣ εμφανίζουν λεμφαδενικές μεταστάσεις, απλώς τονίζουν ακόμη 

περισσότερο τις δυσκολίες στην αντιμετώπιση της ομάδας αυτής των σαρκωμάτων [39]. 

Τα καρκινοσαρκώματα είναι κακοηθέστατοι μικτοί μεσοδερμικοί όγκοι του Müller οι 

οποίοι διαγιγνώσκονται σπανιότατα πριν την ηλικία των 40 ετών. Μακροσκοπικά πρόκειται 

συνήθως για μεγάλους, αιμορραγικούς, πολυποειδείς όγκους που πληρούν την ενδομήτρια 

κοιλότητα και που συχνά προβάλλουν δια του τραχηλικού στομίου [23]. Μικροσκοπικά 

παρουσιάζουν στοιχεία τόσο καρκινώματος όσο και σαρκώματος σε διαφορετικές 

αναλογίες. Αυτό μπορεί να δημιουργήσει προβλήματα στη διαφορική διάγνωση, ειδικά σε 

περιπτώσεις που η διάγνωση πρέπει να τεθεί σε ξέσματα ενδομητρίου. Στις περισσότερες 

εργασίες υποστηρίζεται πως μάλλον πρόκειται για καρκινώματα με σαρκωματώδη 

εξαλλαγή, παρά για αληθείς μικτούς όγκους. Το στοιχείο αυτό έχει σημασία και στη 

θεραπεία, επειδή συστήνεται πρόσφατα η αντιμετώπιση των ΚΣ όπως στην περίπτωση του 

αδενοκαρκινώματος του ενδομητρίου [29]. Το ΚΣ σε αντίθεση με τα ΛΣ και τα ΕΣΣ, 

εμφανίζεται σε μεγαλύτερες ηλικίες, ξεκινώντας από την ηλικία των 50 ετών και αυξάνεται 

προοδευτικά μέχρι την ηλικία των 75 ετών [27, 30]. Το γεγονός αυτό φαίνεται πως 

ευθύνεται για την πολύ χειρότερη πρόγνωση που εμφανίζουν οι ασθενείς με ΚΣ στις 

στατιστικές, δεδομένου πως η ομάδα αυτή περιλαμβάνει μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς 

[28]. Αναφέρθηκε παραπάνω πως το κυριότερο σύμπτωμα είναι η μητρορραγία και πως τα 

νεοπλάσματα της ομάδας αυτής προβάλλουν συχνά από το τραχηλικό στόμιο. Η σαφής 

κακοήθης ιστολογική εικόνα που παρουσιάζουν τα ΚΣ, αυξάνει και την ευαισθησία της 

διαγνωστικής απόξεσης, η οποία κυμαίνεται από 91-95% [30]. Αυτό το υψηλό ποσοστό 

είναι ενθαρρυντικό, αφού η ύπαρξη προεγχειρητικής διάγνωσης επιτρέπει το σωστό 

χειρουργικό σχεδιασμό. Αυτός είναι απαραίτητος, αφού περίπου το ένα τέταρτο των 

ασθενών με στάδιο κλινικής νόσου I-II, τελικώς έχουν νόσο σταδίου III. Οι συνηθέστερες 

θέσεις μετάστασης είναι τα παραμήτρια, οι πυελικοί και παρα-αορτικοί λεμφαδένες και το 

περιτόναιο, ενώ σε προχωρημένα στάδια, το ποσοστό προσβολής του μείζονος επιπλόου 

και μεταστατικών εστιών στους πνεύμονες φθάνει το 37% [30]. 
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Εικόνα 15: Σταδιοποίηση των σαρκωμάτων κατά FIGO. Dittrich, C., Kosty, M., Jezdic, S., 

Pyle, D., Berardi, R., Bergh, J., … Yarden, Y. (2016). ESMO / ASCO Recommendations for a 

Global Curriculum in Medical Oncology Edition 2016. ESMO Open, 1(5), e000097. 

https://doi.org/10.1136/esmoopen-2016-000097 

 

Σήμερα, υπάρχουν αρκετές αμφισβητήσεις σχετικά με τη ριζικότητα της απαιτούμενης 

επέμβασης, αλλά όλοι υπογραμμίζουν την αναγκαιότητα προσπέλασης της κοιλιάς με μέση 

κάθετη τομή [40] και συμφωνούν πως για τα ΛΣ και τα ΕΣΣ η ολική υστερεκτομή με 

αμφοτερόπλευρη εξαρτηματεκτομή είναι αρκετή, ενώ για τα ΚΣ η επέμβαση πρέπει να είναι 

πιο εκτεταμένη με επιπλοεκτομή, λεμφαδενικές βιοψίες και εκπλύσεις της περιτοναϊκής 

κοιλότητας [40]. 

Ο καρκίνος του ενδομητρίου είναι ο πλέον συχνός καρκίνος των οργάνων του γυναικείου 

αναπαραγωγικού συστήματος. Στην Ευρώπη, 1 εως 2 κάθε 100 εκατό γυναίκες θα 

αναπτύξουν καρκίνο του ενδομητρίου σε κάποια στιγμή της ζωής τους. Στην Ευρωπαϊκή 

Ένωση, πάνω από 88.000 γυναίκες διαγιγνώσκονται με καρκίνου του ενδομητρίου κάθε 

χρόνο. Αυτός ο αριθμός αυξάνεται στην πλειονότητα των Ευρωπαϊκών χωρών. Είναι η 

έβδομη πλέον κοινή αιτία θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες της Δυτικής Ευρώπης. Ο 

καρκίνος του ενδομητρίου εμφανίζεται συνήθως σε γυναίκες που είναι άνω των 50 ετών 

και επομένως βρίσκονται στην εμμηνόπαυση. Εν τούτοις, άνω του 25% των περιπτώσεων 

μπορεί να εμφανιστεί και πριν από την εμμηνόπαυση [41]. Κατά τη διάγνωση, περίπου το 

75% των γυναικών έχουν καρκίνο που περιορίζεται στη μήτρα (στάδιο Ι). Για αυτές τις 

γυναίκες, η πρόγνωση είναι καλή και το 5ετές ποσοστό επιβίωσης είναι 90%.  
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Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου [42] είναι: 

 Ηλικία: ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου μεγαλώνει όσο η γυναίκα 

μεγαλώνει σε ηλικία 

 Γενετικά αίτια: οι γυναίκες με κληρονομικό μη-πολυποδισιακό σύνδρομο καρκίνου 

του παχέος εντέρου, γνωστού επίσης ως συνδρόμου HNPCC ή συνδρόμου Lynch, 

έχουν υψηλό ρίσκο να αναπτύξουν καρκίνο του ενδομητρίου σε κάποια στιγμή της 

ζωής τους. Πρόκειται για κληρονομούμενο σύνδρομο που οφείλεται στη μετάλλαξη 

ενός γονιδίου και ενοχοποιείται για το 5% των καρκίνων του ενδομητρίου. 

 Οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του ενδομητρίου: οι γυναίκες που έχουν συγγενή 

πρώτου βαθμού (μητέρα, αδελφή ή κόρη) που έχει εμφανίσει καρκίνο του 

ενδομητρίου, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο του 

ενδομητρίου 

 Ατομικό ιστορικό καρκίνου των ωοθηκών 

 Ατομικό ιστορικό καρκίνου του μαστού. Για τις γυναίκες με ιστορικό καρκίνου του 

μαστού, αυξάνεται επίσης ο κίνδυνος, εάν η ασθενής έχει λάβει θεραπεία με 

ταμοξιφαίνη. Η ταμοξιφαίνη είναι μία ουσία με αντι-οιστρογονική δράση και, 

κανονικά θα έπρεπε να αναμένεται μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του 

ενδομητρίου. Εν τούτοις, επειδή επιδρά διεγερτικά στο ενδομήτριο, μπορεί να 

ευνοήσει την ανάπτυξη ή την εξέλιξη καρκίνου του ενδομητρίου. Συνολικά, για τις 

γυναίκες με καρκίνο του μαστού, όπου ενδείκνυται η χρήση ταμοξιφαίνης, το 

όφελος από τη λήψη ταμοξιφαίνης αντισταθμίζει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 

του ενδομητρίου. 

 Ατομικό ιστορικό συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών: αυτό το σύνδρομο 

συνοδεύεται από υψηλότερα επίπεδα παραγωγής οιστρογόνων και χαμηλότερα 

επίπεδα παραγωγής προγεστερόνης από το σύνηθες και, επομένως, αυξάνει τον 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου. 

 Ατομικό ιστορικό υπερπλασίας του ενδομητρίου: η υπερπλασία του ενδομητρίου 

οδηγεί σε πολλαπλασιασμό των κυττάρων του ενδομητρίου. Τα κύτταρα είναι 

φυσιολογικά αλλά μπορεί αργότερα να εξελιχθούν σε καρκινικά. Ο κίνδυνος 

καρκινικής εξαλλαγής είναι πολύ χαμηλός στην απλή ή ήπια υπερπλασία, αλλά 

υψηλός στην σύνθετη άτυπη υπερπλασία. 

  Έκθεση σε οιστρογόνα χωρίς ή με ανεπαρκή ποσότητα προγεστερόνης, ειδικά κατά 

τη διάρκεια θεραπειών που περιέχουν μόνον οιστρογόνα και όχι προγεστερόνη, 

μετά την εμμηνόπαυση 

 Υπερβάλλον βάρος και παχυσαρκία: το υπερβάλλον βάρος και η παχυσαρκία 

αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του ενδομητρίου διότι μεταβάλλει το επίπεδο των 

οιστρογόνων και των επιδράσεών τους. 

 Διαβήτης: Οι γυναίκες με διαβήτη διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του ενδομητρίου, διότι ο διαβήτης μεταβάλλει το επίπεδο των 

οιστρογόνων και των επιδράσεών τους 

 Υπέρταση: Έχει υποστηριχθεί ότι η υπέρταση συνδέεται με υψηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου, αλλά ο παθογενετικός μηχανισμός δεν είναι 

ακόμα σαφής 

 Γεωγραφικοί παράγοντες: Οι γυναίκες που ζουν τη Βόρεια Αμερική ή στην Ευρώπη 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου 

 Ατεκνία: Οι γυναίκες που δεν είχαν καμία εγκυμοσύνη διατρέχουν υψηλότερο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου. Από την άλλη πλευρά, οι γυναίκες 
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που απέκτησαν ένα παιδί ή περισσότερα διατρέχουν μικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του ενδομητρίου. Αυτή ισχύει ειδικά στην περίπτωση γυναικών με 5 ή 

περισσότερα παιδιά 

 Ο μεγαλύτερος αριθμός των εμμηνορρυσιακών κύκλων κατά τη διάρκεια της ζωής 

αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου. 

Το ενδομητριοειδές αδενοκαρκίνωμα, ο συνηθέστερος ιστολογικός τύπος (80%), 

αναπτύσσεται κυρίως σε έδαφος αδενωματώδους υπερπλασίας του ενδομητρίου. 

Υπάρχουν ωστόσο και λιγότερο συχνοί ιστολογικοί τύποι όπως το ορώδες θηλώδες και το 

διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα, οι οποίοι αναπτύσσονται επί ατροφικού ενδομητρίου και 

είναι χαμηλότερης διαφοροποίησης και επιθετικότεροι στην συμπεριφορά. Η συντριπτική 

πλειοψηφία των ασθενών προσέρχεται με κλινική συμπτωματολογία κολπικής αιμόρροιας, 

ένα θορυβώδες σύμπτωμα που χρήζει διερεύνησης σε γυναίκες εμμηνοπαυσιακής ηλικίας 

[43, 44]. Καθώς ο καρκίνος του ενδομητρίου δίδει σύντομα συμπτωματολογία οι 

περισσότερες ασθενείς τη στιγμή της διάγνωσης ανήκουν σε αρχικό στάδιο(στάδιο Ι-5 ετής 

επιβίωση 96%). Σε ασθενείς με προχωρημένο στάδιο μειώνεται αντίστοιχα και το 

προσδόκιμο επιβίωσης( στάδιο IV-5ετής επιβίωση <25%) . Στη διαχείριση23 των 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών και ακολούθως στην διάγνωση του καρκίνου του 

ενδομητρίου βασικό ρόλο κατέχει η προσεκτική φυσική εξέταση, το ιστορικό για 

συμπτώματα και συνοδά νοσήματα, γενική αίματος, βιοχημικός έλεγχος, ακτινογραφία 

θώρακος, το ca 125 καθώς και το υπερηχογράφημα και πρωτίστως το ενδοκολπικό. 

Εμφανίζει μεγάλη ευαισθησία στην ακριβή εκτίμηση του πάχους του ενδομητρίου, ενώ 

προσφέρει σημαντικές πληροφορίες για την δομή του ενδομητρίου. Ασθενείς με 

παθολογικά ευρήματα στο υπερηχογράφημα πρέπει να διευρευνηθούν περαιτέρω με 

απόξεση ή υστεροσκόπηση και βιοψία. Επί ενδείξεων χρήσιμο ρόλο κατέχουν η αξονική 

(καταδεικνύει μεταστάσεις και διήθηση) και μαγνητική τομογραφία (καταδεικνύει διήθηση 

,επέκταση στον τράχηλο, μεταστάσεις), η κυστεοσκόπηση, η κολονοσκόπηση και η 

πυελογραφία [43, 44, 45].  
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Η σταδιοποίηση του καρκίνου του ενδομητρίου είναι χειρουργική [46] / 

παθολογοανατομική και βασίζεται στα τροποποιημένα κριτήρια της FIGO 2009. 

 

 

Εικόνα 16: Σταδιοποίηση Ca ενδομητρίου 2009. Colombo, N., Creutzberg, C., Amant, F., 

Bosse, T., González-Martín, A., Ledermann, J., … ESMO-ESGO-ESTRO Endometrial Consensus 

Conference Working Group. (2016). ESMO-ESGO-ESTRO Consensus Conference on 

Endometrial Cancer: Diagnosis, Treatment and Follow-up. International Journal of 

Gynecological Cancer : Official Journal of the International Gynecological Cancer Society, 

26(1), 2–30. https://doi.org/10.1097/IGC.0000000000000609 

 

Οι προγνωστικοί παράγοντες του καρκίνου του ενδομητρίου περιλαμβάνουν την ηλικία, τον 

ιστολογικό τύπο, την διαφοροποίηση, την διήθηση του μυομητρίου, την διήθηση των 

λεμφαγγείων, την παρουσία υποδοχέων προγεστερόνης και οιστρογόνων, την ατυπία των 

πυρήνων, το μέγεθος του όγκου, το είδος της θεραπείας και την κυτταρολογική των 

εκπλύσεων της περιτοναικής κοιλότητας. Ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας είναι η 

χειρουργική επέμβαση. Η ακτινοθεραπεία και η χημειοθεραπεία που εφαρμόζονται μετά τη 

χειρουργική επέμβαση ονομάζονται επικουρικές θεραπείες [44, 45]. Του χειρουργείου 

προηγείται μια προεγχειρητική αξιολόγηση για κάθε ασθενή. Η χειρουργική αντιμετώπιση 

μπορεί να είναι ανέφικτη για ένα ποσοστό 5-10% των ασθενών με καρκίνο του ενδομητρίου 

λόγω των ιατρικών αντενδείξεων και των κινδύνων που προκύπτουν από την αναισθησία. 
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Εικόνα 17: αλγόριθμος αντιμετώπισης καρκίνου ενδομητρίου ανά στάδιο. Colombo, N., 

Creutzberg, C., Amant, F., Bosse, T., González-Martín, A., Ledermann, J., … ESMO-ESGO-

ESTRO Endometrial Consensus Conference Working Group. (2016). ESMO-ESGO-ESTRO 

Consensus Conference on Endometrial Cancer: Diagnosis, Treatment and Follow-up. 

International Journal of Gynecological Cancer : Official Journal of the International 

Gynecological Cancer Society, 26(1), 2–30. https://doi.org/10.1097/IGC.0000000000000609 

 

 

Το ορώδες-θηλώδες καρκίνωμα και το διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα είναι καρκίνοι που είναι 

πιο επιθετικοί, αλλά λιγότερο συχνοί μεταξύ των καρκίνων του ενδομητρίου. Απαιτούν 

πλήρη σταδιοποίηση με αφαίρεση της μήτρας, των ωοθηκών, των σαλπίγγων των 

ωοθηκών, των πυελικών και παρααορtικών λεμφαδένων, καθώς και αφαίρεση της 

σκωληκοειδούς απόφυσης και του επιπλόου. Θα πρέπει να προτείνεται επικουρική 

χημειοθεραπεία βασισμένη στην πλατίνα, για το πρώιμο στάδιο (στάδιο Ι και ΙΙ) της νόσου. 
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Χημειοθεραπεία βασισμένη στην πλατίνα προτείνεται, επίσης, και για ασθενείς με στάδιο 

ΙΙΙ και IV νόσου. Τα ίδια σχήματα χημειοθεραπείας που συνήθως εφαρμόζονται για τον 

επιθηλιακό καρκίνο των ωοθηκών μπορούν να χρησιμοποιηθούν και σε ασθενείς με 

προχωρημένο ή σε υποτροπή ορώδες-θηλώδες ή διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα της μήτρας. 

Τα ορώδη- θηλώδη καρκινώματα του ενδομητρίου δεν θεωρείται ότι ανταποκρίνονται σε 

ορμονοθεραπεία. 

 

5.2. Κακοήθη νεοπλάσματα ωοθηκών 

Ο καρκίνος των ωοθηκών είναι ο έβδομος πιο συχνός καρκίνος και η έβδομη αιτία θανάτου 

από καρκίνο στις γυναίκες στον κόσμο. Η παγκόσμια επίπτωσή του παρουσιάζει μεγάλη 

γεωγραφική διακύμανση. Οι αναπτυσσόμενες χώρες έχουν την μικρότερη επίπτωση. Στην 

Ευρωπαϊκή Ένωση, εκτιμάται ότι το 2008, διαγνώστηκαν συνολικά 45.300 γυναίκες με 

καρκίνο της ωοθήκης. Η συνολική πιθανότητα για μία γυναίκα στην Ευρωπαϊκή Ένωση να 

αναπτύξει καρκίνο των ωοθηκών κατά τη διάρκεια της ζωής της κυμαίνεται μεταξύ 0,64% 

και 1.6%. Περίπου οι μισές γυναίκες που διαγιγνώσκονται με καρκίνο της ωοθήκης είναι 

άνω των 60 ετών. Οι δύο κύριοι υπότυποι του σπάνιου μη επιθηλιακού καρκίνου, ωστόσο, 

εμφανίζονται νωρίτερα στη ζωή. Οι όγκοι από γεννητικά κύτταρα διαγιγνώσκονται κυρίως 

τις δύο πρώτες δεκαετίες της ζωής , ενώ οι στρωματικοί όγκοι είναι πιο συχνοί στις ενήλικες 

γυναίκες (ο κοκκιοκυτταρικός καρκίνος των ενηλίκων έχει μέση ηλικία διάγνωσης τα 50 έτη 

, το 90% του νεανικού τύπου αναπτύσσεται σε κορίτσια προεφηβικής ηλικίας και ο 

καρκίνος από κύτταρα Sertoli-Leydig παρουσιάζεται κυρίως σε γυναίκες κάτω των 40 ετών) 

[47, 48]. 

 

Εικόνα 18: Eπίπτωση καρκίνου ωοθήκης ανά ηλικία.  Survival rates based on SEER 

incidence and NCHS mortality statistics, as cited by the National Cancer Institute in SEER Stat 

Fact Sheets — Cancer of the Ovary Archived 2014-07-06 at the Wayback Machine. 

 

 

 

http://www.youtube.com/watch?v=AHUIDVy-AQg
http://www.youtube.com/watch?v=AHUIDVy-AQg
http://seer.cancer.gov/statfacts/html/ovary.html
http://seer.cancer.gov/statfacts/html/ovary.html
https://web.archive.org/web/20140706145616/http:/seer.cancer.gov/statfacts/html/ovary.html
https://en.wikipedia.org/wiki/Wayback_Machine
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Οι έξι βασικοί ιστολογικοί τύποι του επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών [49] 

περιγράφονται παρακάτω: 

- Τα ορώδη καρκινώματα αντιπροσωπεύουν περίπου το 80-85% του συνόλου των 

καρκινωμάτων των ωοθηκών στις δυτικές χώρες. Τα περισσότερα ορώδη καρκινώματα 

είναι υψηλού βαθμού κακοήθειας. Χαμηλού βαθμού ορώδη καρκινώματα είναι σπάνια. 

Μέχρι και το 95 % των ασθενών με στάδιο της νόσου III–IV κατά FIGO έχουν ορώδη 

καρκινώματα, ενώ τα ορώδη καρκινώματα του σταδίου Ι κατά FIGO είναι πολύ ασυνήθιστα. 

Τα χαμηλού βαθμού και υψηλού βαθμού κακοήθειας ορώδη καρκινώματα θεωρούνται 

διαφορετικά είδη όγκων. 

 - Τα ενδομητριοειδή καρκινώματα αντιπροσωπεύουν περίπου το 10% όλων των 

καρκινωμάτων των ωοθηκών. Τα περισσότερα καρκινώματα του τύπου αυτού είναι 

σταδίου Ι ή II κατά FIGO. 

 - Τα διαυγοκυτταρικά καρκινώματα αποτελούν περίπου το 5% του συνόλου των 

καρκινωμάτων των ωοθηκών. Είναι συχνά μόνο στις Γιαπωνέζες. Τα περισσότερα 

καρκινώματα αυτού του τύπου είναι σταδίου Ι ή ΙΙ κατά FIGO και είναι οι πιο κοινοί όγκοι 

μεταξύ των όγκων σταδίου Ι κατά FIGO. 

 - Τα βλεννώδη καρκινώματα αποτελούνται από δύο υποομάδες. Ο εντερικού τύπου 

βλεννώδης όγκος είναι ο πιο κοινός. Ο ενδοτραχηλικός (οροβλεννώδης ή Mullerian) 

βλεννώδης όγκος είναι συνήθως ένας οριακός όγκος και είναι παρόμοιος με τον οριακό 

ορώδη όγκο.  

- Τα καρκινώματα μεταβατικών κυττάρων είναι συχνά και τα περισσότερα αντιστοιχούν σε 

υψηλού βαθμού κακοήθειας όγκους με ιστολογικά χαρακτηριστικά παρόμοια με εκείνα 

που παρατηρούνται στα ορώδη καρκινώματα.  

- Πλακώδη καρκινώματα 

Ο μη επιθηλιακός καρκίνος των ωοθηκών αποτελείται, επίσης, από μια ετερογενή ομάδα 

κακοήθων όγκων. Χαρακτηριστικά, όλοι είναι σπάνιοι όγκοι. Αναγνωρίζονται 6 βασικοί 

ιστοπαθολογικοί τύποι, συχνά με πολλές διαφορετικές υποκατηγορίες: 

- Οι όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων προέρχονται από τα ωοκύτταρα που βρίσκονται στην 

ωοθήκη. Συνολικά, οι όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων αποτελούν μόνο το 5% όλων των 

όγκων των ωοθηκών, αλλά αποτελούν περισσότερο από το 75 % του συνόλου των 

κακοήθων όγκων των ωοθηκών που διαγιγνώσκονται σε κορίτσια πριν την εφηβεία. 

- Οι στρωματικοί όγκοι προκύπτουν από το στρώμα των ωοθηκών ή από τις γεννητικές 

χορδές. Οι στρωματικοί όγκοι αποτελούν μέχρι και το 5 % όλων των όγκων των ωοθηκών 

και το 7 % του συνόλου των κακοήθων ωοθηκικών όγκων. Αναπτύσσονται κυρίως σε 

ενήλικες γυναίκες. Οι όγκοι αυτοί συνήθως παράγουν ορμόνες που προκαλούν διακριτά 

κλινικά συμπτώματα όπως η αρρενοποίηση, η υπερπλασία του ενδομητρίου, η οποία 

μπορεί να προκαλέσει ακανόνιστη έμμηνο ρύση ή μετεμμηνοπαυσιακή αιμορραγία. Έχουν 

αναγνωριστεί διάφοροι τύποι όγκων από στρωματικά κύτταρα. Ο πιο κοινός τύπος των 

κακοήθων όγκων στην ομάδα των όγκων των στρωματικών κυττάρων είναι οι όγκοι των 

κοκκιωδών κυττάρων. Οι όγκοι αυτοί μπορεί να εμφανιστούν σε ενήλικες, αλλά είναι πιο 

συχνοί σε νεαρές ηλικίες, δηλαδή στις γυναίκες κάτω των 20 ετών. Συχνά, σε αυτή την 

ηλικιακή ομάδα παρουσιάζονται με σημεία πρόωρης σεξουαλικής ανάπτυξης (πρόωρη 

έναρξη της εφηβείας). Η ανοσοϊστοχημεία μπορεί να βοηθήσει στη διαφοροποίηση αυτών 
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των όγκων από άλλους τύπους όγκων των ωοθηκών καθώς αυτοί οι όγκοι τυπικά 

εκφράζουν τις πρωτεΐνες CD99 και melanΑ (στην ενήλικη μορφή) καθώς και α-ινχιμπίνη και 

καρλετινίνη (στην ενήλικη και νεανική μορφή). Οι όγκοι από τα κύτταρα Sertoli, τα κύτταρα 

Leydig και οι μεικτοί τύποι (Sertoli-Leydig) αποτελούν μια υποκατηγορία των όγκων από 

στρωματικά κύτταρα που μπορεί τυπικά να παράγουν αντρικές ορμόνες. Οι όγκοι των 

κυττάρων Leydig (που ονομάζονται επίσης και hilus cell όγκοι) είναι πάντοτε καλοήθεις και, 

τυπικά, παρουσιάζουν αρρενοποίηση λόγω της έκκρισης ανδρογόνων. Οι όγκοι των 

κυττάρων Sertoli-Leydig παρουσιάζονται επίσης σε νεότερες ασθενείς και μπορεί να 

παράγουν ορμόνες. Σε αυτούς τους όγκους η ανοσοϊστοχημεία μπορεί να βοηθήσει στην 

ταυτοποίηση τους, δεδομένου ότι τυπικά εκφράζουν την ειδική πρωτεΐνη α-ινχιμπίνη και 

κυτταροκερατίνη χαμηλού μοριακού βάρους.  

- Τα καρκινοσαρκώματα αποτελούν το 2 έως 4% όλων των όγκων των ωοθηκών. Τυπικά, 

αυτοί οι όγκοι αποτελούνται από κακοήθη κύτταρα που προέρχονται από το επιθήλιο 

καθώς και από το στρώμα των ωοθηκών. 

 - Οι μικροκυτταρικοί και νευροενδοκρινείς όγκοι της ωοθήκης αποτελούνται 

χαρακτηριστικά από κύτταρα που είναι μικρότερα από τα φυσιολογικά κύτταρα. Οι 

νευροενδοκρινείς όγκοι των ωοθηκών αποτελούνται από κύτταρα που εμφανίζονται 

συνήθως στο ενδοκρινικό και το νευρικό σύστημα. Αυτή η κατηγορία των όγκων, η οποία 

επίσης αποτελείται από διάφορους υπότυπους, αποτελεί περίπου το 1 % όλων των 

καρκίνων των ωοθηκών και κάθε υπότυπος έχει χαρακτηριστική  κλινική εικόνα. Αυτοί οι 

όγκοι είναι σπάνιοι, αλλά οι περισσότεροι από αυτούς είναι πολύ επιθετικοί ιδίως όταν 

διαγιγνώσκονται σε στάδιο μεγαλύτερο από Ι κατά FIGO.  

- Πλακώδες καρκίνωμα που αναπτύσσεται μέσα σε δερμοειδή κύστη/ τεράτωμα. Είναι 

ένας κακοήθης όγκος που αναπτύσσεται μέσα σε μία δερμοειδή κύστη. Αυτή η λεγόμενη 

«κακοήθης εξαλλαγή» είναι ασυνήθιστη και συμβαίνει μόνο σε 1 έως 2 % των δερμοειδών 

κύστεων. Οι όγκοι εμφανίζονται συνήθως σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και συνήθως 

διαγιγνώσκονται σε προχωρημένο στάδιο όταν το μεγάλο μέγεθος του όγκου προκαλεί 

δυσφορία ή όταν η συστροφή του όγκου προκαλεί πόνο. Η διάγνωση τίθεται συνήθως όταν 

μία ασθενής υποβάλλεται σε χειρουργική επέμβαση για μια υποτιθέμενη δερμοειδή κύστη. 

- Όγκος struma ovarii (καρκινοειδές strumal) είναι ένας κακοήθης όγκος που αναπτύσσεται 

μέσα σε ένα τεράτωμα και αποτελείται περισσότερο από 50% από ιστό που τυπικά 

βρίσκεται στο θυρεοειδή αδένα. O όγκος struma ovarii είναι πολύ ασυνήθιστος και 

συνήθως διαγιγνώσκεται ως τυχαίο εύρημα σε γυναίκες 50 έως 60 ετών. Πολύ σπάνια κάνει 

μεταστάσεις. Πολύ σπάνια, ο όγκος των ωοθηκών αντιπροσωπεύει μια μετάσταση από τον 

πρωτοπαθή όγκο του θυρεοειδούς και αυτή η πιθανότητα θα πρέπει να διερευνηθεί σε 

ασθενείς που παρουσιάζουν όγκο struma ovarii. 
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Εικόνα 19: επίπτωση ιστολογικών τύπων καρκίνου ωοθήκης. Kosary, Carol L. 

(2007). "Chapter 16: Cancers of the Ovary"(PDF). In Baguio, RNL; Young, JL; Keel, GE; Eisner, 

MP; Lin, YD; Horner, M-J. SEER Survival Monograph: Cancer Survival Among Adults: US SEER 

Program, 1988–2001, Patient and Tumor Characteristics. SEER Program. NIH Pub. No. 07-

6215. Bethesda, MD: National Cancer Institute. pp. 133–144 

Έχει ταυτοποιηθεί ένας αριθμός παραγόντων κινδύνου κάποιοι εκ των οποίων είναι ειδικοί 

για συγκεκριμένους υπότυπους καρκίνου της ωοθήκης. Σε πολλές περιπτώσεις, ωστόσο, 

κανένας από τους παράγοντες δεν είναι εμφανώς παρών. Ένας παράγοντας κινδύνου 

αυξάνει τον κίνδυνο να προκύψει καρκίνος, αλλά δεν είναι ούτε απαραίτητος ούτε αρκετός 

για να προκαλέσει καρκίνο. Ένας παράγοντας κινδύνου δεν αποτελεί αιτία από μόνος του. 

Ως και το 90% όλων των περιπτώσεων των ωοθηκικών καρκίνων είναι σποραδικοί καρκίνοι 

της ωοθήκης. Αυτό σημαίνει ότι δε σχετίζονται με κληρονομικές γενετικές μεταλλάξεις. Ο 

κίνδυνος ανάπτυξης μιας σποραδικής μορφής καρκίνου της ωοθήκης σχετίζεται κυρίως, με 

τον συνολικό αριθμό των κύκλων ωορρηξίας που έχουν λάβει χώρα στις ωοθήκες κατά τη 

διάρκεια της αναπαραγωγικής ηλικίας μιας γυναίκας. Πιστεύεται πως η επαναλαμβανόμενη 

διέγερση των ωοθηκικών ιστών κατά τη διάρκεια των κύκλων ωορρηξίας, αυξάνει τον 

κίνδυνο βλάβης του DNA των κυττάρων, το οποίο μπορεί να οδηγήσει σε καρκίνο.  

Σύμφωνα με αυτή την αντίληψη, οι παράγοντες κινδύνου [48, 50] για αυτόν τον τύπο 

ωοθηκικού καρκίνου είναι:  

 Η Γήρανση. Πιστεύεται ότι καθώς μια γυναίκα μεγαλώνει, οι αλλαγές στο DNA μέσα 

στους ωοθηκικούς ιστούς μπορεί να συσσωρευτούν, αυξάνοντας τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου των ωοθηκών. Συνολικά η επίπτωση του καρκίνου της 

ωοθήκης αυξάνεται κάθε δεκαετία. Ο μέσος όρος της ηλικίας των γυναικών που 

διαγιγνώσκονται με καρκίνο της ωοθήκης είναι περίπου τα 60 έτη. Η επίπτωση 

μειώνεται ελαφρώς μετά την ηλικία των 80 ετών.  

 Το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου ωοθήκης ή καρκίνου μαστού είναι ένας άλλος 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου των ωοθηκών. Αυτό 

εξηγείται από το γεγονός ότι ως και 10% των ασθενών με καρκίνο της ωοθήκης 

http://seer.cancer.gov/publications/survival/surv_ovary.pdf
http://seer.cancer.gov/publications/survival/
http://seer.cancer.gov/publications/survival/
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έχουν κληρονομήσει μία γενετική μετάλλαξη που μπορεί να προκαλέσει καρκίνο 

στην ωοθήκη. Για τον επιθηλιακό ωοθηκικό καρκίνο, ορισμένοι υπότυποι 

συνδέονται με γνωστές μεταλλάξεις, για παράδειγμα με τις μεταλλάξεις που 

καλούνται BRCA1 και ΒRCA2. Αυτές οι μεταλλάξεις συνδέονται επίσης με αυξημένο 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού [51]. Γενικά, υποτίθεται ότι η γυναίκα που έχει μία 

συγγενή πρώτου βαθμού (μητέρα, κόρη ή αδερφή) με καρκίνο της ωοθήκης 

διατρέχει 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου της ωοθήκης. Ο 

κίνδυνος αυξάνει παραπάνω όταν υπάρχουν πάνω από μία πρώτου βαθμού 

συγγενείς με ιστορικό καρκίνου της ωοθήκης. Οι Ιουδαίες της καταγωγής Ασκενάζι, 

οι οποίες έχουν οικογενειακό ιστορικό καρκίνου της ωοθήκης ή του μαστού, έχουν 

ιδιαιτέρως αυξημένη πιθανότητα να φέρουν μια κληρονομική μετάλλαξη που 

προδιαθέτει για καρκίνο των ωοθηκών. Μεταξύ όλων των ασθενών με καρκίνο των 

ωοθηκών, ως και το 40 % των Εβραίων Ασκενάζι έχουν την BRCA1 ή BRCA2 

μετάλλαξη, ενώ στο συνολικό πληθυσμό των γυναικών με καρκίνο των ωοθηκών 

είναι μόνο 10%. Γενικά, για γυναίκες που φέρουν τη μετάλλαξη BRCA1, ο 

εκτιμώμενος δια βίου κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου των ωοθηκών κυμαίνεται 

μεταξύ 26 και 54%, και για εκείνες που φέρουν τη μετάλλαξη BRCA2 αυτός ο 

κίνδυνος κυμαίνεται μεταξύ 10 και 23%.  

 Ατομικό ιστορικό καρκίνου του μαστού πριν την ηλικία των 50 ή οικογενειακό 

ιστορικό (ευρύτερο από του πρώτου βαθμού συγγενείς ) καρκίνου της ωοθήκης, 

του μαστού, του ενδομητρίου ή του εντέρου, επίσης συνδέεται με αυξημένο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου της ωοθήκης. 

 Ο αριθμός των παιδιών που έχει γεννήσει μία γυναίκα. Οι άτεκνες γυναίκες 

διατρέχουν δύο φορές υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο της ωοθήκης σε 

σχέση με εκείνες που έχουν γεννήσει παιδιά. Ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου των 

ωοθηκών μειώνεται με κάθε γέννηση ζώντος παιδιού. Ωστόσο, πέρα από τον 

αριθμό των 5 γεννήσεων ζώντων παιδιών, ο κίνδυνος δεν μειώνεται περαιτέρω. 

 Φυλή: Οι Καυκάσιες γυναίκες έχουν 30 με 40% υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης 

καρκίνου των ωοθηκών από τις μαύρες ή ισπανόφωνες γυναίκες. Αυτή η φυλετική 

διαφορά δεν είναι κατανοητή. Πιστεύεται ότι οι διαφορές στη μητρότητα και στη 

συχνότητα γυναικολογικών χειρουργικών παρεμβάσεων μεταξύ των φυλών μπορεί 

να παίζει ένα ρόλο. 

 Συγκεκριμένα φάρμακα γονιμότητας φαίνεται να παίζουν κάποιον ρόλο στην 

πρόκληση καρκίνου των ωοθηκών, αλλά τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι οι θεραπείες ορμονικής υποκατάστασης με οιστρογόνα σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, όταν δίνονται για περιόδους μεγαλύτερες από 10 

χρόνια, μπορεί να σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου των 

ωοθηκών. Τα στοιχεία, όμως, θα πρέπει να επιβεβαιωθούν.  

Παράγοντες που συνδέονται με μειωμένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου των ωοθηκών είναι: 

 Ισχυρό αναπαραγωγικό ιστορικό 

 Ο θηλασμός έχει μια προστατευτική επίδραση στην ανάπτυξη του καρκίνου των 

ωοθηκών. Αυτό θεωρείται ότι σχετίζεται με το γεγονός ότι ο θηλασμός καταστέλλει 

την ωορρηξία, μειώνοντας έτσι τον αριθμό των κύκλων ωορρηξίας κατά τη διάρκεια 

της ζωής. 

  Τα από του στόματος αντισυλληπτικά καταστέλλουν την ωορρηξία και ως εκ 

τούτου ασκούν μια προστατευτική επίδραση. Η μακροχρόνια χρήση των από του 
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στόματος αντισυλληπτικών μειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου των ωοθηκών 

έως και κατά 50%. Επιπλέον, η προστασία διαρκεί για περισσότερο από 30 χρόνια 

μετά την τελευταία χρήση του αντισυλληπτικού.  

 Γυναικολογικά χειρουργεία. Τόσο η απολίνωση των σαλπίγγων όσο και η 

υστερεκτομή, σχετίζονται με μείωση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου των 

ωοθηκών. Η αιτιολογία δεν είναι πλήρως κατανοητή, αλλά πιστεύεται ότι αυτές οι 

χειρουργικές επεμβάσεις διαταράσσουν την παροχή αίματος στις ωοθήκες, 

διαταράσσοντας επίσης τη λειτουργία τους, μειώνοντας έτσι τον αριθμό των 

κύκλων ωορρηξίας κατά τη διάρκεια της ζωής και τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 

των ωοθηκών.  

Ο επιθηλιακός καρκίνος της ωοθήκης αφορά στο 90-95% των περιπτώσεων 

συμπεριλαμβανομένου των όγκων ενδιάμεσης κακοήθειας [48]. Το υπόλοιπο ποσοστό 

αφορά κακοήθεις όγκους γεννητικής ταινίας-στρώματος και όγκους εκ γεννητικών 

κυττάρων. 10-15% των επιθηλιακών κακόηθων νεοπλασμάτων της ωοθήκης έχουν 

ιστολογικά και βιολογικά χαρακτηριστικά μεταξύ καλοήθους κυστικού όγκου και 

διηθητικού καρκινώματος. Αυτά τα νεοπλάσματα καλούνται όγκοι χαμηλού δυναμικού 

κακοήθειας ή όγκοι οριακής κακοήθειας. Έχουν παράγοντες κινδύνου ίδιους με αυτούς του 

διηθητικού καρκίνου των ωοθηκών, με την διαφορά πως δεν θεωρούνται κομμάτι 

κληρονομικών συνδρόμων. Αν και μπορούν να εμφανιστούν σε οποιαδήποτε ηλικία 

,συνήθως οι ασθενείς βρίσκονται στο ηλικιακό φάσμα των 40 ετών, δηλαδή 15 χρόνια 

νεότερες από τον μέσο όρο εμφάνισης του διηθητικού καρκίνου της ωοθήκης. 

Ιστοπαθολογικά διακρίνονται από τις καλοήθεις κύστεις των ωοθηκών διότι κατέχουν δύο 

από τα ακόλουθα χαρακτηριστικά, πυρηνική ατυπία ,κυτταρικό πλειομορφισμό, μιτωτική 

δραστηριότητα. Αντίθετα με τον διηθητικό επιθηλιακό καρκίνο χαρακτηρίζονται από 

απουσία στρωματικής διήθησης .Παρά ταύτα 10% των όγκων αυτών διαθέτει περιοχές 

μικροδιήθησης, που χαρακτηρίζονται ως τοπικές όταν είναι διαμέτρου μικρότερης των 3 

χιλιοστών και αφορούν ποσοστό μικρότερο του 5% του όγκου. 

Η διάγνωση των όγκων των ωοθηκών γίνεται είτε τυχαία, όταν η γυναίκα πηγαίνει στον 

γυναικολόγο για προληπτική εξέταση, οπότε συνήθως είναι και στα αρχικά στάδια, είτε σε 

προχωρημένα στάδια λόγω της μεγέθυνσης του όγκου, των ενδοπεριτοναϊκών 

μεταστάσεων και της ύπαρξης ασκίτη. Οι ασθενείς βιώνουν συμπτώματα μη ειδικά. Τα 

συχνότερα από αυτά είναι η συνεχώς αυξανόμενη διάταση της κοιλιακής χώρας, το 

αίσθημα κορεσμού, η συχνουρία και ο πυελικός πόνος. Επισπρόσθετα το αίσθημα 

κόπωσης, η δυσπεψία, η ανορεξία και το άλγος ράχης μπορεί να παρατηρηθούν. Σπανίως 

εμφανίζεται ανώμαλη κολπική έκκριση. Συχνά ναυτία, έμετοι και συμπτωματολογία 

εντερικής απόφραξης μπορεί να είναι παρόντα [52, 54].  

Με την αμφίχειρη κλινική εξέταση, ο γιατρός αξιολογήσει την παρουσία μάζας, καθώς και 

το μέγεθος και την πιθανή σύνδεσή της με παρακείμενους ιστούς. Σε προχωρημένα στάδια 

της νόσου, οι γιατροί θα ψάξουν σημεία παρουσίας ασκίτη, απόφραξης του εντέρου, 

υπεζωκοτικής συλλογής, και διογκωμένων λεμφαδένων ή συμπαγών οργάνων (π.χ. ήπαρ) 

λόγω μεταστάσεων. 

Στον εργαστηριακό έλεγχο διάγνωσης και διερεύνησης της νόσου πρέπει να 

περιλαμβάνεται η γενική εξέταση αίματος και ο πλήρης βιοχημικός έλεγχος. Αυτό είναι 

σημαντικό αν σκεφτεί κανείς πως 20-25% των ασθενών παρουσιάζουν θρομβοκυττάρωση 

ενώ συχνό εύρημα είναι και η υπονατριαιμία. Το καρκινοεμβρυικό αντιγόνο ορού και το  CA 
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125 , είναι αυξημένο στο 95% των ασθενών με κακοήθεις μη βλεννώδεις όγκους. Οι όγκοι 

εκ γεννητικών κυττάρων εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα ανθρώπινης χοριακής 

γοναδοτροπίνης (hCG), α-φετοπρωτεΐνης (AFP) και γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH). Αυτοί 

οι δείκτες προσδιορίζονται στο αίμα όταν η διάγνωση αυτού του τύπου καρκίνου έχει ήδη 

τεθεί. Στους όγκους των ωοθηκών που εκκρίνουν ανδρογόνα και κορτιζόλη, οι οποίοι 

παρουσιάζονται με σημάδια αρρενοποίησης ή συνδρόμου Cushing, οι ουσίες αυτές μπορεί 

να μετρηθούν και να είναι χρήσιμες , ιδιαίτερα κατά την παρακολούθηση. Η οιστραδιόλη 

και η τεστοστερόνη μπορεί να είναι χρήσιμες στην παρακολούθηση των κοκκιοκυτταρικών 

όγκων (οιστραδιόλη) και των όγκων εκ κυττάρων Sertoli- Leydig (τεστοστερόνη). H Ινχιμπίνη 

είναι μια ορμόνη που εκκρίνεται από τους κοκκιοκυτταρικούς όγκους και μπορεί να 

μετρηθεί ως δείκτης για την ασθένεια. Η ειδική νευρωνική ενολάση (NSE) είναι μια 

πρωτεΐνη που μπορεί να είναι αυξημένη σε ορισμένους νευροενδοκρινείς όγκους των 

ωοθηκών [53]. 

Από τον απεικονιστικό έλεγχο [55], η υπερηχογραφία αποτελεί σημαντικό στοιχείου της 

διάγνωσης και της διερεύνησης της νόσου. Σε γενικές γραμμές, οι κακοήθεις μάζες είναι 

πολύχωρες, συμπαγείς ή μεικτής σύστασης και ηχογένειας, μεγάλου μεγέθους (>5 

εκατοστών) και φέρουν διαφραγμάτια ή/και θηλωματώδεις προσεκβολές στο εσωτερικό 

τους, ενώ συχνή είναι η παρουσία νεοαγγείωσης στο Doppler. Η χρησιμότητα του 

υπερηχογραφήματος, και κυρίως του διακολπικού περιορίζεται στην αρχικού σταδίου 

νόσο. Στην περαιτέρω διερεύνηση σημαντική είναι η συμμετοχή της αξονικής και της 

μαγνητικής τομογραφίας. Ο κύριος ρόλος της αξονικής τομογραφίας είναι στην 

προεγχειρητική αξιολόγηση της ασθενούς με προχωρημένη νόσο. Δύναται να ανιχνεύσει 

μεταστάσεις στο ήπαρ, το περιτόναιο και αλλαχού στην άνω κοιλία και έτσι να καθοδηγήσει 

το κυτταρομειωτικό χειρουργείο. Σημαντική γνώση στο σημείο αυτό αποτελεί το γεγονός 

πως η αξονική τομογραφία δεν δύναται να ανιχνεύσει περιτοναική νόσο διαμέτρου 

μικρότερης των 1 -2 εκατοστών.  

Ένα ακόμη χρήσιμο εργαλείο στην διαγνωστική προσπέλαση του ωοθηκικού καρκίνου είναι 

η παρακέντηση πιθανά παρούσας ασκιτικής συλλογής. Συστήνεται βέβαια να αποφεύγεται 

όταν πρόκειται για διαγνωστικούς σκοπούς τόσο λόγων των μη ειδικών ευρημάτων καθώς 

και λόγω της πιθανότητας μετάστασης στο σημείο εισόδου της βελόνης στο κοιλιακό 

τοίχωμα. 

Ο στόχος του προεγχειρητικού αυτού ελέγχου είναι διπλός, αφενός να αποφευχθεί μία μη 

απαραίτητη χειρουργική επέμβαση, αφετέρου να εξασφαλιστούν οι κατάλληλες συνθήκες, 

ώστε το χειρουργείο να οδηγήσει στον επιδιωκόμενο στόχο, όπως θα αναλυθεί στη 

συνέχεια. Η χειρουργική επέμβαση δύναται να αποφευχθεί όταν το μόρφωμα της ωοθήκης 

είναι λειτουργικό (π.χ. κυστικό ωοθυλάκιο, αιμορραγούν ωχρό σωμάτιο) που υποχωρεί 

μόνο του ή όταν πρόκειται για εκτεταμένους ενδοπεριτοναϊκούς μεταστατικούς όγκους 

(π.χ. του στομάχου ή του μαστού) που εμφανίζονται με την ίδια κλινική εικόνα με τον 

καρκίνο των ωοθηκών και που οι ασθενείς δεν έχουν να ωφεληθούν κάτι από τη 

χειρουργική επέμβαση. 

Οι προγνωστικοί παράγοντες που η παρουσία (ή η απουσία) τους επηρεάζει την απόκριση 

στη θεραπεία, είναι κοινοί με τους άλλους καρκίνους (στάδιο, γενική κατάσταση ασθενούς, 

διαφοροποίηση κυττάρων κ.λπ.), αλλά στους όγκους των ωοθηκών μεγάλη σημασία έχει το 

μέγεθος της υπολειπόμενης νόσου μετά το χειρουργείο και το είδος των 

χρησιμοποιούμενων χημειοθεραπευτικών φαρμάκων. Υπολειπόμενη νόσος είναι αυτό που 
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απομένει στην κοιλιά της ασθενούς στο τέλος του χειρουργείου και μετριέται σε εκατοστά 

ανά εστία νόσου [54]. 

Από το παραπάνω γίνεται αντιληπτό ότι στη θεραπεία των κακοήθων όγκων των ωοθηκών, 

η χειρουργική επέμβαση έχει κυρίαρχο ρόλο, μολονότι στο 90% των ασθενών μόνη της δεν 

επαρκεί, αλλά χρειάζεται και χημειοθεραπεία. Η χειρουργική επέμβαση γενικότερα είναι 

απαραίτητη για τη διάγνωση της νόσου, τη σταδιοποίησή της, την εκτίμηση των 

προγνωστικών παραγόντων και τη δημιουργία προϋποθέσεων για την αποτελεσματική 

δράση της συστηματικής αγωγής. 
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Εικόνα 20: Σταδιοποίηση καρκίνου ωοθήκης κατά FIGO 2014. Dittrich, C., Kosty, M., Jezdic, 

S., Pyle, D., Berardi, R., Bergh, J., … Yarden, Y. (2016). ESMO / ASCO Recommendations for a 

Global Curriculum in Medical Oncology Edition 2016. ESMO Open, 1(5), e000097. 

https://doi.org/10.1136/esmoopen-2016-000097 
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Εικόνα 21: Σχηματική αναπαράσταση σταδιοποίησης καρκίνου ωοθήκης. Cancer and its 

management (7th edition), Tobias J. and Hochhauser D., Wiley-Blackwell, 2015  

Οι ασθενείς που πάσχουν από κακοήθεις όγκους των ωοθηκών άλλοτε βρίσκονται σε 

αρχικά στάδια (Στάδια Ι και ΙΙ) και άλλοτε σε προχωρημένα (Στάδια III και IV), άλλοτε είναι 

αναπαραγωγικής ηλικίας με επιθυμία διατήρησης της αναπαραγωγικής ικανότητάς τους και 

άλλοτε μεγάλης ηλικίας. Γίνεται, λοιπόν, αντιληπτό ότι o ιατρός, λαμβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω και βασιζόμενος στα υπάρχοντα δεδομένα, θα πρέπει να εξατομικεύσει τη 

θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών, χωρίς όμως να επιβαρύνει τη νοσηρότητα και τη 

θνητότητά τους. 

Στα αρχικά στάδια η χειρουργική επέμβαση ονομάζεται επέμβαση σταδιοποίησης και έχει 

σαν στόχο να ταξινομηθεί η ασθενής στο πραγματικό στάδιο στο οποίο ανήκει και όχι σε 

αυτό που μακροσκοπικά φαίνεται ότι ανήκει.  Η επέμβαση αυτή [55, 56] περιλαμβάνει: 

 ολική κοιλιακή υστερεκτομή 

 αμφοτερόπλευρη σαλπιγγοωοθηκεκτομή 

 επιπλοεκτομή 

 εκτίμηση του πυελικού, παραορτικού και οπισθοπεριτοναϊκού χώρου 

 λήψεις βιοψιών από το περιτόναιο 

 περιτοναϊκή έκπλυση (χρησιμοποιείται φυσιολογικός ορός για την πλύση της 

κοιλιακής κοιλότητας και, στη συνέχεια, εξετάζεται για την παρουσία κακοήθων 

κυττάρων) 

Σε επιλεγμένους ασθενείς, μπορεί να πραγματοποιηθεί η λεγόμενη χειρουργική επέμβαση 

με διατήρηση της γονιμότητας. Αυτό σημαίνει ότι μία ωοθήκη και σάλπιγγα καθώς και η 

μήτρα διατηρούνται. Η χειρουργική επέμβαση με διατήρηση της γονιμότητας μπορεί να 

εξετάζεται σε ασθενείς οι οποίες επιθυμούν να διατηρήσουν την ικανότητα να συλλάβουν 

και να γεννήσουν παιδιά, αρκεί να παρέχεται ολοκληρωμένη χειρουργική σταδιοποίηση, τα 
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διατηρούμενα όργανα να είναι υγιή και η ασθενής να ενημερώνεται κατάλληλα. Η 

χειρουργική επέμβαση με διατήρηση της γονιμότητας μπορεί να θεωρηθεί ως η μόνη 

θεραπεία για ορισμένους τύπους καρκίνου των ωοθηκών, όπως οι όγκοι εκ γεννητικών 

κυττάρων. 

Γνωρίζοντας το πραγματικό στάδιο της νόσου γνωρίζουμε την πρόγνωσή της και μπορούμε 

να επιλέξουμε την κατάλληλη μετεγχειρητική αγωγή. Είναι προφανές ότι αυτό εξαρτάται 

από τις γνώσεις και τη χειρουργική ικανότητα του χειρουργού, διότι οι βιοψίες 

λαμβάνονται από την άνω κοιλία και τους λεμφαδένες. 

Η καλή σταδιοποίηση [55] είχε σαν αποτέλεσμα η πενταετής επιβίωση του Σταδίου Ι από 

60% που ήταν παλαιότερα, να ανέλθει πάνω από 90% και τούτο διότι παλαιότερα στο 

Στάδιο Ι συμπεριλαμβάνονταν και μεγαλύτερα στάδια με μεγαλύτερη θνητότητα, καθώς 

επίσης διότι πολλές εξ αυτών των ασθενών δεν έκαναν μετεγχειρητικά χημειοθεραπεία, μια 

και πίστευαν ότι ανήκουν στο Στάδιο Ι. Εάν η ασθενής επιθυμεί τη διατήρηση της 

γονιμότητάς της, είναι δυνατόν να παραμείνει η μήτρα και το άλλο εξάρτημα (σάλπιγγα και 

ωοθήκη), αλλά υπό προϋποθέσεις, όπως να είναι Σταδίου Ια με όγκο καλής 

διαφοροποίησης (G1) ή οριακής κακοήθειας και αφού έχει υποβληθεί σε επέμβαση 

σταδιοποίησης. 

Στα προχωρημένα στάδια της νόσου γίνεται επέμβαση ογκομείωσης [52, 56]. Πρόκειται για 

εκτεταμένη και επίπονη εγχείρηση, με στόχο την εξαίρεση των ωοθηκικών όγκων, της 

μήτρας, του επιπλόου και των διογκωμένων πυελικών και παραορτικών λεμφαδένων και 

όλων των μακροσκοπικών εστιών της νόσου (πλήρης ογκομείωση – υπολειπόμενη νόσος 

μηδέν). Εάν αυτό δεν είναι εφικτό, η χειρουργική επέμβαση στοχεύει στην εξαίρεση όλων 

των εμφυτεύσεων με διάμετρο μεγαλύτερη του 1 εκ. (επιτυχής ογκομείωση – 

υπολειπόμενη νόσος <1 εκ.). Για να επιτευχθεί αυτό, πολύ συχνά πρέπει να γίνει 

εντερεκτομή, σπληνεκτομή, εξαίρεση εστιών από το ήπαρ ή εξαίρεση του περιτοναίου του 

διαφράγματος κ.λπ. Ως εκ τούτου οι επεμβάσεις αυτές γίνονται από εξειδικευμένους 

γυναικολόγους-ογκολόγους. Η διενέργεια αυτών των μεγάλων χειρουργικών επεμβάσεων 

οφείλεται στο γεγονός ότι οι μελέτες που έχουν γίνει δείχνουν ότι η επιβίωση των ασθενών 

εξαρτάται από το μέγεθος της νόσου που περέμεινε στην κοιλιά όταν τελείωσε το 

χειρουργείο. 

Τα τελευταία χρόνια, στις περιπτώσεις όπου η ογκομείωση (κυτταρομείωση κατ᾽ άλλους) 

είναι πλήρης ή οι υπολειπόμενες εστίες νόσου έχουν μέγεθος το πολύ 2-3 χιλιοστά, 

δοκιμάζεται η εφαρμογή υπέρθερμης ενδοπεριτοναϊκής χημειοθεραπείας (HIPEC – 

Hyperthermic Intraperitoneal Chemotherapy). Αναμένονται τα αποτελέσματα διεθνών 

μελετών για να γίνει γνωστό εάν αυτή η θεραπευτική μέθοδος θα καθιερωθεί. Μετά τη 

χειρουργική επέμβαση ακολουθεί πάντοτε χημειοθεραπεία. 

Μερικές φορές, λόγω της έκτασης της νόσου ή της κακής γενικής κατάστασης της ασθενούς, 

δεν είναι εφικτή η επιτυχής χειρουργική ογκομείωση. Σ᾽ αυτές τις περιπτώσεις γίνονται 

αρχικά 3 χημειοθεραπευτικά σχήματα και, αν η νόσος αποκριθεί (μειωθεί) γίνεται η 

χειρουργική επέμβαση και ακολουθεί πάλι χημειοθεραπεία. Αυτή η ογκομείωση, επειδή 

γίνεται ενδιάμεσα της χημειοθεραπείας, ονομάζεται ενδιάμεση ογκομείωση. 

Η επιλογή των ασθενών που θα υποβληθούν σε ογκομείωση εξ αρχής ή ενδιάμεσα είναι 

κάτι που μόνο εξειδικευμένος γυναικολόγος-ογκολόγος μπορεί να το αποφασίσει. Ο στόχος 
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πάντα μίας χειρουργικής επέμβασης για τους κακοήθεις όγκους των ωοθηκών είναι η 

πλήρης ή η επιτυχής ογκομείωση. 

Σ᾽ ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών, ιδίως στα προχωρημένα στάδια, η νόσος υποτροπιάζει. 

Σ᾽ αυτές τις περιπτώσεις και έπειτα από σοβαρή μελέτη του κάθε περιστατικού, 

αποφασίζεται εάν η ασθενής θα ξαναχειρουργηθεί και εν συνεχεία αν θα κάνει 

χημειοθεραπεία ή αν θα ξανακάνει χημειοθεραπεία χωρίς χειρουργείο. 

Οι χειρουργικές επεμβάσεις για την αντιμετώπιση των κακοήθων όγκων των ωοθηκών, 

λόγω της μεγάλης έκτασής τους, αλλά και της επιβαρυμένης κατάστασης των ασθενών, 

έχουν μερικές φορές επιπλοκές για τις οποίες πρέπει να ενημερώνονται προεγχειρητικά οι 

ασθενείς. Όσον αφορά την επιβίωση των ασθενών, αυτή εξαρτάται από τους 

προγνωστικούς παράγοντες που προαναφέρθηκαν. 

 

5.3. Κακοήθη νεοπλάσματα τραχήλου 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World Health Organization, 2014), ο 

παθολογικός και ανεξέλεγκτος πολλαπλασιασμός των κυττάρων που λαμβάνει χώρα στη 

ζώνη μετάπλασης του τραχήλου της μήτρας, χαρακτηρίζεται ως καρκίνος του τραχήλου της 

μήτρας. Ο κυριότερος λόγος που προκαλείται αυτή η κακοήθης αλλαγή των κυττάρων του 

τραχήλου της μήτρας είναι η ενσωμάτωση του γονιδιώματος του ιού HPV στον πυρήνα 

αυτών των κυττάρων. Τα κύτταρα αυτά καθίστανται με αυτόν τον τρόπο καρκινικά και αντί 

να πεθάνουν στο συνήθη χρόνο που αποπίπτουν τα φυσιολογικά κύτταρα, 

πολλαπλασιάζονται ταχύτατα και συσσωρεύονται σε ένα σημείο, με αποτέλεσμα τη 

δημιουργία όγκου. 

 

Εικόνα 22: Eξέλιξη καρκινογένεσης στον τράχηλο της μήτρας. Schiffman, M., & 

Wentzensen, N. (2010). From human papillomavirus to cervical cancer. Obstetrics and 

Gynecology, 116(1), 177–185. https://doi.org/10.1097/AOG.0b013e3181e4629f 

http://www.youtube.com/watch?v=AHUIDVy-AQg
http://www.youtube.com/watch?v=AHUIDVy-AQg
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Ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας είναι ο τρίτος πιο συχνός καρκίνος στις γυναίκες. Στην 

Ευρώπη, 10,6 ανά 100.000 γυναίκες είχαν διαγνωστεί με καρκίνο του τραχήλου της μήτρας 

το 2008. Αυτό αντιστοιχεί στο περίπου 4% του συνόλου των καρκίνων που διαγιγνώσκονται 

στις γυναίκες. Σχεδόν το 1% όλων των γυναικών θα αναπτύξουν καρκίνο του τραχήλου της 

μήτρας κατά τη διάρκεια ζωής τους στην Ευρώπη [57]. Λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός ότι 

τώρα είναι διαθέσιμο το εμβόλιο για την προστασία από τις συχνότερες μορφές ιού των 

ανθρώπινων θηλωμάτων (HPV), που εμπλέκεται στον καρκίνο του τραχήλου, η επίπτωση 

του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας πιθανότατα θα μειωθεί στο μέλλον. 

Ο κίνδυνος για καρκίνο του τραχήλου της μήτρας είναι υψηλότερος στην Ανατολική 

Ευρώπη (κυρίως στη Σερβία, τη Ρουμανία, τη Βουλγαρία και τη Λιθουανία), λόγω της 

έλλειψης οργανωμένων προγραμμάτων πληθυσμιακού προσυμπτωματικού ελέγχου. 

Δυστυχώς, η κατάσταση είναι δραματική σε αναπτυσσόμενες χώρες, όπου εμφανίζεται το 

85% των νέων περιπτώσεων [58]. Λόγω της συχνής μη προσβασιμότητας στον 

προσυμπτωματικό έλεγχο και τη θεραπεία, το ποσοστό θνησιμότητας είναι 10 φορές 

υψηλότερο στις αναπτυσσόμενες χώρες από ότι στις ανεπτυγμένες χώρες. Επιπλέον, επί 

του παρόντος, το κόστος της πρόληψης εμβολιασμού είναι τέτοιο ώστε κατά πάσα 

πιθανότητα θα παραμείνει διαθέσιμο για τις περισσότερες γυναίκες σε πολλά μέρη του 

κόσμου. 

 

 

Εικόνα 23: Παγκόσμια επίπτωση καρκίνου τραχήλου. Jung, H. S., Rajasekaran, N., Ju, W., & 

Shin, Y. K. (2015). Human Papillomavirus: Current and Future RNAi Therapeutic Strategies for 

Cervical Cancer. Journal of Clinical Medicine, 4(5), 1126–1155. 

https://doi.org/10.3390/jcm4051126 

 



 
56 

 

Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του τραχήλου όταν η λοίμωξη με HPV είναι 

παρούσα είναι η ανοσοκαταστολή, όπως η ανοσοανεπάρκεια, που προκαλείται από την 

μόλυνση με τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV), οι θεραπείες με φάρμακα που 

επηρεάζουν το ανοσοποιητικό σύστημα, το κάπνισμα, η κακή διατροφή (π.χ. η χαμηλή 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών), ο ακανόνιστος ύπνος και έλλειψη άσκησης [57, 59]. 

Να σημειωθεί ότι υπάρχουν και συνεργικοί παράγοντες κινδύνου, που μπορεί να μην 

προκαλούν αυξημένο κίνδυνο από μόνοι τους, αλλά συνδέονται με πραγματικούς 

παράγοντες κινδύνου. Για παράδειγμα, η ορμονική αντισύλληψη είναι πιο συχνή σε 

γυναίκες με πρώιμη έναρξη της σεξουαλικής δραστηριότητας, ενώ η ζωή σε μια 

αναπτυσσόμενη χώρα είναι ένας σαφής παράγοντας κινδύνου λόγω της μη διενέργειας 

τακτικών γυναικολογικών εξετάσεων και προσυμπτωματικού ελέγχου [60]. 

Η έγκαιρη ανίχνευση του καρκίνου του τραχήλου μπορεί εύκολα να γίνει με την εξέταση 

των κυτταρολογικών επιχρισμάτων από την επιφάνεια του τραχήλου της μήτρας, που 

λαμβάνονται κατά τη διάρκεια της γυναικολογικής εξέτασης. Όταν ο καρκίνος του τραχήλου 

της μήτρας ανιχνευθεί έγκαιρα, η θεραπεία του είναι απλή και αποτελεσματική. Ως εκ 

τούτου, ο κύριος παράγοντας κινδύνου απειλής της ζωής από τον καρκίνο του τραχήλου της 

μήτρας συνίσταται στην έλλειψη τακτικών γυναικολογικών εξετάσεων και τεστ 

Παπανικολάου. 

Οι γυναίκες ηλικίας κάτω των 21 ετών δεν χρήζουν προπληθυσμιακού ελέγχου, ενώ για τις 

γυναίκες 21 εώς 29 ετών συστήνεται προπληθυσμιακός έλεγχος με κυτταρολογία ανά 

τριετία. Οι γυναίκες 30 εώς 65 ετών πρέπει να ελέγχονται με κυτταρολογία και Hpv dna 

test(co testing) κάθε πέντε έτη ή με κυτταρολογία μόνη της κάθε τρία έτη. Οι γυναίκες 

ηλικίας μεγαλύτερης των 65 ετών με στοιχεία επαρκούς ελέγχου που ήταν αρνητικός και 

που δεν φέρουν ιστορικό CIN2+ τα τελευταία 20 έτη δεν χρειάζονται πλέον 

προπληθυσμιακό έλεγχο [61]. 

Σημαντικό σημείο στην ανάπτυξη του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας διαδραματίζουν 

οι προδιηθητικές καταστάσεις. Η φλεγμονή μετά την προσβολή από τον hpv ξεκινά πάντα 

από την βασική στιβάδα του μεταπλαστικού επιθηλίου. Όταν η βλάβη δεν επεκτείνεται 

κάτω από την βασική μεμβράνη χαρακτηρίζεται ως ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία τραχήλου. 

Στο CIN 1 οι αλλοιώσεις αφορούν στο κατώτερο 1/3 του επιθηλίου (LGSIL), ενώ στο CIN2-3 

οι αλλοιώσεις αφορούν στα 2/3 και 3/3 του επιθηλίου αντίστοιχα(HGSIL). 
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Εικόνα 24: Eξέλιξη της HPV αλλοίωσης. National Cancer Institute 2014 

 

Η κλινική του εικόνα ποικίλει από ασυμπτωματικές ασθενείς (προδιηθητικές καταστάσεις 

και νόσος αρχικού σταδίου), έως κολπική αιμόρροια μετά από σεξουαλική επαφή ή 

αυτόματα. Σε προχωρημένη νόσο προστίθεται δύσοσμη κολπική υπερέκκριση. Σε 

παραμελημένες περιπτώσεις, μπορεί να υπάρχει επίσης διόγκωση των βουβωνικών 

λεμφαδένων και συμπτώματα από το ουροποιητικό σύστημα λόγω απόφραξης των 

ουρητήρων ή/και απώλεια βάρους [60]. 

Ιστολογικά η τραχηλική νεοπλασία προέρχεται συχνότερα από το πλακώδες επιθήλιο και 

μάλιστα από το πλακώδες μεταπλασθέν κυλινδρικό επιθήλιο. Τα καρκινώματα εκ 

πλακώδους επιθηλίου αποτελούν το 75% των καρκίνων του τραχήλου της μήτρας και 

ξεκινούν μέσα στα επίπεδα λεπτά πλακώδη κύτταρα. Τα αδενοκαρκινώματα και τα 

αδενοπλακώδη καρκινώματα ευθύνονται για το 20% των διηθητικών καρκινωμάτων. Τα 

αδενοκαρκινώματα προκύπτουν από τα αδενικά κύτταρα του ενδοτραχήλου, ενώ τα 

αδενοπλακώδη αποτελούνται από μικτά κακοήθη πλακώδη επιθηλιακά και αδενικά 

στοιχεία και, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, είναι γνωστό ότι έχουν χειρότερη 

πρόγνωση από τα πλακώδη και τα αδενοκαρκινώματα. Τέλος ακολουθούν τα 

μικροκυτταρικά νευροενδοκρινή καρκινώματα με ποσοστό μικρότερο του 5%. Όπως οι 

πλακώδεις αλλοιώσεις, έτσι και οι αδενικές σχετίζονται με την HPV λοίμωξη. 

H διάγνωση του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας βασίζεται στις παρακάτω εξετάσεις: 

 Κλινική εξέταση. Αυτό περιλαμβάνει αμφίχειρη γυναικολογική εξέταση για να 

εκτιμηθεί η θέση και μέγεθος του όγκου και κατά πόσο έχει επεκταθεί και σε άλλα 

όργανα στην πύελο. Με την αμφίχειρη εξέταση ενδέχεται να διαπιστωθεί μήτρα 

αυξημένων διαστάσεων (από την επέκταση της νόσου), αιματόμητρα ή πυόμητρα, 

σκληρό και χοντρό ορθοκολπικό διάφραγμα, ενώ είναι πιθανή και η ψηλάφηση 

διηθημένων παραμητρίων, διηθημένου πλάγιου πυελικού τοιχώματος και 

ιερομητρικών συνδέσμων. Ο γιατρός επισκοπεί άμεσα τον τράχηλο της μήτρας μετά 

από την εισαγωγή ενός κολποσκοπίου στον κόλπο. Σε υγιείς γυναίκες χωρίς εμφανή 

νόσο, ο γιατρός παίρνει κυτταρολογικό επίχρισμα από την επιφάνεια του τραχήλου 
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της μήτρας για να εξεταστεί στο μικροσκόπιο. Εάν η εξέταση είναι δύσκολη, ή 

υπάρχει αβεβαιότητα σχετικά με την έκταση του όγκου, η εξέταση αυτή δύναται να 

γίνει με αναισθησία. 

 Το τεστ Παπανικολάου. Οι προκαρκινικές αλλοιώσεις του τραχήλου της μήτρας 

μπορεί να υπάρχουν για πολλά χρόνια χωρίς να προκαλούν συμπτώματα. Η αργή 

ανάπτυξή τους παρέχει μια μεγάλη ευκαιρία για έγκαιρη ανίχνευση και εύκολη 

θεραπεία. Ο τράχηλος επισκοπείται και είναι ορατός κατά την γυναικολογική 

εξέταση, έτσι ώστε ο γιατρός να μπορεί να λάβει εύκολα επιχρίσματα από την 

επιφάνειά του για κυτταρολογική εξέταση των κυττάρων που αποβάλλονται από 

την επιφάνεια του τραχήλου της μήτρας.Τα κύτταρα του επιχρίσματος εξετάζονται 

στο εργαστήριο, επιτρέποντας την έγκαιρη διάγνωση μίας προκαρκινικής βλάβης, 

δηλαδή μίας ανωμαλίας των κυττάρων της επιφάνειας του τραχήλου της μήτρας, 

που ονομάζεται δυσπλασία, η οποία με την πάροδο των ετών μπορεί να εξελιχθεί 

σε καρκίνο. 

 Κολποσκόπηση. Η κολποσκόπηση είναι μια διαδικασία κατά την οποία ο ασθενής 

ξαπλώνει στο εξεταστήριο, όπως κατά τη διάρκεια εξέτασης της πυέλου. Εισάγεται 

στον κόλπο ένας διαστολέας για να βοηθήσει το γιατρό να έχει εικόνα του 

τραχήλου. Με τη χρήση ενός μικροσκοπίου που επιτρέπει να εξεταστεί ο τράχηλος 

σε μεγέθυνση και με ακρίβεια, εφαρμόζεται ένα ελαφρύ διάλυμα οξικού οξέος και 

Lugol έτσι ώστε οι οποιεσδήποτε παθολογικές περιοχές να είναι ορατές πιο εύκολα. 

Όταν παρατηρείται μια ανώμαλη περιοχή στον τράχηλο, λαμβάνεται βιοψία. 

 Ιστοπαθολογική εξέταση: επιβεβαιώνει τη διάγνωση του καρκίνου του τραχήλου 

της μήτρας και δίνει περισσότερες πληροφορίες για τα χαρακτηριστικά των 

προκαρκινικών βλαβών (CIN 1 έως 3) και του καρκίνου. 

 Εξετάσεις αίματος και ούρων για να επαληθευθεί η γενική υγεία και να 

διαγνωσθούν πιθανά αδιάγνωστα προβλήματα, όπως η αναιμία, η ηπατική ή η 

νεφρική δυσλειτουργία, η λοίμωξη του ουροποιητικού, κλπ. 

 Παρακλινικός απεικονιστικός έλεγχος. Η αξονική τομογραφία και η μαγνητική 

τομογραφία χρησιμοποιούνται για να απεικονίσουν την πιθανή εξάπλωση του 

όγκου στην πύελο και τους λαγόνιους και παρααορτικούς λεμφαδένες. Στα 

πλεονεκτήματα της μαγνητικής τομογραφίας στην εκτίμηση της νόσου, 

περιλαμβάνονται η μέτρηση του μεγέθους του όγκου, η απεικόνιση των ορίων του 

όγκου και η απεικόνιση πιθανής διήθησης της κύστης, του ορθού και των 

παραμητρίων, ενώ η αξονική τομογραφία πλεονεκτεί στην ανάδειξη της 

λεμφαδενικής συμμετοχής και των απομακρυσμένων μεταστάσεων. Τέλος πρέπει 

να αναφερθεί πως ο απεικονιστικός έλεγχος δεν επηρεάζει την σταδιοποίηση της 

νόσου, αλλά είναι χρήσιμος στον σχεδιασμό εξατομικευμένης θεραπείας. Βασική 

συμπληρωματική εξέταση περιλαμβάνει ακτινογραφία θώρακος, ενδοφλέβια 

πυελογραφία προκειμένου να εξετασθεί το ουροποιητικό σύστημα. Σημαντικό ρόλο 

στην διερεύνηση της νόσου κατέχουν και επεμβατικές εξετάσεις όπως η 

κολονοσκόπηση και η κυστεοσκόπηση.  
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Η σταδιοποίηση του καρκίνου του τραχήλου είναι κλινική [62] 

 

 

Εικόνα 25: σταδιοποίηση καρκίνου τραχήλου κατά FIGO. Marth, C., Landoni, F., 

Mahner, S., McCormack, M., Gonzalez-Martin, A., Colombo, N., & ESMO Guidelines 

Committee. (2017). Cervical cancer: ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, 

treatment and follow-up†. Annals of Oncology, 28(suppl_4), iv72-iv83. 

https://doi.org/10.1093/annonc/mdx220 
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Εικόνα 26: Σχηματική αναπαράσταση σταδίων καρκίνου τραχήλου και 5ετούς πρόγνωσης 

αυτών. WHO (2015). World Health Organisation Classification of Tumours. Pathology and 

genetics of tumours of the breast and female genital organs. IARC 2015. Available from 

www.iarc.fr/en/publications/pdfs-online/pat-gen/bb4/index.php 

 

Η θεραπεία του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας εξαρτάται από το στάδιο της νόσου και 

την επιθυμία για διατήρηση γονιμότητας. Παρακάτω περιγράφονται μόνο οι θεραπευτικές 

επιλογές ασθενών που δεν επιθυμούν διατήρηση της γονιμότητας τους. Σε ασθενείς 

σταδίου ΙΑ1 συστήνεται απλή υστερεκτομή αν έχει ολοκληρώσει η ασθενής τον 

αναπαραγωγικό της κύκλο ή κωνοειδής εκτομή. Σε ασθενείς σταδίου ΙΑ1 με διήθηση 

αγγείων –λεμφαγγείων (LVSI) συστήνεται τροποποιημένη ριζική υστερεκτομή και πυελική 

λεμφαδενεκτομή. Και στις δύο προηγούμενες περιπτώσεις εάν η ασθενής δεν είναι 

υποψήφια για χειρουργείο εναλλακτική επιλογή αποτελεί η ενδοκοιλοτική βραχυθεραπεία. 

Σε ασθενείς σταδίου ΙΑ2 συστήνεται ριζική υστερεκτομή και πυελική λεμφαδενεκτομή. 

Ασθενείες σταδίου ΙΒ1 και μερικές ασθενείς σταδίου ΙΒ2 αντιμετωπίζονται με ριζική 

υστερεκτομή και πυελική λεμφαδενεκτομή ή χημειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία. Οι 

ασθενείς με όγκο σταδίου ΙΒ2 αντιμετωπίζονται με χημειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία. 

Για τα στάδια που ακολουθούν μέχρις σταδίου ΙVa συστήνεται χημειοθεραπεία και 

ακτινοθεραπεία ή σπανίως πυελική εξεντέρωση, ενώ στους ασθενείς σταδίου IVB 

προσφέρεται παρηγορητική χημειοθεραπεία και/ή παρηγορητική ακτινοθεραπεία [63, 64, 

65]. 
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Εικόνα 27: Xειρουργικό παρασκεύασμα ριζικής υστερεκτομής τύπου 3. (Β.Υ. Karlan, R.E. 

Bristow, A.J. Li: Gynecologic oncology- Clinical practice and Surgical atlas) 

 

Στο σημείο αυτό αξίζει να γίνει αναφορά στους τύπους της υστερεκτομής που αφορούν την 

χειρουργική θεραπεία του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας. H κλασσική ταξινόμηση κατά 

Piver - Rutledge [66] περιλαμβάνει:  

 Απλή υστερεκτομή (τύπου 1) – αφορά την εξαίρεση του σώματος της μήτρας ,την 

διατήρηση των παραμητρίων και των παρακόλπιων, την απολίνωση των μητριαίων 

αγγείων στο ύψος του ισθμού της μήτρας, την διατομή των ιερομητρικών 

συνδέσμων στο ύψος του ισθμού, την διατήρηση του κόλπου και την διατήρηση 

του ουρητήρα και της κύστης.  

 Η τροποποιημένη ριζική υστερεκτομή (τύπου 2) περιλαμβάνει την εξαίρεση του 

σώματος της μήτρας, την εξαίρεση των παραμητρίων και των παρακόλπιων μεταξύ 

του ουρητήρα και της μήτρας, την απολίνωση των μητριαίων αγγείων στο επίπεδο 

του ουρητήρα, την διατομή των ιερομητρικών συνδέσμων στο μέσο μεταξύ μήτρας 

και ορθού, την εξαίρεση 1-2 εκατοστών κόλπου και την διατήρηση του ουρητήρα 

και της κύστης 

 Η ριζική κοιλιακή υστερεκτομή (τύπου 3) περιλαμβάνει την εξαίρεση του σώματος 

της μήτρας, την εξαίρεση των παραμητρίων και παρακολπίων ευρύτερα των 

μητριαίων αγγείων, την απολίνωση των μητριαίων αγγείων στο σημείο της 

έκφυσης τους από την έσω λαγόνιο, την πλήρη εξαίρεση των ιερομητρικών 

συνδέσμων, την εξάιρεση κόλπου μεγαλύτερου των 2 εκατοστών και την 

διατήρηση του ουρητήρα και της κύστης 

 Η ριζική υστερεκτομή τύπου 4 αφορά επιλέον της τύπου 3, εκτεταμένη αφαίρεση 

περι- ουρητηρικών ιστών και παρακολπίου 

  Η ριζική υστερεκτομή τύπου 5 αφορά τμηματική εξεντέρωση (αφαίρεση τμήματος 

της ουροδόχου ή του ουρητήρα). 
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Η ριζική υστερεκτομή τύπου 4 και 5 δεν χρησιμοποιούνται πλέον ενώ το 2008 οι Querleu & 

Morrow [67] δημοσίευσαν την ως σήμερα χρησιμοποιούμενη ταξινόμηση της ριζικής 

υστερεκτομής.  

  

Εικόνα 28: Tαξινόμηση ριζικής υστερεκτομής κατά Querleu – Morrow, Querleu, D., & 

Morrow, C. P. (2008). Classification of radical hysterectomy. The Lancet Oncology, 9(3), 297–

303. https://doi.org/10.1016/S1470-2045(08)70074-3 

 

 

Η παρακολούθηση των ασθενών μετά από χειρουργείο (ριζική υστερεκτομή) είτε 

ακτινοθεραπεία περιλαμβάνει στενή παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία, 

κάθε 3 μήνες για τα δύο πρώτα χρόνια με κλινική εξέταση-κολποσκόπηση, λήψη τεστ 

Παπανικολάου από το κολπικό κολόβωμα, SCC, CEA και άλλους καρκινικούς δείκτες αν ήταν 

αυξημένοι πριν από τη θεραπεία, γενική εξέταση αίματος και βιοχημικό προφίλ. Ανά 

εξάμηνο πρέπει να πραγματοποιείται ακτινογραφία θώρακος, αξονική τομογραφία άνω και 

κάτω κοιλίας και σε κάποιες περιπτώσεις ενδοφλέβια πυελογραφία. Μετά τα δύο πρώτα 

έτη και ώσπου να συμπληρωθούν πέντε έτη από τη θεραπεία, οι εξετάσεις του τριμήνου 

πραγματοποιούνται ανά εξάμηνο και του εξαμήνου ανά έτος. Μετά την πενταετία ο 

έλεγχος γίνεται ετησίως [65]. Αξίζει στο σημείο αυτό να σημειωθεί πως μετά από ριζική 

υστερεκτομή το 80% των υποτροπών λαμβάνει χώρα τα πρώτα 2 έτη.  
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6.ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΣΤΟ ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ.  

6.1.Εισαγωγικό μέρος 

Ο συνολικός κίνδυνος καρκίνου σε γυναίκες ηλικίας κάτω των 39 ετών εκτιμάται ότι είναι 

ένας στους 39. Από όλες τις περιπτώσεις γυναικολογικού καρκίνου, στις νέες γυναίκες 

εμφανίζεται το 2% των περιπτώσεων καρκίνου του τραχήλου, το 5% των καρκίνων του 

ενδομητρίου και το 12% περίπου των καρκίνων των ωοθηκών [68]. Τα ποσοστά πενταετούς 

επιβίωσης κυμαίνονται από 46% στον καρκίνο των ωοθηκών έως περισσότερο από 80% 

στον ενδομητρικό καρκίνο και πάνω από το 90% σε περιπτώσεις οριακών ωοθηκικών όγκων 

[69, 70]. Η υπογονιμότητα μετά από θεραπεία του καρκίνου έχει αναγνωριστεί ως κύριο 

μέλημα όσον αφορά την ποιότητα ζωής (QoL) σε ασθενείς με καρκίνο [71, 72]. Ως 

αποτέλεσμα των βελτιωμένων μακροπρόθεσμων ποσοστών επιβίωσης στο νέο πληθυσμό, 

όλες οι πτυχές της ποιότητας ζωής έχουν μεγάλη σημασία. Επιπλέον, λόγω του ότι οι 

σημερινές κοινωνικές τάσεις καθυστερούν, ένας αυξανόμενος αριθμός γυναικών που 

παρουσιάζουν καρκίνο σε νεαρή ηλικία μπορεί να μην έχουν ακόμα εκπληρώσει τα 

οικογενειακά τους σχέδια και θα ενδιαφέρονται να υποβληθούν σε θεραπείες που θα 

διατηρήσουν τις πιθανότητές τους να αποκτήσουν παιδιά το μέλλον [73]. Οι περισσότερες 

ογκολογικές θεραπείες έχουν επιβλαβείς επιδράσεις στο γυναικείο αναπαραγωγικό 

σύστημα, ιδιαίτερα αυτές που περιλαμβάνουν χημειοθεραπεία με παράγοντες υψηλής 

γοναδοτοξικότητας ή η ακτινοθεραπεία σε ένα πεδίο που εμπεριέχει τις ωοθήκες, τη μήτρα 

και τον κόλπο, τα οποία μπορεί να υποστούν βλάβη και να καταστραφούν από την άμεση 

ακτινοβολία [74]. Η επανάληψη των εμμηνορροϊκών κύκλων δείχνει ότι διατηρείται κάποια 

ωοθηκική λειτουργία, αλλά δεν εγγυάται γονιμότητα και η πρώιμη έναρξη της 

εμμηνόπαυσης σε γυναίκες που έχουν προηγουμένως θεραπευθεί για καρκίνο είναι ένα 

κοινό εύρημα [74, 75, 76]. 

 

 

Εικόνα 29: Bλάβη στις ωοθήκες από ακτινοβολία και χημειοθεραπεία. De Felice, F., 

Marchetti, C., Di Pinto, A., Musella, A., Palaia, I., Porpora, M. G., … Tomao, F. (2018). Fertility 
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Η χειρουργική επέμβαση είναι σήμερα η πιο αποτελεσματική θεραπεία για τον καρκίνο και 

τελικά μέχρι το 100% των ασθενών μπορεί να θεραπευθεί όταν επιτευχθεί πλήρης 

απομάκρυνση του όγκου. Η χειρουργική επέμβαση μπορεί επίσης να ενδείκνυται για τη 

θεραπεία της προδιηθητικής νόσου του τραχήλου ή του ενδομητρίου σε γυναίκες ασθενείς, 

ως προφύλαξη από καρκίνο. Η κωνοειδής εκτομή, για παράδειγμα, μπορεί να οδηγήσει σε 

πλήρη εξάλειψη της νόσου αλλά μπορεί να προκαλέσει υπογονιμότητα επηρεάζοντας την 

κανονική λειτουργία του τραχήλου και την αδενική έκκριση. Η στειρότητα που προκαλείται 

από αυτές τις μορφές παρέμβασης μπορεί να ξεπεραστεί με θεραπείες που περιλαμβάνουν 

τεχνολογίες υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, όπως ενδομήτρια σπερματέγχυση ή 

γονιμοποίηση in vitro, εξωσωματική γονιμοποίηση. Στην γυναικολογική ογκολογική 

χειρουργική, η προοδευτική ανάπτυξη των τεχνικών διατήρησης της γονιμότητας έχει 

επιτύχει το στόχο της διατήρησης των αναπαραγωγικών οργάνων. Η επιβίωση όμως δεν 

πρέπει να διακυβεύεται και έτσι οι ενδείξεις περιορίζονται σε ασθενείς νεαρής ηλικίας με 

την επιθυμία να διατηρηθεί η γονιμότητα που παρουσιάζουν ένα καλά διαφοροποιημένο 

καρκίνο του τραχήλου της μήτρας, των ωοθηκών ή του ενδομητρίου σε αρχικά στάδια ή με 

χαμηλό κακόηθες δυναμικό. Οι επιλογές για τη διατήρηση της γονιμότητας περιλαμβάνουν 

θωράκιση για τη μείωση της βλάβης της ακτινοβολίας, διατήρηση της γονιμότητας όταν 

υποβάλλονται σε κυτταροτοξικές θεραπείες, την κρυοσυντήρηση, τις τεχνικές 

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής και χειρουργικές επεμβάσεις που προστατεύουν τη 

γονιμότητα. Η ριζική κολπική τραχηλεκτομή με λαπαροσκοπική λεμφαδενοεκτομή είναι μια 

ογκολογικώς ασφαλής διαδικασία διατήρησης της γονιμότητας. Έχει γίνει αποδεκτή 

παγκοσμίως ως χειρουργική θεραπεία μικρών πρώτων σταδίων καρκίνου του τραχήλου της 

μήτρας. Επιλεγμένες περιπτώσεις πρώιμου σταδίου ωοθηκικού καρκίνου μπορούν να 

αντιμετωπιστούν με μονόπλευρη εξαρτηματεκτομή. Η υστεροσκοπική εκτομή και η 

θεραπεία με προγεστερόνη χρησιμοποιούνται σε νεαρές γυναίκες που έχουν καρκίνο του 

ενδομητρίου για να διατηρήσουν τη γονιμότητα και να αποφύγουν τη χειρουργική 

εμμηνόπαυση. Η κατάλληλη επιλογή ασθενών και η προσεκτική παρακολούθηση της 

ογκολογικής, ψυχολογικής, αναπαραγωγικής και μαιευτικής φροντίδας είναι υποχρεωτική 

[77]. 
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Εικόνα 30: Τεχνικές διατήρησης γονιμότητας στο γυναικολογικό καρκίνο. De Felice, F., 

Marchetti, C., Di Pinto, A., Musella, A., Palaia, I., Porpora, M. G., … Tomao, F. (2018). Fertility 

preservation in gynaecologic cancers. Ecancermedicalscience, 12, 798. 

https://doi.org/10.3332/ecancer.2018.798 

 

 

6.2. Διατήρηση γονιμότητας στον καρκίνο της ωοθήκης.  

 

Ο καρκίνος των ωοθηκών θεραπεύεται χειρουργικά με υστερεκτομή και αμφοτερόπλευρη 

σαλπιγγο- ωοθηκεκτομή, αλλά η διατήρηση της γονιμότητας είναι δυνατή σε καρκίνους 

γεννητικών κυττάρων, όγκους οριακής κακοήθειας, στρωματικούς όγκους γεννητικής 

ταινίας και σε πρώιμους επιθηλιακούς καρκίνους των ωοθηκών. 

ΕΠΙΘΗΛΙΑΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΩΟΘΗΚΩΝ 

Οι περισσότερες περιπτώσεις επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών διαγιγνώσκονται σε 

προχωρημένο στάδιο, καθιστώντας τον τον πιο θανατηφόρο από όλες τις γυναικολογικές 

κακοήθειες. Η βασική θεραπεία συνίσταται στην αμφοτερόπλευρη σαλπιγγο-ωοθηκεκτομή, 

στην υστερεκτομή, στην επιπλεκτομή καθώς και στην πυελική και παρααορτική 

λεμφαδενοδεκτομή [78]. 

Σε γυναίκες που παρουσιάζουν πρώιμο επιθηλιακό καρκίνο των ωοθηκών (στάδιο ΙΑ κατά 

FIGO), οι οποίες επιθυμούν να διατηρήσουν τη γονιμότητα, η διατήρηση της γονιμότητας 

είναι δυνατή για μια περιορισμένη ομάδα ασθενών με ασθένεια αρχικού σταδίου και 

ευνοϊκή ιστολογία. Από το 2008, οι κατευθυντήριες γραμμές του Αμερικανικού Κολλεγίου 

Μαιευτικής και Γυναικολογίας (ACOG) και η Ευρωπαϊκή Κοινωνία για την Ιατρική Ογκολογία 
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(ESMO) συνιστούν τη διατήρηση της γονιμότητας για τον επιθηλιακό καρκίνο ωοθήκης 

σταδίου ΙΑ, καλής ή μέτριας διαφοροποίησης με ιστολογία μη διαυγών κυττάρων [79, 80, 

81]. 

Μαζί με τη συντηρητική χειρουργική επέμβαση, διεξάγεται λεπτομερής χειρουργική 

σταδιοποίηση, συμπεριλαμβανομένης της πυελικής και της παρααορτικής 

λεμφαδενεκτομής, πολλαπλών περιτοναϊκών βιοψιών και επιπλεκτομής. Η διεγχειρητική 

ρήξη της κάψας του όγκου λαμβάνεται επίσης ως ασθένεια σταδίου IC, ακόμη και όταν ο 

όγκος περιορίζεται σε μία ωοθήκη σύμφωνα με την FIGO και συνεπώς όλες οι προσπάθειες 

πρέπει να γίνουν κατά τη διάρκεια χειρουργικής επέμβασης για την απελευθέρωση του 

όγκου χωρίς ρήξη της κάψας του. Υπάρχουν ποικίλες αναφορές σχετικά με τον κίνδυνο 

ρήξης της κάψας του όγκου και την επιβίωση των ασθενών, ορισμένες από τις οποίες 

ανέφεραν φτωχότερη επιβίωση μετά από ρήξη της κάψας του όγκου, ενώ άλλες 

αντιτίθενται [82, 83, 84, 85] 

Εάν η αντίθετη ωοθήκη εμφανίζεται μακροσκοπικά φυσιολογική, οι περισσότεροι 

συγγραφείς αποθαρρύνουν τη δειγματοληψία αυτής λόγω της βλάβης του αποθεματικού 

των ωοθηκών και της πρόκλησης πρόσθετων συμφύσεων με την εκτέλεση των βιοψιών 

[86]. Σε περιπτώσεις επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών με αμφοτερόπλευρη συμμετοχή 

των ωοθηκών, δεν πρέπει να εφαρμόζεται συντηρητική προσέγγιση [87]. 

Η λαπαροσκοπική χειρουργική στη διατήρηση της γονιμότητας έχει αποδειχθεί να είναι μια 

εφικτή προσέγγιση στους καρκίνους FIGO σταδίου ΙΑ και το ποσοστό τριετούς επιβίωσης 

είναι περίπου 95% [89]. 

Έχουν αναφερθεί συντηρητικές χειρουργικές επεμβάσεις που διεξάγονται για νόσο σταδίου 

IC και κακής διαφοροποίησης, αλλά τα διαθέσιμα στοιχεία για την επιλογή ασθενών για τη 

διατήρηση της γονιμότητας με ασθένεια υψηλότερου σταδίου και δυσμενή ιστολογία 

περιορίζονται σε αναδρομικές μελέτες με μικρό αριθμό ασθενών και δεν υπάρχουν ακόμα 

συστηματικές ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας [81]. Έτσι, ο θεράπων γυναικολόγος θα 

πρέπει να συζητήσει λεπτομερώς με την ασθενή και τους συγγενείς, εξηγώντας τους 

πιθανούς ογκολογικούς κινδύνους και τα αναμενόμενα οφέλη, προτού αποφασίσει τη 

θεραπεία διατήρησης της γονιμότητας για επιθηλιακούς καρκίνους των ωοθηκών κακής 

διαφοροποίησης (grade 3) και διαυγοκυτταρικού ιστολογικού τύπου.  

Μετά τη χειρουργική επέμβαση για τη γονιμότητα, εάν ο ασθενής χρειάζεται επικουρική 

χημειοθεραπεία όπως στον καρκίνο σταδίου IC και τον καρκίνου grade 3, αυτό υπονομεύει 

περαιτέρω τη γονιμότητά του λόγω της χημειο-επαγόμενης γοναδοτοξικότητας. Ο 

υπόλοιπος ωοθηκικός ιστός μπορεί να προστατευθεί σε κάποιο βαθμό με αρνητική 

ανατροφοδότηση χρησιμοποιώντας GnRH ανάλογα ή από του στόματος αντισυλληπτικά.  

Η χρήση επικουρικής χημειοθεραπείας με βάση την πλατίνα έχει προταθεί και για ασθενείς 

με καρκίνο ωοθηκών υψηλού κινδύνου (IA Grade 2 ή υψηλότερο) καθώς και για 

διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα μετά από χειρουργική επέμβαση διατήρησης της γονιμότητας 

[89, 90].  

Ασθενείς με κληρονομικά σύνδρομα που τα κάνουν πιο ευαίσθητα στους καρκίνους του 

μαστού και των ωοθηκών δεν είναι επίσης κατάλληλα για τη διατήρηση της γονιμότητας. 

Όταν η μήτρα διατηρείται στη χειρουργική επέμβαση για την αποφυγή της γονιμότητας, 

είναι υποχρεωτική η βιοψία του ενδομητρίου ειδικά στον ενδομητριοειδή καρκίνο των 

ωοθηκών όπου υπάρχει πιθανότητα 15% να συνυπάρχει ενδομήτριος καρκίνος. Δεν 
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απαιτείται σφηνοειδής εκτομή από την ετερόπλευρη ωοθήκη, αλλά εάν υπάρχει όγκος στην 

ετερόπλευρη ωοθήκη, θα πρέπει να αφαιρεθεί. 

Μερικοί συγγραφείς έχουν προτείνει την προσθήκη τεχνικών υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής με τη χρήση ωοθηκικής διέγερσης με γοναδοτροπίνες για την ανάκτηση 

ωαρίων μετά την εκτέλεση μονόπλευρης ωοθηκεκτομής. Αυτές οι διαδικασίες αποσκοπούν 

στη διασφάλιση του δυναμικού γονιμότητας με την κρυοσυντήρηση των εμβρύων ή των 

ωοκυττάρων για μελλοντική χρήση. Ο ασθενής, στη συνέχεια, μπορεί να υποβληθεί σε 

εξαρτηματεκτομή της εναπομείνασας ωοθήκης σε μια επόμενη χειρουργική επέμβαση [91]. 

Η μείωση του αποθεματικού των ωοθηκών μπορεί να είναι ανησυχητική για τις γυναίκες με 

προηγούμενες χειρουργικές επεμβάσεις των ωοθηκών [92, 93]. Μέχρι σήμερα, τα 

δεδομένα για τα ποσοστά υποτροπής του καρκίνου των ωοθηκών μετά από γοναδοτροπική 

διέγερση είναι ανεπαρκή. Ωστόσο, τα στοιχεία για τις γυναίκες με υψηλό κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου των ωοθηκών ως αποτέλεσμα των μεταλλάξεων BRCA είναι 

καθησυχαστικά και δεν έχει παρατηρηθεί κανένας συσχετισμός μεταξύ της γοναδοτροπικής 

διέγερσης των ωοθηκών και καρκίνου των ωοθηκών σε αυτούς τους ασθενείς [95]. 

Η κρυοσυντήρηση ωοθηκικού ιστού σε ασθενείς με πρώιμο καρκίνο των ωοθηκών ή όγκο 

οριακής κακοήθειας είναι εξαιρετικά αμφιλεγόμενη, αλλά έχει περιγραφεί από ορισμένους 

συγγραφείς [96]. Καθώς η αυτομεταμόσχευση του ανακτηθέντος ωοθηκικού ιστού δεν 

είναι εφικτή λόγω του κινδύνου επανεισαγωγής κακοηθών κυττάρων, συζητήθηκαν 

εναλλακτικές λύσεις, όπως η καλλιέργεια και η ωρίμανση ωοκυττάρων που αποκτήθηκαν 

από τον ιστό in vitro, μια διαδικασία που βρίσκεται ακόμη υπό ανάπτυξη και θα μπορούσε 

να χρησιμοποιηθεί στο μέλλον [97].  

Όσον αφορά την ποιότητα ζωής, τα διαθέσιμα στοιχεία δε δείχνουν σημαντικές διαφορές 

στη σεξουαλική ικανοποίηση ή τις σεξουαλικές ανησυχίες σε γυναίκες που έχουν 

υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση διατήρησης γονιμότητας σε σύγκριση με γυναίκες που 

έχουν υποβληθεί σε ριζική χειρουργική επέμβαση [98]. 

 

ΟΓΚΟΙ ΤΩΝ ΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

Οι κακοήθεις όγκοι των γεννητικών κυττάρων των ωοθηκών είναι σπάνιοι (3-5% των 

ωοθηκικών όγκων), αλλά είναι οι συνηθέστεροι ιστοί ωοθηκών σε πολύ νεαρές γυναίκες 

(<20 ετών) [98]. Η πλειοψηφία των ασθενών με κακοήθη όγκο γεννητικών κυττάρων της 

ωοθήκης διαγιγνώσκονται με νόσο του σταδίου Ι ως αποτέλεσμα του ταχέως αυξανόμενου 

χαρακτήρα αυτού του τύπου όγκου. Τα συνολικά ποσοστά επιβίωσης σε περιπτώσεις όγκων 

γεννητικών κυττάρων είναι ενθαρρυντικά και η χειρουργική επέμβαση για τη γονιμότητα 

δεν σχετίζεται με την επιδείνωση της έκβασης [99, 100, 101]. 

Οι όγκοι γεννητικών κυττάρων των ωοθηκών είναι σχετικά ετερογενείς, και εμφανίζουν 

μεγάλες διαφορές στη διαχείριση τους. Σε περιπτώσεις ανώριμου τερατώματος, τα 

ποσοστά πενταετούς επιβίωσης στα στάδια Ι και ΙΙ έχουν περιγραφεί ως υψηλότερα από 

93%, με μεγαλύτερα ποσοστά υποτροπής σε περιπτώσεις όγκων grade 2-3 και όγκων 

προχωρημένου σταδίου [102, 103].  

Στους όγκους λεκιθικού ασκού μετά από χειρουργική επέμβαση διατήρησης γονιμότητας 

και επικουρικής χημειοθεραπείας, η πενταετής επιβίωση έχει βρεθεί ότι είναι> 90% και έχει 
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προταθεί η μέθοδος διατήρησης της γονιμότητας ανεξάρτητα από το στάδιο του καρκίνου 

[104, 105, 106].  

Στο δυσγερμίνωμα, η δεκαετής επιβίωση χωρίς υποτροπή ασθένειας ήταν> 90%, με 

συνολική επιβίωση περίπου 100% [100, 107]. Λόγω αυτού του εξαίρετου μακροπρόθεσμου 

αποτελέσματος, αρκετοί συγγραφείς υποδεικνύουν τη θεραπεία διατήρησης της 

γονιμότητας σε όλα τα στάδια του καρκίνου των ωοθηκών [108].  

Η συνήθης θεραπεία των όγκων των γεννητικών κυττάρων των ωοθηκών συνίσταται σε 

μονόπλευρη εξαρτηματεκτομή, λήψη βιοψιών από το περιτόναιο και επιπλεκτομή [109]. 

Ωστόσο, ορισμένοι συγγραφείς περιέγραψαν λιγότερο επεμβατικές χειρουργικές τεχνικές 

που περιελάμβαναν μονόπλευρη εξαρτηματεκτομή, κυτταρολογία περιτοναϊκού υγρού και 

λήψη βιοψιών περιτοναίου σε περιπτώσεις δυσγερμονώματος και ανώριμου τερατώματος 

περιορισμένου στην ωοθήκη [103, 107]. Σε όγκους λεκιθικού ασκού, ωστόσο, η πλήρης 

σταδιοποίηση έχει συσχετιστεί με ένα ευνοϊκό αποτέλεσμα ως αποτέλεσμα επικουρικής 

θεραπείας σε προχωρημένα στάδια [104, 106]. 

Η αμφοτερόπλευρη νόσος είναι ασυνήθιστη σε περιπτώσεις όγκων γεννητικών κυττάρων 

και εάν η αντίθετη ωοθήκη εμφανίζεται μακροσκοπικά φυσιολογική, δεν συνιστάται βιοψία 

αυτής λόγω του κινδύνου πρόσθετων συμφύσεων και εξασθένισης του αποθεματικού των 

ωοθηκών [110, 111]. Μετά τη χειρουργική επέμβαση διατήρησης γονιμότητας, η 

χημειοθεραπεία με μπλεομυκίνη, ετοποσίδη και σισπλατίνη (BEP) έχει συσχετιστεί με τη 

βελτίωση της επιβίωσης χωρίς υποτροπή. Ωστόσο, πρόσφατα προτάθηκε μια προσέγγιση 

επιτήρησης για το 50% των ασθενών με όγκους πρώιμου σταδίου Ι [112]. Σε περιπτώσεις 

όγκων λεκιθικού ασκού σταδίου Ι, οι ασθενείς με χειρουργική επέμβαση (με 

χημειοθεραπεία περιορισμενη μόνο στις περιπτώσεις υποτροπής) εμφάνισαν υψηλότερα 

ποσοστά υποτροπής αλλά καμία διαφορά στη συνολική επιβίωση, εξοικονομώντας έτσι το 

77% των ασθενών από τη λήψη χημειοθεραπείας [113]. Ωστόσο, σε περιπτώσεις όγκων 

λεκιθικού ασκού υψηλότερου σταδίου, η χημειοθεραπεία με κανονική δόση BEP έχει 

συσχετιστεί με ευνοϊκά συνολικά ποσοστά επιβίωσης και χωρίς εμφανή μεταβολή των 

ποσοστών γονιμότητας [114]. Σε πρώιμο στάδιο δυσγερινώματος, η χημειοθεραπεία 

συνιστάται μόνο σε περιπτώσεις υποτροπής, σύμφωνα με αρκετούς συγγραφείς [100, 107].  

Σε ασθενείς με ανώριμο τεράτωμα ωοθηκών, σταδίου Ι, grade 2-3, η επικουρική 

χημειοθεραπεία έχει προταθεί από ορισμένους συγγραφείς, ενώ τα αποτελέσματα αρκετών 

μελετών υποδηλώνουν ότι μια προσεκτική προσέγγιση με χημειοθεραπεία μόνο σε 

καταστάσεις υποτροπής σε αυτούς τους ασθενείς μπορεί να είναι καταλληλότερη [115, 

116,117]. Αυτό είναι σημαντικό επειδή οι επιζώντες καρκίνου των γεννητικών κυττάρων 

που έλαβαν θεραπεία με χημειοθεραπεία έχουν δείξει σχετικά υψηλά ποσοστά 

δευτερογενούς κακοήθειας σχετιζόμενης με τη χημειοθεραπεία αργότερα στη ζωή. Η 

αναπαραγωγική λειτουργία, από την άλλη πλευρά, έχει αναφερθεί ότι είναι σχετικά καλή, 

με το περισσότερο από 80% των ασθενών να διατηρούν την αναπαραγωγική τους 

λειτουργία μετά από χημειοθεραπεία και χειρουργική επέμβαση [108]. Η τεχνική της 

εξωσωματικής γονιμοποίησης σε ασθενείς μετά από θεραπεία με όγκους γεννητικών 

κυττάρων έχει περιγραφεί σε λίγες μόνο περιπτώσεις [118]. Συνολικά η βαθμολογία της 

ποιότητας ζωής σε επιζήσαντες από όγκους γεννητικών κυττάρων είναι καλή, με τη 

διατήρηση της γονιμότητας να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο [119]. 
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ΟΓΚΟΙ ΟΡΙΑΚΗΣ ΚΑΚΟΗΘΕΙΑΣ 

Οι οριακοί όγκοι των ωοθηκών (BOTs) περιλαμβάνουν 10-20% επιθηλιακών όγκων των 

ωοθηκών. Σε μια μελέτη, μεταξύ των ασθενών ηλικίας κάτω των 40 ετών, το ένα τρίτο των 

περιπτώσεων καρκίνου των ωοθηκών είχε όγκους οριακής κακοήθειας των ωοθηκών [120]. 

Τα ποσοστά επιβίωσης είναι περίπου 99%, με 70-μηνών επιβίωση χωρίς νόσο σε 

περιπτώσεις όγκων του σταδίου Ι, και ποσοστό επιβίωσης σε περιπτώσεις όγκων του 

σταδίου III να είναι περίπου 89% [121]. 

Λόγω της σχετικά νεαρής ηλικίας εμφάνισης και της καλής πρόγνωσης της νόσου, η 

συντηρητική χειρουργική επέμβαση μπορεί να πραγματοποιηθεί στους περισσότερους 

ασθενείς με όγκο οριακής κακοήθειας. Συνήθως, πραγματοποιείται εξαρτηματεκτομή στην 

πάσχουσα πλευρά, αφού η κυστεκτομή του όγκου έχει συσχετιστεί με υψηλότερα ποσοστά 

υποτροπής [121]. Στην περίπτωση αμφοτερόπλευρων όγκων, μπορεί να διεξαχθεί 

μονόπλευρη εξαρτηματεκτομή και αντίθετη κυστεκτομή σε γυναίκες που επιθυμούν να 

διατηρήσουν το αναπαραγωγικό δυναμικό. Παρόλο που τα αποτελέσματα γονιμότητας 

είναι αβέβαια, έχουν περιγραφεί προγνώσεις παρόμοιες με εκείνες των ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε ριζικό χειρουργείο [122, 123]. Η χειρουργική σταδιοποίηση και οι 

ιστολογικοί υποτύποι των ΒΟΤ δεν είχαν καμία επίδραση στην εμφάνιση υποτροπής [124]. 

Μολονότι συνοδεύεται από καλή πρόγνωση συνολικά, έχει αναφερθεί υψηλότερο επίπεδο 

θανατηφόρου υποτροπής σε περιπτώσεις μικροθηλώδη ορώδη όγκο οριακής κακοήθειας 

[125].  

Γενικά, η συντηρητική θεραπεία των ΒΟΤ σχετίζεται με υψηλότερα ποσοστά υποτροπής σε 

σύγκριση με τη ριζική θεραπεία [126]. Ωστόσο, μετά από μια περίοδο παρακολούθησης 

επτά ετών η θνησιμότητα έχει αναφερθεί ότι είναι πολύ χαμηλή και οι περισσότεροι 

συγγραφείς θεωρούν τη συντηρητική χειρουργική επέμβαση ως ασφαλή [127]. Σε μια 

πρόσφατη μελέτη σε 59 ασθενείς σχετικά με τις επεμβάσεις διατήρησης της γονιμότητας σε 

περιπτώσεις προχωρημένων καρκινικών όγκων (FIGO στάδια IC- III), συμπεραίνεται ότι η 

χειρουργική επέμβαση διατήρησης γονιμότητας δεν σχετίζεται με υποτροπή ή θνησιμότητα 

[128].  

Μετά από συντηρητική θεραπεία των ΒΟΤ, οι ασθενείς πρέπει να ενημερώνονται για τον 

κίνδυνο μειωμένου αποθεματικού των ωοθηκών μετά από επαναλαμβανόμενη 

συντηρητική χειρουργική επέμβαση ωοθηκών ή εξαρτηματεκτομής. Η κρυοσυντήρηση των 

ωαρίων για μελλοντική χρήση μπορεί να είναι μια επιλογή για πολλές από αυτές τις 

γυναίκες που δεν έχουν την πρόθεση να επιχειρήσουν βραχυπρόθεσμα μια εγκυμοσύνη 

[92]. Λόγω της περιορισμένης διαθέσιμης ποσότητας δεδομένων δεν είναι σαφές εάν η 

διέγερση των ωοθηκών επηρεάζει τον χρόνο υποτροπής [129, 130]. 

Σε in vitro μοντέλα δεν βρέθηκαν επιβλαβή αποτελέσματα της διέγερσης με FSH ή 

οιστραδιόλη (Ε2) σε κύτταρα ΒΟΤ [131].  

Μετά την συντηρητική χειρουργική θεραπεία των ασθενών με ΒΟΤ, έχει αναφερθεί μια 

καλή ποιότητα ζωής και σεξουαλικής λειτουργία. Η χειρουργική επέμβαση για τη 

γονιμότητα δεν συνδέεται με υψηλότερη ποιότητα ζωής, αλλά οι ασθενείς μετά από αυτή 

τη χειρουργική εμφάνισαν σεξουαλική δραστηριότητα υψηλότερου επιπέδου από ότι οι 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ριζική θεραπεία [132]. 
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6.3. Διατήρηση γονιμότητας στον καρκίνο του τραχήλου.  

Ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας αποτελεί το 1,5% όλων των νέων κρουσμάτων 

καρκίνου στο γυναικείο πληθυσμό. Το 2015, 12.900 ασθενείς με μέση ηλικία 49 ετών είχαν 

πρόσφατα διαγνωστεί καρκίνο του τραχήλου της μήτρας στις ΗΠΑ. Από αυτούς, το 38,5% 

ήταν κάτω των 45 ετών [69, 133]. Οι διαφορετικές προσεγγίσεις σχετικά με τη χειρουργική 

μείωσης της γονιμότητας σε περιπτώσεις καρκίνου του τραχήλου της μήτρας συνοψίζονται 

στον πίνακα που ακολουθεί.  

Διάγνω
ση 

Τύπος 
χειρουργείο
υ 

Περιγραφή  Μαιευτικό 
αποτέλεσμα 

Ογκολογικό 
αποτέλεσμα 

Ποιότητα 
ζωής 

Στάδιο 
Ια1 

Ευρύ LLETZ ή 
κωνοειδής 
εφόσον 
επιβεβαιωθού
ν αρνητικό 
LVSI και 
χειρουργικά 
όρια 

Πλήρης 
αφαίρεση της 
ζώνης 
μετάπτωσης 

Όχι αλλαγή στα 
ποσοστά 
γονιμότητας. 
ΟR 1.7 για 
πρόωρο τοκετό 
και 2.69 για 
PPROM 
(συσχέτιση με 
το μέγεθος του 
κώνου). Καμμία 
διαφορά στο 
νεογνικό 
αποτέλεσμα  

Παρόμοια 
ογκολογικά 
αποτελέσματα 
σε σχέση με 
την ολική 
υστερεκτομή 

Καμμία 
μεταβολή 
στην 
ποιότητα 
ζωής ή τη 
σεξουαλικ
ή ζωή 

Στάδιο 
Ια2, Ιβ1 
<2 εκ. 

Κωνοειδής 
εκτομή και 
λαπαροσκοπι
κή πυελική 
λεμφαδενεκτ
ομή 

Κωνοειδής 
εκτομή και 
λαπαροσκοπι
κή πυελική 
λεμφαδενεκτ
ομή 

Αυτόματη 
σύλληψη σε 
ποσοστά 47%. 
14.7% των 
νεογνών 
γεννήση <32 
εβδ. 

Ποσοστά 
πενταετούς 
διαστήματος 
ελευθέρου 
νόσου 97% 

Καμμία 
μεταβολή 
στην 
ποιότητα 
ζωής ή τη 
σεξουαλικ
ή ζωή 

Στάδιο 
Ια2, Ιβ1 

Ριζική 
τραχηλεκτομή 
(κοιλιακά, 
κολπικά, 
λαπαροσκοπικ
ά ή 
ρομποτικά) 

Εκτομή 
τραχήλου, 
παραμητρίου 
και πυελικών 
λεμφαδένων 
με διατήρηση 
σώματος 
μήτρας και 
ωοθηκών  

Ποσοστά 
αυτόματης 
κύησης > 60% 
ασθενών. 
πρόωροι 
τοκετοί με 28% 
των νεογνών 
<32 εβδ. 

Ποσοστά 
υποτροπής και 
θνησιμότητας 
παρόμοια με 
της ριζικής 
υστερεκτομής. 
Μακροπρόθεσ
μη επιβίωση 
98.4%. χαμηλά 
ποσοστά 
υποτροπής 
(4.5%) 

Παρόμοια 
ποιότητα 
ζωής με 
ριζική 
υστερεκτο
μή. Χωρίς 
διαφορά 
στη 
σεξουαλικ
ή 
ικανοποίη
ση. 
Μακροπρ
όθεσμες 
επιπλοκές 
στην 
ουροδόχο 
(40%) και 
λεμφοίδη
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μα (10%) 

Στάδιο 
Ιβ1>2 εκ. 

Νεοεπικουρικ
ή ΧΜΘ 
ακολουθούμε
νη από ριζική 
τραχηλεκτομή 

3 κύκλοι 
πακλιταξέλης, 
σισπλατίνης 
και 
ιφωσφαμίδης 
ακολουθούμε
νοι από ριζική 
τραχηλεκτομή 

86% γέννηση 
ζώντος νεογνού 
και 86% 
ποσοστά 
αυτόματης 
σύλληψης 

7.6% ποσοστό 
υποτροπής με 
90% επιβίωση 

Έλλειψη 
στοιχείων 

 

Σε περιπτώσεις μικροδιήθησης (<3 χιλ.), στο στάδιο FIGO IA1, το καρκίνωμα του τραχήλου 

της μήτρας μπορεί να αντιμετωπιστεί με απλή εξαγωγή μεγάλου κώνου της ζώνης 

μετάπτωσης (LLETZ), χωρίς να επηρεάζεται περαιτέρω η γονιμότητα. Το έσω όριο του 

κώνου απέχει 1 εκατοστό από το έσω τραχηλικό στόμιο. Σε σύγκριση με αυτή την 

προσέγγιση, η υστερεκτομή δεν έχει συσχετιστεί με βελτιωμένους ρυθμούς επιβίωσης εάν 

δεν επιβεβαιωθεί καμία λεμφαγγειακή διήθηση (LVSI) και τα όρια εκτομής του κώννου 

είναι αρνητικά [134]. Αυτή η προσέγγιση μπορεί να εφαρμοστεί στο μικροδιηθητικό 

πλακώδες καρκίνωμα καθώς και στο αδενοκαρκίνωμα, με παρόμοια αποτελέσματα [135]. Η 

μετα-ανάλυση από την Kyrgiou έδειξε ότι η κωνοειδής εκτομή με νυστέρι για τον πρώιμο 

καρκίνο του τραχήλου της μήτρας συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού, 

πρόωρης ρήξης των μεμβρανών, χαμηλού βάρους γέννησης και ποσοστού καισαρικής 

τομής [136].   

Σε ασθενείς που πάσχουν από καρκίνο του τραχήλου της μήτρας σε στάδια FIGO IA2-IB1 

που επιθυμούν να διατηρήσουν τη γονιμότητα τους, η ριζική τραχηλεκτομή με πλήρη 

πυελικό λεμφαδενικό καθαρισμό (εφόσον επιβεβαιωθεί ιστολογική των λεμφαδένων) είναι 

η θεραπεία επιλογής [137, 138]. Η ριζική τραχηλεκτομή αφαιρεί τον τράχηλο με το 

παραμήτριο και τα άνω 2 εκ. του κολπικού κολοβώματος διατηρώντας τη μήτρα και τις 

ωοθήκες ώστε να επιτρέψει τη μελλοντική εγκυμοσύνη.  Ράμμα περίδεσης τοποθετείται 

στο επίπεδο του ισθμού χρησιμοποιώντας μόνιμα ράμματα για την πρόληψη της 

ανεπάρκειας του τραχήλου της μήτρας. Αυτή η χειρουργική επέμβαση βασίζεται στην 

παρατήρηση ότι ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας εξαπλώνεται νωρίς στο παραμήτριο 

και στον παρακείμενο κόλπο και πολύ σπάνια στον ισθμό της μήτρας. Αυτό καθιστά δυνατή 

την αφαίρεση του τραχήλου της μήτρας, του παραμητρίου και του άνω κόλπου και τη 

διατήρηση της μήτρας για να επιτρέψουν τη σύλληψη. Προεγχειρητικά, πρέπει να 

προηγηθεί εξέταση υπό αναισθησία της ασθενούς. Κατά την διεγχειρητική προσέγγιση 

πρέπει να εκτιμηθεί η εκτός μήτρας διασπορά της νόσου στους λεμφαδένες καθώς και να 

διασφαλιστούν ικανοποιητικά όρια υγιούς στρώματος. Η διαπίστωση διασποράς της νόσου 

εκτός μήτρας ή διήθησης του κεφαλικού τμήματος του παρασκευάσματος καθιστά 

απαραίτητη περισσότερο ριζική χειρουργική αντιμετώπιση ή συμπληρωματική 

χημειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία. Η διεγχειρητική εκτίμηση της κατάστασης των 

τοπικοπεριοχικών λεμφαδένων περιλαμβάνει την εξαίρεση των έξω και έσω λαγόνιων 

λεμφαδένων καθώς και αυτών του θυροειδούς βόθρου. Η εξέταση αυτών μπορεί να 

πραγματοποιηθεί με την διενέργεια επαναλαμβανόμενων ταχείων βιοψιών ή, όπως όλο και 

πιο συχνά συμβαίνει πλέον σε αρκετά κέντα με χαρτογράφηση του λεμφαδένα φρουρού. 

Με την τελευταία μέθοδο είναι περισσότερο πιθανή η ανεύρεση μικρομεταστάσεων, οι 

οποίες με την κλασσική μέθοδο των ταχείων βιοψιών θα διέλαθαν της προσοχής [138]. Η 

ριζική τραχηλεκτομή περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον Dargent το 1994 [139] και 
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αντιπροσωπεύει την πλέον καθιερωμένη χειρουργική διαδικασία για τη διατήρηση της 

γονιμότητας στις γυναίκες με καρκίνο τραχήλου. Η ίδια διαδικασία έχει αναφερθεί για τη 

θεραπεία καρκινωμάτων των πλακωδών κυττάρων και των αδενοκαρκινωμάτων, με 

παρόμοια αποτελέσματα [140].  

  

Εικόνα 31: Ριζική τραχηλεκτομή (Abu-Rustum, N. R., Sonoda, Y., Black, D., Levine, D. A., Chi, 

D. S., & Barakat, R. R. 2006. Fertility-sparing radical abdominal trachelectomy for cervical 

carcinoma: Technique and review of the literature. Gynecologic Oncology, 103(3), 807–813. 

https://doi.org/10.1016/j.ygyno.2006.05.044) 

 

Ως παραλλαγές στην τεχνική της ριζικής τραχηλεκτομής, έχουν περιγραφεί η κολπική, 

λαπαροσκοπική, κοιλιακή και ρομποτικά υποβοηθούμενη τραχηλεκτομή [138].  

Σήμερα η ριζική τραχηλεκτομή είναι μια καλά εδραιωμένη και ασφαλής διαδικασία 

διατήρησης γονιμότητας για τον πρώιμο καρκίνο του τραχήλου της μήτρας σε γυναίκες 

ηλικίας κάτω των σαράντα με έντονη επιθυμία να διατηρήσουν τη μήτρα τους. Ο ασθενής 

αξιολογείται προεγχειρητικά με μαγνητική τομογραφία για να διαπιστωθούν οι διαστάσεις 

του όγκου και το βάθος διήθησης. Ο ιδανικός υποψήφιος για την επέμβαση πρέπει να έχει 

όγκο μικρότερο από 2 εκ. χωρίς βαθιά διήθηση του στρώματος του τραχήλου της μήτρας 

και μετάσταση στους λεμφαδένες. Ο ασθενής ενημερώνεται για τα ογκολογικά και 

μαιευτικά προβλήματα μετά τη διαδικασία συμπεριλαμβανομένου του κινδύνου μόνιμης 

στειρότητας. Ως εκ τούτου είναι απαραίτητη γραπτή συγκατάθεση, λεπτομερούς 

ενημερωμένης ασθενούς. Οι συνηθέστερες επιπλοκές μετά τη διαδικασία είναι η 

ακανόνιστη αιμορραγία, η δυσμηνόρροια, η ισθμική στένωση, η αμηνόρροια και σπάνια η 

δυσπαρευνία [141]. 

Η ιστοπαθολογική εξέταση είναι σημαντική για την εξέταση του τύπου, του βαθμού 

κυτταρικής διαφοροποίησης, του μεγέθους, του βάθους διήθησης και του βαθμού 

συμμετοχής του λεμφαγγειακού χώρου στην νόσο. Δεν υπάρχει αμφιβολία, πως ο 

ιστοπαθολογικοί τύποι του αδενοκαρκινώματος και του αδενοπλακώδους καρκινώματος 

σχετίζονται με υψηλότερο ποσοστό υποτροπής από το πλακώδες καρκίνωμα. Στις 

μεγαλύτερες σειρές περιστατικών που έχουν δημοσιευθεί ως σήμερα, δεν έχει βρεθεί 

σημαντική διαφορά στην πρόγνωση της θεραπείας διατήρησης γονιμότητας σε αρχικού 

σταδίου όγκους διαφορετικών ιστολογικών τύπων. Τα μικροκυτταρικά νευροενδοκρινή 
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καρκινώματα αποκλείονται από τις μεθόδους διατήρησης γονιμότητας λόγω της εξαιρετικά 

επιθετικής συμπεριφοράς αυτού του ιστοπαθολογικού τύπου. 

Τα μακροχρόνια ογκολογικά αποτελέσματα της ριζικής τραχηλεκτομής δεν φαίνεται να 

διαφέρουν σε σύγκριση με τη ριζική υστερεκτομή και έχει αναφερθεί μακροχρόνιο ποσοστό 

επιβίωσης 98,4% και ποσοστό υποτροπής μόνο 4,5% [142, 143]. Οι περιεγχειρητικές 

επιπλοκές ήταν επίσης παρόμοιες σε σύγκριση με τη ριζική υστερεκτομή [138]. Η 

περαιτέρω ανάπτυξη μη επεμβατικών ανοσολογικών μεθόδων για την ταυτοποίηση των 

λεμφαδένων σε ασθενείς με καρκίνο του τραχήλου πρώιμου σταδίου μπορεί να βελτιώσει 

τη μελλοντική επιλογή ασθενών για αυτό το είδος χειρουργικής επέμβασης διατήρησης της 

γονιμότητας [144]. 

 Μετά την τραχηλεκτομή, πάνω από το 60% των δειγμάτων ιστών έχουν δείξει την απουσία 

υπολειμματικού όγκου [145]. Συνεπώς, η χρήση κωνοειδής εκτομή σε συνδυασμό με 

λαπαροσκοπική λεμφαδενεκτομή έχει επίσης περιγραφεί ως κατάλληλη διαδικασία σε 

επιλεγμένους ασθενείς που παρουσιάζουν καρκίνο του τραχήλου αρχικού σταδίου (FIGO 

IA2 και IB1) με όγκο <20 χιλ. Οι γυναίκες που αντιμετωπίστηκαν με αυτόν τον τρόπο 

κατάφεραν να συλλάβουν στο 47% των περιπτώσεων και η πενταετής επιβίωση χωρίς 

ασθένεια αναφέρθηκε στο 97% [146, 147]. Ωστόσο, αν και τα δεδομένα είναι ελπιδοφόρα, 

ο αριθμός των δημοσιευμένων περιπτώσεων είναι ακόμη μικρός και απαιτούνται 

περαιτέρω έρευνες για την εφαρμογή αυτής της τεχνικής ως κλινικής ρουτίνας. 

Σε περιπτώσεις πιο προχωρημένης νόσου με όγκο μεγέθους> 2 εκ, η αρχική νεοεπικουρική 

χημειοθεραπεία ακολουθούμενη από ριζική τραχηλεκτομή και λεμφαδενεκτομή έχει 

προταθεί από ορισμένους συγγραφείς [148, 149]. Η προσέγγιση αυτή έχει αποδειχθεί ότι 

συσχετίζεται με υψηλά ποσοστά γονιμότητας και χωρίς διαφορές στην ογκολογική έκβαση 

σε σύγκριση με την άμεση τραχηλεκτομή χωρίς χημειοθεραπεία [150]. Λόγω των ελάχιστων 

αναφερόμενων περιπτώσεων και των μακροπρόθεσμων αποτελεσμάτων παρακολούθησης, 

αυτή η διαδικασία θα πρέπει να θεωρηθεί πειραματική. 

Σε επιλεγμένες περιπτώσεις όπου η ακτινοθεραπεία ή η χημειοθεραπεία είναι απαραίτητες, 

οι ωοθήκες μπορούν να προστατευθούν με μετάθεση ωοθηκών για απομακρυνθούν από το 

πεδίο της ακτινοβολίας [151, 152, 153]. Ωστόσο, ανάλογα με τη δόση ακτινοβολίας και τη 

διασπορά της ακτινοβολίας, η αποτελεσματικότητα αυτής της διαδικασίας έχει αναφερθεί 

ότι είναι περίπου 50% [154, 155]. Εάν απαιτούνται τεχνικές υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής και χρειαστεί εξωσωματική γονιμοποίηση, οι ωοθήκες είναι συχνά 

δύσκολες στην πρόσβαση για τη λήψη των ωαρίων. Συνεπώς η διέγερση των ωοθηκών σε 

συνδυασμό με την επακόλουθη κρυοσυντήρηση των ωοκυττάρων ή των εμβρύων πριν από 

την αγωγή για τον καρκίνο συστήνεται σε τέτοιες περιπτώσεις [95, 156, 157]. Ωστόσο, 

ακόμη και αν η ωοθηκική λειτουργία διατηρηθεί ή τα ωοκύτταρα ή τα έμβρυα έχουν 

κρυοσυντηρηθεί, η ακτινοβόληση της μήτρας μπορεί να προκαλέσει μη αναστρέψιμη 

βλάβη. Παρόλο που έχουν αναφερθεί περιπτώσεις καλής μαιευτικής έκβασης μετά τη 

διατήρηση της γονιμότητας σε γυναίκες με ακτινοβολημένη μήτρα [158], αναμένονται 

ανεπιτυχή αποτελέσματα.  

Εάν δεν είναι εφικτή η κρυοσυντήρηση ωοκυττάρων ή εμβρύων, η αναδυόμενη τεχνική της 

κρυοσυντήρησης του ωοθηκικού ιστού για μεταγενέστερη επαναμεταμόσχευση μπορεί να 

χρησιμεύσει ως βιώσιμο εργαλείο για τη διατήρηση της γονιμότητας σε γυναίκες με 

καρκίνο. Έχουν περιγραφεί ετερότοπες και ορθότοπες θέσεις μεταμόσχευσης, με 

επανάκτηση της λειτουργίας των ωοθηκών [159, 160, 161, 162]. Μέχρι τώρα περισσότερα 
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από 60 παιδιά έχουν γεννηθεί παγκοσμίως μετά από μεταμόσχευση ωοθηκικού ιστού [162, 

163]. 

Σε περιπτώσεις κρυοσυντήρησης ωοθηκικού ιστού, έχουν ανακύψει ανησυχίες σχετικά με 

τον κίνδυνο επανεμφάνισης καρκινικών κυττάρων κατά την επαναμεταμόσχευση, εφόσον 

υπάρχουν στον κρυοσυντηρημένο ιστό. Η μετάσταση των ωοθηκών έχει αναφερθεί σε 6% 

των ασθενών με αδενοκαρκίνωμα του τραχήλου και 1% των ασθενών με καρκίνωμα εκ 

πλακωδών κυττάρων [164]. Παρόλα αυτά, από πέντε δημοσιευμένες περιπτώσεις 

επαναμεταμόσχευσης του ωοθηκικού ιστού σε γυναίκες με προγενέστερο καρκίνωμα του 

τραχήλου δεν προέκυψαν υποτροπές [95, 160]. 

Για τις γυναίκες που υποβάλλονται σε ριζική χειρουργική επέμβαση με υστερεκτομή η 

πιθανότητα τοκετού είναι δυνατή μόνο μέσω της μεταμόσχευσης της μήτρας. Τα 

επιτυχημένα αποτελέσματα έχουν ληφθεί από μια σουηδική ομάδα η οποία έχει 

πρωτοπορήσει σε αυτό το σχέδιο εδώ και πολλά χρόνια [165] και αυτές οι διαδικασίες 

αναμένεται να επεκταθούν σε πολλά αμερικανικά κέντρα στο μέλλον [166].  

Τα δεδομένα για τις τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής μετά από καρκίνο είναι 

σπάνια. Σε μία μελέτη αναφέρθηκε ένας επιπολασμός υπογονιμότητας 13,5% μεταξύ 

ασθενών με προηγούμενη κολπική τραχηλεκτομή [167]. Από αυτούς, ο τραχηλικός 

παράγοντας υπογονιμότητας βρέθηκε σε περίπου 40% των περιπτώσεων, υποδηλώνοντας 

την αναγκαιότητα της ενδομήτριας σπερματέγχυσης ως προσέγγιση θεραπείας πρώτης 

γραμμής. Σε άλλες σειρές περιπτώσεων που αναφέρθηκαν, το 80% των γυναικών 

συνέλαβαν μετά από μεταγενέστερες του χειρουργείου θεραπείες γονιμότητας [167]. 

Δεν υπάρχουν ακόμη διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες για την παρακολούθηση των 

ασθενών μετά από ριζική τραχηλεκτομή. Οι περισσότεροι συγγραφείς προτείνουν έλεγχο 

κάθε 3-6 μήνες για τα δύο πρώτα έτη και κάθε 6 μήνες για τα επόμενα 3 έτη. Τυπικά 

περισσότερες από το 75% των υποτροπών θα λάβουν χώρα τα 2-3 πρώτα χρόνια μετά την 

αρχική θεραπεία, υπάρχουν όμως και αναφορές για υποτροπή στην 7ετία. Για αυτό το λόγο 

ο έλεγχος πρέπει να συνεχίζεται ετησίως μετά τα 5 πρώτα χρόνια.  

Ο πιο αποδεκτός τρόπος επανελέγχου είναι η φυσική εξέταση η οποία περιλαμβάνει έλεγχο 

εξέταση με κολποδιαστολέα, αμφίχειρη γυναικολογική και εξέταση από το ορθό. Επιπλέον 

θεωρείται πως προσφέρει θετικά στην ανίχνευση των επιπλοκών η κυτταρολογική εξέταση, 

η κολποσκόπηση και η λήψη βιοψιών από τον ενδοτράχηλο. Αρκετοί συγγραφείς 

εφαρμόζουν την πραγματοποίηση μαγνητικής τομογραφίας στους 6, 12 και 18 μήνες ενώ 

άλλοι μόνο κατόπιν ενδείξεων. Η PET CT έχει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα στην 

ανίχνευση των υποτροπών της νόσου και είναι πολλά υποσχόμενη απεικονιστική μέθοδος 

για την παρακολούθηση των ασθενών. 

Όσον αφορά στην ποιότητα ζωής, σε σύγκριση με τις γυναίκες που έχουν υποβληθεί σε 

ριζική υστερεκτομή και είχαν τουλάχιστον μία ωοθήκη, οι ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε 

ριζική τραχηλεκτομή είχαν παρόμοια σεξουαλική ικανοποίηση και ποιότητα ζωής μετά τη 

χειρουργική επέμβαση [168]. Ωστόσο, μια άλλη ομάδα μελέτης ανέφερε χαμηλή 

σεξουαλική ικανοποίηση κατά το πρώτο έτος μετά τη χειρουργική επέμβαση σε σύγκριση 

με υγιή άτομα και ασθενείς μετά από απλή κοιλιακή υστερεκτομή. Ωστόσο, αυτή η 

επίδραση μειώθηκε με την πάροδο του χρόνου και μετά από ένα χρόνο αυτοί οι ασθενείς 

είχαν παρόμοια σεξουαλική ικανοποίηση (αλλά με συνεχή μείωση της ποιότητας ζωής) σε 

σύγκριση με τους υγιείς ασθενείς [169]. Αυτά τα αποτελέσματα συμφωνούν με αυτά μιας 
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άλλης μελέτης που αναφέρει προβλήματα κένωσης της ουροδόχου κύστης σε περισσότερο 

από 40% και το λεμφοίδημα σε περισσότερο από το 10% των περιπτώσεων, 

αντικατοπτρίζοντας χαμηλότερη ποιότητα ζωής σε ασθενείς μετά από κολπική ή κοιλιακή 

ριζική τραχηλεκτομή σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες [170]. Η κωνοειδής εκτομή με νυστέρι 

σε συνδυασμό με λαπαροσκοπική λεμφαδενεκτομή από την άλλη πλευρά, δεν συνδέονται 

με μειωμένη σεξουαλική ικανοποίηση και ποιότητα ζωής [171]. 

 

 

 

6.3. Διατήρηση γονιμότητας στον καρκίνο του ενδομητρίου 

 

Ο καρκίνος του ενδομητρίου (ΚΕ) είναι η πιο κοινή γυναικολογική κακοήθεια στις 

ανεπτυγμένες χώρες, με εκτιμώμενες 142.200 νέες περιπτώσεις το 2008 και ποσοστό 

εμφάνισης 12.9 ανά 100.000 γυναίκες. Είναι η τρίτη πιο συχνή αιτία θανάτου από 

γυναικολογικό καρκίνο, με ποσοστό θνησιμότητας 2.4 ανά 100.000 [173]. Στις ΗΠΑ 

εκτιμάται ότι 52.630 διαγνώστηκαν με καρκίνο ενδομητρίου και 8.590 γυναίκες πέθαναν 

από την ασθένεια το 2014 [174]. Παρόλο που η πλειοψηφία των γυναικών που έχουν 

διαγνωστεί με καρκίνο ενδομητρίου είναι μετεμμηνοπαυσιακές, εκτιμάται ότι 15% -25% 

των γυναικών θα διαγνωσθούν πριν από την εμμηνόπαυση [174, 175, 176, 177, 178, 179, 

180]. Το 10% θα είναι ηλικίας 45 ετών και το 4% θα είναι ηλικίας 40 ετών [181]. 

 Η τυπική θεραπεία για τον καρκίνο ενδομητρίου περιλαμβάνει ολική υστερεκτομή και 

αμφοτερόπλευρη σαλπιγγοωοθηκεκτομή με ή χωρίς πυελική και παρααορτική 

λεμφαδενεκτομή. Οι νεότερες γυναίκες τείνουν να διαγιγνώσκονται με ασθένεια πρώιμου 

σταδίου καλής διαφοροποίησης και έχουν εξαιρετική πρόγνωση με πενταετή και δεκαετή 

επιβίωση χωρίς νόσο σε ποσοστά έως 99,2% και 98% αντίστοιχα [182, 183, 184]. Επιπλέον, 

η πρόγνωση τείνει να είναι περισσότερο ευνοϊκή για γυναίκες ηλικίας 45 ετών σε σύγκριση 

με γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας, των οποίων το πενταετές διάστημα επιβίωσης χωρίς 

νόσο για ασθένειες πρώιμου σταδίου και καλής διαφοροποίησης να είναι μόνο 86% [182, 

183, 185]. Δεδομένων των εξαιρετικών ογκολογικών αποτελεσμάτων που σχετίζεται με τον 

πρώιμο ΚΕ στις νέες γυναίκες, έχει αναγνωριστεί η σημασία της βελτίωσης της ποιότητας 

ζωής και της διατήρησης της γονιμότητας, διατηρώντας παράλληλα ένα εξαιρετικό 

διάστημα ελεύθερο νόσου. Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό καθώς ένας αυξανόμενος 

αριθμός γυναικών επιλέγει να αναβάλει την τεκνοποίηση έως αργότερα στη ζωή. Μια στις 

12 γυναίκες εκτιμάται ότι εγκυμονεί μετά την ηλικία των 35 ετών σήμερα, σε σύγκριση με 

μόνο μία στιςς 100 το 1970 [186]. Ως εκ τούτου, η χειρουργική θεραπεία του ενδομήτριου 

καρκίνου μπορεί να μην είναι επιθυμητή από γυναίκες που δεν έχουν ολοκληρώσει την 

τεκνοποίηση. Οι δυνατότητες διατήρησης της γονιμότητας έχουν εξεταστεί όλο και 

περισσότερο. 

Ορισμένες ομάδες συγγραφέων έχουν περιγράψει τη σκοπιμότητα και την ασφάλεια της 

ορμονοθεραπείας για διατήρηση της γονιμότητας σε αρχικά στάδια ΚΕ [187, 188, 189, 190, 

191].  

Παρά το γεγονός ότι η ορμονοθεραπεία αναφέρθηκε για πρώτη φορά το 1961, δεν υπάρχει 

μια σύγχρονη οδηγία που να τυποποιεί τη συντηρητική διαχείριση των περιστατικών με 
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αρχόμενο ΚΕ. Συγκεκριμένα, υπάρχουν διάφορες προσεγγίσεις στην αρχική αξιολόγηση των 

νέων γυναικών με ΚΕ. Ο βέλτιστος φαρμακευτικός παράγοντας, η δοσολογία και η διάρκεια 

της θεραπείας είναι ασαφείς. Οι τρόποι παρακολούθησης και η συχνότητα μετά τη 

θεραπεία δεν είναι επίσης τυποποιημένες. Μια νέα υβριδική προσέγγιση που συνδυάζει 

την τοπική υστεροσκοπική εκτομή του όγκου σε συνδυασμό με ορμονική θεραπεία εισήχθη 

πρόσφατα με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά μόνο περιορισμένα στοιχεία είναι 

διαθέσιμα, περιπλέκοντας περαιτέρω τη λήψη αποφάσεων [192, 193, 194]. Η μη 

χειρουργική θεραπεία επίσης, εκτός από τον κίνδυνο απώλειας ενός προχωρημένου 

σταδίου ΚΕ, ενέχει και τον κίνδυνο απώλειας ενός σύγχρονου καρκίνου των ωοθηκών σε 

πρώιμο στάδιο. Επιπλέον, η ανάπτυξη του ΚΕ σε νεαρή ηλικία μπορεί να είναι αποτέλεσμα 

του συνδρόμου Lynch. Επειδή η παθογένεση είναι λιγότερο πιθανό να σχετίζεται κυρίως με 

μια ανισορροπία ορμονών και η ορμονοθεραπεία μπορεί συνεπώς να είναι 

αναποτελεσματική, η αναγνώριση των ασθενών με σύνδρομο Lynch είναι κρίσιμη.  

Επιλογή και αξιολόγηση ασθενών κατάλληλων για συντηρητική θεραπεία 

Παρόλο που η πλειονότητα των νεαρών γυναικών που έχουν διαγνωστεί με ΚΕ έχουν νόσο 

πρώιμου σταδίου, παραμένει μη αμελητέος ο κίνδυνος νόσου που εκτείνεται πέρα από τη 

μήτρα με την αναφερθείσα επίπτωση της νόσου σταδίου III ή IV να κυμαίνεται από 10,5% 

ως 29,5% [177, 178, 181]. Επιπλέον, φαίνεται ότι υπάρχει υψηλότερο ποσοστό εμφάνισης 

συγχρόνου καρκίνου ωοθηκών μεταξύ των νέων γυναικών με ΚΕ, που κυμαίνεται από 5% 

έως 29%, σε σύγκριση με το συνολικό κίνδυνο 5% σύγχρονων ωοθηκικών και ενδομητρικών 

κακοηθειών μεταξύ όλων των γυναικών που έχουν διαγνωστεί με ΚΕ [195, 196, 197]. 

Συγκεκριμένα, οι Gitsch et al. [198] παρατήρησαν σημαντικά υψηλότερη συχνότητα 

εμφάνισης σύγχρονων ωοθηκικών κακοηθειών σε γυναίκες ηλικίας < 45 ετών με ΚΕ (29,4%) 

σε σύγκριση με παλαιότερους συγγραφείς (4,6%). Οι Walsh et al. [195] ανέφεραν ότι στο 

25% των νέων γυναικών με ΚΕ στην ομάδα τους βρέθηκαν να συνυπάρχουν καρκίνοι 

ωοθηκών. Ως εκ τούτου, η σωστή επιλογή ασθενών για τη συντηρητική αντιμετώπιση του 

ΚΕ είναι κρίσιμης σημασίας.  

Βασικές παράμετροι για την αξιολόγηση των γυναικών για συντηρητική αντιμετώπιση 

περιλαμβάνουν το βαθμό διαφοροποίησης της νόσου, το βάθος διήθησης του μυομητρίου 

και την παρουσία εξαρτηματικών μαζών. Η  διεξοδική αξιολόγηση πριν από τη θεραπεία για 

αυτές τις παραμέτρους είναι απαραίτητη. Η διαγνωστική απόξεση συνίσταται για την 

καλύτερη αξιολόγηση του βαθμού διαφοροποίησης, καθώς φαίνεται να συμφωνεί 

περισσότερο με το βαθμό διαφοροποίησης μετά από υστερεκτομή σε σύγκριση με απλή 

δειγματοληψία ενδομητρίου [199]. Επιπλέον, έχει προταθεί ότι η διαγνωστική απόξεση 

μπορεί να προσφέρει μεγαλύτερη μείωση του φορτίου της νόσου σε σύγκριση με τη βιοψία 

του ενδομητρίου [200].  

Αν και διάφορες μέθοδοι για την αξιολόγηση της διήθησης του μυομητρίου έχουν 

προταθεί, όπως ο διακολπικός υπέρηχος και η αξονική τομογραφία (CT), η μαγνητική 

τομογραφία (MRI) αυξημένης αντίθεσης χρησιμοποιείται περισσότερο για την εκτίμηση του 

βάθους της διήθησης του μυομητρίου. Σε μια μετα-ανάλυση που συγκρίνει τη χρησιμότητα 

της αξονικής τομογραφίας, του υπερηχογραφήματος και της MRI, το εύρος ευαισθησίας 

που αναφέρθηκε από διαφορετικές μελέτες ήταν 40-100% για τη CT, 50-100% για το 

υπερηχογράφημα, σε σύγκριση με 80-100% για MRI αυξημένης αντίθεσης [201]. Οι Sironi et 

al. [202] αξιολόγησαν τις διαγνωστικές επιδόσεις της μαγνητικής τομογραφίας στην έκταση 

της μυομετρικής διήθησης σε ασθενείς με ΚΕ σταδίου Ι. Η ευαισθησία της MRI για να 
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προσδιοριστεί ότι ο όγκος ήταν περιορισμένος στο ενδομήτριο ήταν 57%, με ειδικότητα 

96%. Η ευαισθησία και η ειδικότητα ήταν 74% για τον προσδιορισμό της παρουσίας 

επιφανειακής διήθησης μυομητρίου (< 50% τοιχώματος του μυομητρίου). Η μαγνητική 

τομογραφία είχε ευαισθησία 88% και ειδικότητα 85% για τον προσδιορισμό βαθιάς 

διήθησης μυομητρίου (> 50% τοιχώματος του μυομητρίου) . 

Η MRI μπορεί επίσης να παρέχει πληροφορίες σχετικά με την κατάσταση των λεμφαδένων 

καθώς και τη διήθηση του τραχήλου της μήτρας [203]. Επιπλέον, η μαγνητική τομογραφία 

είναι συνήθως αποδεκτή ως η επόμενη βέλτιστη μελέτη απεικόνισης μετά από την 

υπερηχογραφία για τον χαρακτηρισμό μίας εξαρτηματικής μάζας. Δεδομένου του 

φαινομενικά αυξημένου ποσοστού σύγχρονων κακοηθειών των ωοθηκών μεταξύ των 

νεαρών γυναικών με ΚΕ και του ότι ο απεικονιστικός έλεγχος και το CA 125 έχουν 

περιορισμένη ευαισθησία στην ανίχνευση σύγχρονων βλαβών, με έως και 15% των 

ασθενών με ΚΕ να έχουν αδιάγνωστη εξαρτηματική συμμετοχή [195], μερικοί 

γυναικολογικοί ογκολόγοι εκτελούν διαγνωστική λαπαροσκόπηση κατά τη στιγμή της 

αρχικής αξιολόγησης [204, 205]. 

Τέλος, η αξιολόγηση πριν από τη θεραπεία πρέπει να περιλαμβάνει αξιολόγηση για 

κληρονομικά γυναικολογικά καρκινικά σύνδρομα όπως το σύνδρομο Lynch. Επιπλέον, είναι 

σημαντικό οι γυναίκες να ενημερώνονται ότι μια αρνητική γενετική αξιολόγηση δεν 

αποκλείει τον κίνδυνο επικείμενης ή μακροπρόθεσμης ωοθηκικής κακοήθειας.  

Οι ιδανικοί υποψήφιοι για συντηρητική διαχείριση του ΚΕ είναι νέες γυναίκες με πρώιμο 

στάδιο νόσου, καλής διαφοροποίησης χωρίς διήθηση του μυομητρίου, οι οποίες επιθυμούν 

να διατηρήσουν το αναπαραγωγικό τους δυναμικό και είναι σε θέση να κατανοήσουν και 

να δεχτούν τους κινδύνους που σχετίζονται με την απόκλιση από την πρότυπη θερπευτική 

προσέγγιση. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι υπάρχουν μερικές ενθαρρυντικές αναφορές 

για συντηρητική αντιμετώπιση KE σταδίου ΙΑ, grade 2-3 χωρίς διήθηση του μυομητρίου 

[206, 207, 208, 209, 210]. Τα δεδομένα όμως είναι λίγα και η συντηρητική διαχείριση νόσου 

υψηλότερου σταδίου θα πρέπει να εξετάζεται με προσοχή. 

 

Φαρμακευτικά σχήματα, δοσολογία και διάρκεια θεραπείας  

Δεν υπάρχει κοινή συμφωνία όσον αφορά στον ιδανικό παράγοντα προγεστερόνης, τη 

δόση ή τη διάρκεια της θεραπείας. Τα δύο συνηθέστερα σχήματα είναι η οξική 

μεδροξυπρογεστερόνη (MPA) στα 500-600 mg ημερησίως και η οξική μεγεστρόλη (MA) 

στα 160 mg ημερησίως [211, 212]. Σε μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα-

ανάλυση, οι Gunderson et al. [213] ανέφεραν ότι στο σύνολο των ασθενών, το 49% έλαβε 

ΜΡΑ, το 25% ΜΑ και το 19% υποβλήθηκε σε θεραπεία με ενδομήτρια συσκευή 

λεβονοργεστρέλης (LNG-IUD), αν και δεν πραγματοποιήθηκε σύγκριση μεταξύ των τύπων 

προγεσταγόνου. Τα στοιχεία που υποστηρίζουν την ανωτερότητα της MPA έναντι της ΜΑ 

δημοσιεύτηκαν πρόσφατα από τους Park et al. [212] ο οποίος πρότεινε ότι αν και τα 

ποσοστά ανταπόκρισης ήταν παρόμοια μεταξύ των δύο παραγόντων, η ΜΑ συσχετίστηκε 

με σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο υποτροπής. Παρομοίως, σε μία σειρά περιπτώσεων ΚΕ 

καλής διαφοροποίησης και σύνθετης άτυπης υπερπλασίας που δημοσιεύθηκε, 

παρατηρήθηκε υψηλότερο ποσοστό ανταπόκρισης στη MPA σε σύγκριση με τη ΜΑ. 

Ευρύ φάσμα των δόσεων ΜΑ και ΜΡΑ έχει προτεθεί που κυμαίνεται από 10 mg έως 400 mg 

ημερησίως για την ΜΑ και από 2,5 mg έως 800 mg ημερησίως για την ΜΡΑ [211]. Οι 
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Ushijima et al. [214] παρατήρησαν καλύτερη ανταπόκριση με MPA στα 600 mg σε σύγκριση 

με 200 mg ή 400 mg ημερησίως και άλλες ερευνητικές ομάδες υιοθέτησαν αυτό το σχήμα 

υψηλής δόσης MPA με παρόμοια αποτελέσματα [215, 216, 217, 218, 219]. Οι Eftekhar et al. 

[220] χρησιμοποίησαν πρωτόκολλο αύξησης της δόσης που περιελάμβανε τη χρήση ΜΑ σε 

δόση έναρξης 160 mg ημερησίως για 3 μήνες, ενώ οι ασθενείς που δεν ανταποκρίθηκαν 

έλαβαν διπλάσια δόση για επιπλέον μία ή δύο τρίμηνες περιόδους και παρατηρήθηκε 

πλήρης ανταπόκριση στο 86% των ασθενών με μέση διάρκεια θεραπείας 9 μηνών. Αν και τα 

ποσοστά απόκρισης στα προγεστερινοειδή είναι σημαντικά, οι υψηλές τους δόσεις φέρουν 

επίσης τους κινδύνους παρενεργειών και επιπλοκών, με υψηλότερη πιθανότητα μη 

συμμόρφωσης στη θεραπεία. Η επιλογή του προγεσταγόνου, της δόσης και της οδού 

χορήγησης θα πρέπει να εξατομικευθεί ώστε να ελαχιστοποιηθούν οι κίνδυνοι όπως η 

θρομβοφλεβίτιδα, η αύξηση του βάρους, οι πονοκέφαλοι, οι διαταραχές ύπνου, οι αλλαγές 

στη διάθεση και στη λίμπιντο και οι κράμπες στα κάτω άκρα [221, 222]. Μια εναλλακτική 

λύση στη συστηματική χορήγηση προγεσταγόνου που μπορεί να μειώσει τους κινδύνους 

αυτούς είναι το ενδομήτριο σπείραμα λεβονοργεστρέλης. Το IUD λεβονοργεστρέλης δεν 

έχει μελετηθεί τόσο καλά όσο οι από του στόματος προγεστερόνες, αλλά έχουν αναφερθεί 

πλήρη ποσοστά ανταπόκρισης από 40% έως 100% στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 

καλά διαφοροποιημένο, πρώιμο στάδιο ΚΕ [223, 224, 225]. Καμία από αυτές τις μελέτες δεν 

ανέφεραν δυσκολίες σχετικές με την παρακολούθηση των ασθενών που έφεραν IUD, 

αντανακλώντας το γεγονός ότι η βιοψία του ενδομητρίου μπορεί ακόμη να 

πραγματοποιηθεί με χρήση Pipelle με το IUD στη θέση του. 

 Όταν εξετάζονται όλες οι επιλογές θεραπείας με προγεσταγόνα, η ελάχιστη διάρκεια της 

θεραπείας που απαιτείται για την επίτευξη ύφεσης της νόσου φαίνεται να είναι 3 μήνες 

[226, 227, 228] με τη μέση διάρκεια της θεραπείας που απαιτείται για την ύφεση της νόσου 

να είναι 4-6 μήνες [229, 230, 231, 232, 233] Επιπλέον, οι παχύσαρκοι και οι 

ανωοθυλακιορρηκτικοί ασθενείς τείνουν να είναι πιο ανθεκτικοί στη θεραπεία και σε 

αυτούς πρέπει να εξεταστούν μεγαλύτερες διάρκειες θεραπείας [212]. 

 

 Παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία  

Η στενή παρακολούθηση για την αξιολόγηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία είναι υψίστης 

σημασίας. Ωστόσο, δεν υπάρχει ένα ενιαίο τυποποιημένο πρωτόκολλο παρακολούθησης. 

Είναι σημαντικό να επιβεβαιωθεί η ύφεση της νόσου τόσο από ογκολογική όσο και από 

αναπαραγωγική σκοπιά. Αξίζει να σημειωθεί ότι δεν υπάρχει καθολικά αποδεκτός ορισμός 

της πλήρους ύφεσης της νόσου, ενώ ορισμένοι ερευνητές θεωρούν ότι η απλή υπερπλασία 

ή / και η σύνθετη υπερπλασία χωρίς ατυπία στις βιοψίες παρακολούθησης είναι πλήρης 

ύφεση, ενώ άλλες όχι. Παρόλο που η μείωση του πάχους του ενδομητρίου στο διακολπικό 

υπερηχογράφημα έχει συνδεθεί με ευνοϊκή ανταπόκριση στη θεραπεία [214], η 

τεκμηρίωση με απόξεση ενδομητρίου ή απλή λήψη ενδομητρικής βιοψίας, παραμένει το 

τυπικό κριτήριο για την αξιολόγηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία. Έχουν αναφερθεί 

διάφορα χρονικά διαστήματα παρακολούθησης, που κυμαίνονται από βιοψία ενδομητρίου 

κάθε μήνα [219, 234] ως κάθε 6-7 μήνες, [235, 236, 237, 238, 239] ωστόσο, το διάστημα 

των 3 μηνών είναι η πιο συχνή προσέγγιση [240]. Οι  3 μήνες θεραπείας φαίνεται να είναι 

το ελάχιστο που απαιτείται για την απόκριση στη νόσo [227, 228, 241] και μια πρώτη 

δειγματοληψία παρακολούθησης στους 3 μήνες θα παρέχει τη βέλτιστη παρακολούθηση. 
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Εντούτοις, μπορεί να απαιτείται εξατομίκευση για κάθε ασθενή, δεδομένης της μικρής 

διάρκειας των δεδομένων και της έλλειψης συναίνεσης για το διάστημα παρακολούθησης. 

 Η διάρκεια που θα παραμείνει ο καρκίνος κάθε γυναίκας σε ύφεση μετά από τη θεραπεία 

με προγεσταγόνα δεν μπορεί να προβλεφθεί και, ως εκ τούτου, οι γυναίκες που 

επιτυγχάνουν πλήρη υποχώρηση της νόσου θα πρέπει να συμβουλεύονται να επιδιώξουν 

αμέσως κύηση εάν είναι επιθυμητό. Δεδομένου ότι συνθήκες όπως το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών είναι παράγοντες κινδύνου τόσο για ΚΕ όσο και για 

υπογονιμότητα, είναι επίσης λογικό να εξεταστεί η έγκαιρη παραπομπή σε έναν 

αναπαραγωγικό ενδοκρινολόγο. Οι γυναίκες που δεν σχεδιάζουν να επιχειρήσουν 

εγκυμοσύνη αμέσως μετά την επίτευξη πλήρους ύφεσης θα πρέπει να τοποθετούνται σε 

θεραπεία συντήρησης με προγεσταγόνα. Η θεραπεία συντήρησης με κυκλική χορήγηση 

προγεστερόνης χαμηλής δόσης ή με ενδομήτριο σπείραμα λεβονοργεστρέλης έχει 

αποδειχθεί ότι μειώνει τον κίνδυνο υποτροπής μετά από πλήρη ανταπόκριση μεταξύ 

νεαρών γυναικών με ΚΕ που υποβάλλονται σε θεραπεία διατήρησης γονιμότητας [212, 214, 

227]. Οι γυναίκες με υποτροπή της νόσου μετά από 6-9 μήνες θεραπείας [191] πρέπει να 

ενημερώνονται για τη μικρότερη πιθανότητα ανταπόκρισης στη συνεχιζόμενη θεραπεία και 

την ανάγκη να εξεταστεί μια πιο οριστική προσέγγιση. 

Παρακολούθηση μετά από επιτυχή θεραπεία  

Η παρακολούθηση μετά από επιτυχή απόκριση στη θεραπεία είναι απαραίτητη, δεδομένου 

του κινδύνου επανεμφάνισης του ΚΕ καθώς και του κινδύνου σύγχρονου καρκίνου 

ωοθήκης. Παρόλο που η υποτροπή ΚΕ τείνει να περιορίζεται στη μήτρα στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων διατήρησης της γονιμότητας, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις εξωμήτριας 

εξάπλωσης ακόμη και σε ασθενείς με πλήρη ανταπόκριση στην αρχική θεραπεία [189, 190]. 

Η παρακολούθηση θα πρέπει να πραγματοποιείται κάθε 3- 6 μήνες μετά την πλήρη 

ανταπόκριση και θα πρέπει να περιλαμβάνει τουλάχιστον μια λεπτομερή εξέταση της 

πυέλου, δειγματοληψία ενδομητρίου ιστού, το CA 125 και την απεικόνιση, όπως το 

διακολπικό υπερηχογράφημα, η μαγνητική τομογραφία και / ή η αξονική τομογραφία, για 

την αξιολόγηση των εξαρτημάτων [212, 242, 243, 244]. 

 

Ογκολογικά αποτελέσματα  

Η πλειονότητα των νεαρών γυναικών με πρώιμο ΚΕ καλής διαφοροποίησης που επιθυμούν 

τη διατήρηση της γονιμότητας, ανταποκρίνονται στη θεραπεία με προγεστίνη. Το φάσμα 

των ποσοστών ανταπόκρισης που δημοσιεύονται στη βιβλιογραφία ποικίλλει, με μερικές 

μελέτες να αναφέρουν ποσοστά ανταπόκρισης μεταξύ 42% και 62% [225, 233, 242] και 

άλλες να αναφέρουν υψηλότερα ποσοστά 78% -100% [227, 230, 231, 245, 246, 247]. 

Παράγοντες που θα μπορούσαν να ευθύνονται για αυτές οι διαφορές περιλαμβάνουν  

1) διαφορές στη διάρκεια της θεραπείας, καθώς οι μεγαλύτερες διάρκειες θεραπείας θα 

μπορούσαν να οδηγήσουν σε υψηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης [229], και 

 2) διαφορές στους ορισμούς της "πλήρους απάντησης". Μερικές μελέτες καθορίζουν την 

απόλυτη ανταπόκριση όταν δεν υπάρχει υπολειμματική ασθένεια στην βιοψία 

ενδομήτριου, ανεξάρτητα από το αν υπάρχει υποτροπή της νόσου σε μια μελλοντική 

βιοψία παρακολούθησης. 
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Η διάρκεια της θεραπείας που απαιτείται για την ύφεση του ΚΕ κυμαίνεται από 1 μήνα έως 

17 μήνες και ο πιο κοινός εκτιμώμενος μέσος χρόνος απόκρισης είναι 4-6 μήνες [191, 229, 

230, 231, 232, 233]. Αν και η έλλειψη ανταπόκρισης εντός 2 μηνών από την έναρξη της 

θεραπείας με προγεστίνη έχει προταθεί ως ένδειξη χαμηλότερης πιθανότητας να 

επιτευχθεί πλήρης ύφεση [214], υπάρχουν όλο και περισσότερες ενδείξεις ότι η 

μεγαλύτερη θεραπεία με προγεστερόνες (διάρκεια θεραπείας 6-12 μήνες) είναι εφικτή και 

οδηγεί σε υψηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης χωρίς αλλαγή των κλινικών / ογκολογικών 

αποτελεσμάτων [218, 229]. 

Παρόλο που το ποσοστό σύγχρονου καρκίνου ωοθήκης σε γυναίκες ηλικίας < των 45 ετών 

με ΚΕ έχει αναφερθεί ότι κυμαίνεται από 5% έως 29% [195], σε μια πρόσφατη μετα-

ανάλυση, ο αναφερόμενος ρυθμός ήταν μόνο 3,6% μεταξύ των γυναικών που επέλεξαν 

θεραπεία διατήρησης γονιμότητας. Δεδομένου ότι αυτή η μετα-ανάλυση περιελάμβανε 

περιπτώσεις σύνθετης άτυπης υπερπλασίας ενδομητρίου, το ποσοστό 3,6% μπορεί να είναι 

μια υποεκτίμηση του κινδύνου μεταξύ εκείνων που διαγνώστηκαν με ΚΕ [211]. Παρόλα 

αυτά, η διαφυγή της διάγνωσης του καρκίνου ωοθήκης ή η μετάσταση του ΚΕ στις ωοθήκες 

στο πλαίσιο της συντηρητικής αντιμετώπισης του ΚΕ συνεπάγεται αυξημένα ποσοστά 

θνησιμότητας . Συνεπώς η λεπτομερής αξιολόγηση των εξαρτημάτων είναι κρίσιμη και, 

όπως προαναφέρθηκε, ορισμένοι χειρουργοί υποστηρίζουν τη διαγνωστική 

λαπαροσκόπηση πριν την έναρξη της θεραπείας με προγεστερινοειδή για να αξιολογήσουν 

την εκτός μήτρας ασθένεια και την σύγχρονη κακοήθεια των ωοθηκών [204, 205]. 

Είναι σημαντικό να αναγνωρίσουμε ότι η συντηρητική θεραπεία, αν και είναι αρχικά 

επιτυχής στην πλειονότητα των γυναικών, είναι ένα προσωρινό μέτρο. Ο κίνδυνος 

επανεμφάνισης μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας είναι υψηλός, ακόμη και μεταξύ των 

γυναικών που έχουν ταχεία πλήρη ανταπόκριση, καθώς και μεταξύ εκείνων που λαμβάνουν 

θεραπεία με προγεστερόνη. Τα ποσοστά επανεμφάνισης του ΚΕ κυμαίνονται από 24% έως 

40,6% και παρόλο που οι περισσότερες υποτροπές εμφανίζονται εντός των πρώτων 3 ετών 

επιτυχημένης συντηρητικής θεραπείας, οι υποτροπές μπορεί να εμφανιστούν σε μόλις 2 

μήνες και έως 30 έτη μετά τη θεραπεία [211, 212, 229]. Ωστόσο, οι περισσότερες 

υποτροπές φαίνεται να περιορίζονται στη μήτρα. Μέχρι σήμερα, στην βιβλιογραφία έχουν 

αναφερθεί μόνο επτά ασθενείς με αρχική ανταπόκριση σε προγεσταγόνα που εμφάνισαν 

προχωρημένη νόσο τη στιγμή της επανεμφάνισης του ΚΕ [189, 214, 248, 249, 250, 251, 

252]. 

Η τυπική θεραπεία για υποτροπιάζουσα νόσο μετά από θεραπεία διατήρησης γονιμότητας 

είναι υστερεκτομή, η οποία αποκλείει τη μελλοντική γονιμότητα. Καθώς ορισμένες 

γυναίκες μπορεί να εξακολουθούν να επιθυμούν να διατηρήσουν το αναπαραγωγικό τους 

δυναμικό παρά την υποτροπή τους, μπορεί να εξεταστεί η επανάληψη της συντηρητικής 

θεραπείας. Ωστόσο, τα δεδομένα που υποστηρίζουν την επανάληψη της θεραπείας με 

προγεσταγόνα είναι ακόμη περιορισμένα. Το 2013, οι Park et al. [253] παρατήρησαν 

ποσοστό ανταπόκρισης 85% μετά από δεύτερη θεραπευτική αγωγή με προγεστίνη, με 

διαρκές πλήρες ποσοστό ανταπόκρισης 85% σε διάστημα μέσης παρακολούθησης 52 

μηνών. Όλοι οι ασθενείς, εκτός από έναν, ήταν απαλλαγμένοι από ασθένεια στο τέλος της 

μελέτης (ένας ασθενής υποβλήθηκε στον τρίτο κύκλο θεραπείας με προγεστίνη για 

ασθένεια με πολλαπλές παθήσεις). Οι λίγες άλλες δημοσιευμένες μελέτες σχετικά με τα 

αποτελέσματα επαναλαμβανόμενης θεραπείας εξοικονόμησης γονιμότητας ανέφεραν 

παρόμοια ευρήματα [187, 214, 220, 229, 230], τα οποία υποδηλώνουν ότι η επανάληψη της 
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προγεστερόνης στο πλαίσιο της αρχικής πλήρους απόκρισης μπορεί να είναι εφικτή και 

ασφαλής, αν και προσωρινή. 

 Μεταξύ των γυναικών που δεν επιτυγχάνουν πλήρη απόκριση και υποβάλλονται σε 

οριστική χειρουργική αντιμετώπιση, οι περισσότερες θα έχουν χαμηλή διαφοροποίηση ΚΕ 

στην τελική παθολογία [212, 229]. Ωστόσο, η θεραπεία με προγεστερόνη δεν αποκλείει την 

ανάπτυξη πιο επιθετικών ιστολογικών τύπων, και χειρότερης διαφοροποίησης [223, 246, 

248]. 

Λίγοι αξιόπιστοι παράγοντες πρόβλεψης της επιτυχίας της θεραπείας της νόσου έχουν 

εντοπιστεί [212, 217]. Ο δείκτης μάζας σώματος  >25 kg / m2 έχει βρεθεί ότι σχετίζεται όχι 

μόνο με υψηλότερο κίνδυνο αποτυχίας της θεραπεία με προγεστερόνη αλλά και με 

υψηλότερο κίνδυνο υποτροπής μετά από πλήρη απόκριση. Αυτό το εύρημα υπογραμμίζει 

τη σημασία της μείωσης βάρους σε νέους ασθενείς με ΚΕ που επιθυμούν συντηρητική 

αντιμετώπιση, καθώς η νόσος τους είναι πιθανόν εξαρτώμενη από την ορμόνη. Πρόσθετοι 

ανεξάρτητοι παράγοντες πρόβλεψης χαμηλότερου κινδύνου υποτροπής περιλαμβάνουν 

την επιτυχή επακόλουθη εγκυμοσύνη, τη χρήση θεραπείας με προγεστίνη συντήρησης και 

τη χρήση της MPA [212]. 

 

Αναπαραγωγικά αποτελέσματα  

Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση μεταξύ 280 γυναικών που αντιμετωπίστηκαν συντηρητικά 

για ΚΕ, 86 γυναίκες πέτυχαν εγκυμοσύνη (34,8%), με 89 συνολικές ζώντες γεννήσεις [240]. 

Μια άλλη μελέτη ανέφερε ποσοστό γέννησης ζώντος νεογνού 28% [211]. Ωστόσο, αν και 

όλες οι γυναίκες που περιλαμβάνονται σε αυτές οι ανασκοπήσεις επιθυμούσαν να 

διατηρήσουν το αναπαραγωγικό τους δυναμικό, δεν προσπάθησαν όλες για εγκυμοσύνη 

κατά τις αντίστοιχες περιόδους μελέτης.  Ίσως τα πιο λεπτομερή αποτελέσματα της 

εγκυμοσύνης μετά από τη θεραπεία με προγεστίνη αναφέρθηκαν από τους Park et al [254] 

το 2013. Μεταξύ των 141 ασθενών με πλήρη ανταπόκριση στην θεραπεία με προγεστίνη, οι 

μισοί προσπάθησαν να συλλάβουν σε διάμεσο χρόνο 5 μηνών μετά την ολοκλήρωση της 

θεραπείας. Η εγκυμοσύνη και τα ποσοστά ζώντων γεννήσεων ήταν 73% και 66%, 

αντίστοιχα, για εκείνες που επιχείρησαν την εγκυμοσύνη. Ωστόσο, αν συμπεριληφθούν και 

οι ασθενείς που δεν επιχείρησαν εγκυμοσύνη, το ποσοστό ζωντανών γεννήσεων ήταν 26%, 

88 το οποίο είναι παρόμοιο με άλλες αναφορές [211]. 

Οι τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής (ART) συνδέονται με υψηλότερο ποσοστό 

ζωντανών γεννήσεων σε σύγκριση με την αυτόματη σύλληψη σε νέες γυναίκες με ΚΕ. Τα 

χαμηλότερα ποσοστά αυτόματης γονιμοποίησης θα μπορούσαν να αντικατοπτρίζουν την 

παρουσία παραγόντων κινδύνου ΚΕ που σχετίζονται επίσης με τη στειρότητα, όπως η 

παχυσαρκία, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών και η χρόνια ανωορρηξία. Σε μια 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση, το ποσοστό των ζωντανών γεννήσεων στις γυναίκες 

που υποβλήθηκαν σε ART ήταν σημαντικά υψηλότερο από το ποσοστό μεταξύ των 

υπολοίπων γυναικών που υποτίθεται ότι έχουν επιχειρήσει φυσικά την κύηση (39,4% 

έναντι 14,9%, αντίστοιχα, P = 0,001). Επίσης, παρόλο που στην ανάλυση αυτή 

περιελήφθησαν και οι δύο περιπτώσεις ΚΕ και σύνθετης άτυπης υπερπλασίας, ο 

συνδυασμένος ρυθμός ζωντανών γεννήσεων φαίνεται να είναι συγκρίσιμος μεταξύ των δύο 

ομάδων (28% έναντι 26,3%) [254]. 
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Μετά από πλήρη ύυφεση της νόσου που έχει αποδειχθεί με βιοψία, οι αναπαραγωγικοί 

ενδοκρινολόγοι χρησιμοποίησαν τα κλασσικά πρωτόκολλα γονιμοποίησης in vitro για 

διέγερση των ωοθηκών στην πλειονότητα των περιπτώσεων [210, 255, 256, 257]. Η 

ασφάλεια των φαρμάκων είναι αμφισβητήσιμη, καθώς η σχέση μεταξύ χρήσης και 

κινδύνου ΚΕ είναι ασαφής [258, 259, 260, 261, 262]. Σε μια προσπάθεια να μειωθούν τα 

αποτελέσματα της έκθεσης του ενδομητρίου σε οιστρογόνα, οι Juretzka et αl. 

Χρησιμοποίησαν ένα σπείραμα προγεστερόνης κατά τη διάρκεια της ωοθηκικής διέγερσης. 

Προς αυτή την κατεύθυνση, οι Azim και Oktay [263] πρότειναν το 2007 μια ωοθηκική 

διέγερση με πρωτόκολλο βασιζόμενο στη χρήση λετροζόλης, ενός αναστολέα αρωματάσης, 

σε συνδυασμό με γοναδοτροπίνες, το οποίο συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα 

οιστρογόνων σε σύγκριση με τους κλασσικούς κύκλους διέγερσης και με καλά 

αναπαραγωγικά αποτελέσματα.  

 

Οριστική θεραπεία  

Οι γυναίκες που αποτυγχάνουν της συντηρητικής θεραπείας εξαιτίας της εξέλιξης της νόσου 

ή της έλλειψης ύφεσης της νόσου θα πρέπει να υποβληθούν σε οριστική θεραπεία που 

περιλαμβάνει υστερεκτομή, αμφοτερόπλευρη εξαρτηματεκτομή ή / και λεμφαδενεκτομή. Η 

οριστική χειρουργική επέμβαση θα πρέπει να εξετάζεται εάν δεν παρατηρηθεί καμία 

υποχώρηση της νόσου εντός 6-9 μηνών από την έναρξη της θεραπείας, καθώς η πιθανότητα 

επιτυχίας με περαιτέρω θεραπεία είναι χαμηλή. Ακόμη και αν η συντηρητική θεραπεία 

είναι αρχικά επιτυχής με αποδεδειγμένη ύφεση της νόσου με βιοψία, το 40,6% των ατόμων 

που ανταποκρίνονται θα υποτροπιάσει, ακόμη και αν έχει χρησιμοποιηθεί θεραπεία 

συντήρησης [211, 212]. Επομένως, μόλις οι γυναίκες οι οποίες έχουν υποβληθεί επιτυχώς 

σε θεραπεία με προγεστερόνες έχουν ολοκληρώσει τον αναπαραγωγικό τους κύκλο, πρέπει 

να υποβληθούν σε οριστική χειρουργική επέμβαση. Επίσης, λαμβάνοντας υπόψη τα 

περιορισμένα δεδομένα σχετικά με την ασφάλεια της επαναχορήγησης προγεστερόνης στη 

ρύθμιση της υποτροπιάζουσας νόσου [229, 230, 253, 264], όσες εμφανίζουν υποτροπή θα 

πρέπει επίσης να υποβληθούν σε υστερεκτομή, αμφοτερόπλευρη εξαρτηματεκτομή ή / και 

λεμφαδενεκτομή. 

 

Προστασία των ωοθηκών στην οριστική χειρουργική θεραπεία 

Η διατήρηση των ωοθηκών σε νεαρές γυναίκες με πρώιμο ΚΕ καλής διαφοροποίησης  έχει 

μελετηθεί μέσω της βάσης δεδομένων του Εθνικού Ινστιτούτου Καρκίνου (NCI SEER 

database) [265]. Ανάμεσα σε 3.269 γυναίκες ηλικίας 45 ετών, 12% είχαν διατήρηση 

ωοθηκών. Σε ένα πολυπαραγοντικό μοντέλο, η διατήρηση των ωοθηκών δεν είχε καμία 

επίδραση στην ειδική για τον καρκίνο ή στη συνολική επιβίωση.  Ομοίως, το 2013, οι Sun et 

al. [266] διαπίστωσαν ότι η διατήρηση των ωοθηκών δεν επηρέασε αρνητικά τη συνολική 

επιβίωση σε μια μελέτη κοόρτης 166 νέων γυναικών από την Κίνα με ΚΕ. Παρόλα αυτά, 

είναι σημαντικό να αναγνωριστεί ότι η διατήρηση των ωοθηκών φέρει έναν πιθανώς 

απειλητικό για τη ζωή κίνδυνο κίνδυνο απώλειας σύγχρονου ή μετασταστικού καρκίνου 

ωοθήκης [177, 178, 195, 267, 268] , ακόμη και αν εμφανίζονται οι ωοθήκες καλοήθεις κατά 

τη διάρκεια του διεγχειρητικού ελέγχου. Στην πραγματικότητα, μεταξύ όλων των 

σύγχρονων περιπτώσεων ΚΕ και καρκίνου ωοθηκών περίπου το 15% μπορεί να έχει 

μακροσκοπικά κανονικές ωοθήκες κατά τη στιγμή της χειρουργικής επέμβασης [195].  
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Μη ορμονική συντηρητική θεραπεία  

Η φωτοδυναμική θεραπεία (PDT) εισήχθη πρόσφατα ως μια νέα μέθοδο θεραπείας για την 

πρώιμη φάση ΚΕ [269] και έχει προηγουμένως αναφερθεί ως θεραπεία οισοφαγικού, 

ενδοβρογχικού, ουροδόχου κύστης, αιδοίου, κολπικού καρκίνου και προκαρκινικών 

αλλοιώσεων [270, 271, 272, 273, 274, 275, 276]. Η PDT χρησιμοποιεί μια μη τοξική 

φωτοευαίσθητη ένωση (παράγοντας φωτοευαισθητοποίησης), η οποία μετά από 

επιλεκτική έκθεση στο φως ενός συγκεκριμένου μήκους κύματος παράγει ενεργό οξυγόνο 

που είναι τοξικό για τα γύρω καρκινικά κύτταρα. Η επιλογή του συγκεκριμένου 

φωτοευαισθητου παράγοντα και το αντίστοιχο μήκος κύματος εξαρτάται από την 

απόσταση που το φως χρειάζεται να ταξιδέψει για να στοχεύσει τον καρκίνο. Το 2013, οι 

Choi et al δημοσίευσαν τα αποτελέσματα μιας ομάδας 16 νέων ασθενών με ΚΕ που 

επιθυμούσαν τη διατήρηση της γονιμότητας και οι οποίοι υποβλήθηκαν σε θεραπεία με 

ΡDΤ. Μεταξύ αυτών, η PDT χρησιμοποιήθηκε ως κύρια θεραπεία σε έντεκα ασθενείς και ως 

δευτερογενής θεραπεία για υποτροπή μετά από αποτυχημένη ορμονοθεραπεία σε πέντε 

ασθενείς. Το αρχικό ποσοστό απόκρισης ήταν 75% (12/16) και το ποσοστό επανεμφάνισης 

ήταν 33% (4 / 12). Από τους τέσσερις ασθενείς που υποτροπίασαν, δύο επιλέχθηκαν για να 

υποβληθούν σε οριστική χειρουργική θεραπεία και δύο σε συνεχιζόμενες PDT με πλήρη 

ανταπόκριση (ένας ασθενής μετά από μία επιπλέον συνεδρία PDT και ένας μετά από δύο 

συνεδρίες). Το ποσοστό εγκυμοσύνης ήταν 57%. Η μόνη ανεπιθύμητη ενέργεια που 

παρατηρήθηκε ήταν το ήπιο αγγειοοίδημα του προσώπου στο 25% των ασθενών, το οποίο 

αντιμετωπίστηκε συντηρητικά. Αναγνωρίζοντας ότι αυτή είναι μια ενιαία έκθεση, οι 

συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η PDT θα μπορούσε ενδεχομένως να είναι μια 

αποτελεσματική μέθοδος συντηρητικής θεραπείας για γυναίκες ευαισθητοποιημένες να 

ακολουθήσουν θεραπεία διατήρησης γονιμότητας [269]. 

 

Χειρουργική θεραπεία διατήρησης της γονιμότητας  

Κάποιοι ερευνητές πρότειναν υστεροσκοπική χειρουργική εκτομή της βλάβης 

ακολουθούμενη από προγεσταγόνα ως εναλλακτική συντηρητική προσέγγιση σε νεαρές 

γυναίκες με ΚΕ [192, 193, 194]. Το 2009, οι Mazzon et al. [194] δημοσίευσαν μια σειρά με 

έξι ασθενείς με στάδιο ΙΑ καρκίνου ενδομητρίου, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε συντηρητική 

ρεζεκτοσκοπική θεραπεία χρησιμοποιώντας μια τεχνική τριών σταδίων που αναφέρθηκε 

για πρώτη φορά το 2005. Πρώτα αφαιρέθηκε ο όγκος, κατόπιν αφαιρέθηκε το ενδομήτριο 

πλησίον του όγκου και τέλος αποκόπηκε το μυομήτριο που βρίσκεται κάτω από τον όγκο. 

Όταν η τελική παθολογία επιβεβαίωσε τον ΚΕ σταδίου Ι χωρίς διήθηση μυομητρίου, οι 

ασθενείς στη συνέχεια υποβλήθηκαν σε θεραπεία με προγεσταγόνα για 6 μήνες. Δεν 

υπήρχαν επιπλοκές που να σχετίζονται με την υστεροσκοπική χειρουργική επέμβαση και 

όλες οι γυναίκες είχαν πλήρη υποχώρηση της νόσου μετά από θεραπεία 3 μηνών. Είναι 

σημαντικό ότι δεν υπήρξαν υποτροπές μετά από διάμεση παρακολούθηση 50,5 μηνών. 

Τέσσερις από τις έξι ασθενείς είχαν επιτυχημένες εγκυμοσύνες χωρίς τη χρήση ART, σε 

διάμεσο χρόνο 24 μηνών μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας και δύο έκαναν ενεργό 

προσπάθεια εγκυμοσύνης κατά τη δημοσίευση της μελέτης [193] . Το 2011, οι Laurelli et al. 

[192] δημοσίευσαν μια μελέτη 14 ασθενών με ΚΕ σταδίου ΙΑ  που χρησιμοποίησαν μια 

παρόμοια προσέγγιση συνδυασμένης χειρουργικής υστεροσκόπησης και ορμονοθεραπείας. 

Παρόμοια με τους Mazzon et αl., δεν παρατηρήθηκαν περι- εγχειρητικές επιπλοκές και όλες 
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οι ασθενείς είχαν αρχική ανταπόκριση στη θεραπεία. Μόνο μία γυναίκα παρουσίασε 

υποτροπή της νόσου 5 μήνες μετά την υστεροσκοπική εκτομή και στη συνέχεια 

αντιμετωπίστηκε με υστερεκτομή. Σε μια μέση παρακολούθηση 40 μηνών, όλες οι ασθενείς 

ήταν ζωντανές χωρίς καμία ένδειξη ασθένειας. Από τις τρεις ασθενείς που προσπάθησαν να 

συλλάβουν, η ART δεν χρησιμοποιήθηκε και υπήρξε μία ζωντανή γέννηση. Παρόλο που 

αυτές οι προκαταρκτικές αναφορές είναι ελπιδοφόρες, απαιτούνται μεγαλύτερες μελέτες 

για την περαιτέρω αξιολόγηση της ασφάλειας και της αποτελεσματικότητας της 

συνδυασμένης θεραπείας υστεροσκοπικής εκτομής και προγεστίνης ως επιλογή για τη 

διατήρηση της γονιμότητας των νέων γυναικών με ΚΕ. 

 

 

7. Συμπεράσματα 

 

Πρέπει να καθοριστεί η πραγματική αποτελεσματικότητα των διαφόρων στρατηγικών για 

τη διατήρηση της γονιμότητας των γυναικολογικών κακοηθειών. Δεδομένου ότι η κύρια 

αιτία της υπογονιμότητας συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση των αναπαραγωγικών 

οργάνων, η διαμόρφωση της χειρουργικής προσέγγισης είναι η πιο επιθυμητή διαδικασία. 

Η κρυοσυντήρηση εμβρύων και ωοκυττάρων θεωρείται συνήθης πρακτική και είναι ευρέως 

διαθέσιμη στους περισσότερους όγκους. Aυτές οι διαδικασίες μπορούν επίσης να 

χρησιμοποιηθούν σε γυναικολογικούς καρκίνους, όπως για παράδειγμα σε περιπτώσεις 

διατήρησης μήτρας. Άλλες στρατηγικές διαφύλαξης της γονιμότητας θα πρέπει να 

θεωρούνται πειραματικές και θα πρέπει να προορίζονται αποκλειστικά για ασθενείς που 

υποβάλλονται σε θεραπεία σε εξειδικευμένα κέντρα με την απαραίτητη τεχνογνωσία. 

Παρόλο που οι ασθενείς και οι γιατροί πρέπει να επικεντρωθούν αρχικά στη διάγνωση του 

καρκίνου, ο ασθενής και η οικογένειά του θα πρέπει να ενημερώνονται εκτενώς για τη 

διατήρηση της γονιμότητας. Πρέπει να εξηγηθούν οι κίνδυνοι συντηρητικής θεραπείας σε 

σχέση με τα μειονεκτήματα της πιο ριζικής θεραπείας. Η ασθενής θα πρέπει να 

συνειδητοποιήσει ότι επιλέγοντας θεραπεία που προστατεύει τη γονιμότητα, εμφανίζει 

έναν μικρότερο αλλά όχι σαφώς καθορισμένο κίνδυνο υποτροπής. Επιπλέον, οι ασθενείς 

και οι γιατροί πρέπει να αξιολογήσουν τις ρεαλιστικές πιθανότητες επίτευξης της σύλληψης 

με βάση την ηλικία του ασθενούς, καθώς και το οικογενειακό ιστορικό και την αξιολόγηση 

της γονιμότητας. 

Μια πολυεπιστημονική ομάδα (γυναικολόγοι ογκολόγοι, ακτινοθεραπευτές, παθολόγοι 

ογκολόγοι, αναπαραγωγικοί ενδοκρινολόγοι και περιγεννητικοί) θα πρέπει να αποτελεί το 

πρότυπο. Ως εκ τούτου, η παρουσία ενός ψυχολόγου είναι σημαντική για τη μετάδοση των 

σωστών πληροφοριών σε ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο που επιθυμούν να 

διατηρήσουν την αναπαραγωγική τους ικανότητα. 
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8. Περίληψη 

Εισαγωγή: Οι γυναικολογικές κακοήθειες είναι σχετικά συχνές στον γυναικείο πληθυσμό, 

με εκτιμώμενη παγκόσμια συχνότητα εμφάνισης 222.700 νέων περιπτώσεων στην Ευρώπη. 

Αν και ο καρκίνος γενικά επηρεάζει τον ηλικιωμένο πληθυσμό, ένας σημαντικός αριθμός 

γυναικών αναπτύσσει καρκίνο σε νεαρή ηλικία. Την τελευταία δεκαετία, το 20% των 

ασθενών είχε μια πρώτη εγκυμοσύνη μετά από 40 χρόνια, με αποτέλεσμα μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου πριν από την τεκνοποίηση. Τα μακροπρόθεσμα ποσοστά 

επιβίωσης μετά τον γυναικολογικό καρκίνο, ειδικά σε νέους ασθενείς, αυξάνονται και όλες 

οι πτυχές της ποιότητας ζωής, συμπεριλαμβανομένης της διατήρησης της γονιμότητας, 

έχουν μεγάλη σημασία. 

Μεθοδολογία: Διεξήχθη έρευνα σε Medline, Pubmed, Medscape και Elsevier προκειμένου 

να βρεθούν αναφορές περιπτώσεων, μελέτες κοόρτης, προοπτικές ή αναδρομικές μελέτες, 

συστηματικές ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας και μετα-αναλύσεις, χρησιμοποιώντας τις 

λέξεις-κλειδιά “endometrial cancer”, “ovarian cancer”, “cervical cancer”, “gynecologic 

cancer” , “malignancy”, “fertility sparing”, “conservative treatment”, “IVF”, “assisted 

reproduction”. 

Αποτελέσματα: Οι χειρουργικές τεχνικές που αποσκοπούν στη διατήρηση της γονιμότητας 

έχουν αναπτυχθεί για τις γυναίκες που παρουσιάζουν γυναικολογικό καρκίνο που βρίσκεται 

σε πρώιμα στάδια. Οι ενδείξεις για τη χειρουργική διατήρησης της γονιμότητας 

περιορίζονται γενικά σε γυναίκες που εμφανίζουν όγκο χαμηλού βαθμού διαφοροποίησης 

σε πρώιμα στάδια ή με χαμηλό κακόηθες δυναμικό. Μέχρι τώρα, η χρήση τεχνικών 

διατήρησης γονιμότητας σε επιλεγμένους ασθενείς δεν φαίνεται να επηρεάζει αρνητικά τη 

συνολική επιβίωση και τα αποτελέσματα σχετικά με τη γονιμότητα που αναφέρθηκαν είναι 

ευνοϊκά. Ακόμα περισσότερα δεδομένα σχετικά με προχωρημένα στάδια ή υψηλότερους 

βαθμούς κακοήθειας και μεγαλύτερες περίοδοι παρακολούθησης απαιτούνται. Αρκετές 

τρέχουσες θεραπείες διατήρησης γονιμότητας μπορούν να οδηγήσουν σε υπογονιμότητα 

και οι τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής είναι απαραίτητες σε αυτές τις 

περιπτώσεις. Η συνολική ποιότητα ζωής ήταν ικανοποιητική σε ασθενείς με καρκίνο μετά 

από χειρουργική επέμβαση που εξασφάλιζε τη γονιμότητα. 

Συμπεράσματα: Οι χειρουργικές επεμβάσεις διατήρησης γονιμότητας είναι ένα βιώσιμο 

εργαλείο που επιτρέπει σε νέες ασθενείς με καρκίνο να εκπληρώσουν τον οικογενειακό 

προγραμματισμό τους χωρίς να βλάπτουν τα ογκολογικά αποτελέσματα. Οι ασθενείς με 

καρκίνο της αναπαραγωγικής ηλικίας θα πρέπει να υποβάλλονται σε συμβουλευτική 

γονιμότητας για να αναλύσουν αυτό το ευαίσθητο θέμα. 

Λέξεις κλειδιά: “endometrial cancer”, “ovarian cancer”, “cervical cancer”, “gynecologic 

cancer” , “malignancy”, “fertility sparing”, “conservative treatment”, “IVF”, “assisted 

reproduction”. 
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8. Abstract 

Background: Gynaecologic malignancies are relatively frequent in the female population, 

with a global estimated incidence of 222,700 new cases in Europe. Although cancer in 

general affects aged population, a significant number of women develop cancer at younger 

age. In the last decade, 20% of patients had a first pregnancy after 40 years, resulting in a 

higher risk of cancer incidence before childbearing. Long-term survival rates after 

gynecological cancer, especially in young patients are increasing and all quality-of-life 

aspects, including preservation of fertility have become of major importance.  

Methods: A research was performed in Medline, Pubmed, Medscape and Elsevier in order to 

find case reports, cohort studies, prospective or retrospective studies, systematic reviews of 

the literature and metaanalysis, using the keywords “endometrial cancer”, “ovarian cancer”, 

“cervical cancer”, “gynecologic cancer” , “malignancy”, “fertility sparing”, “conservative 

treatment”, “IVF”, “assisted reproduction”. 

Results: Surgical techniques aimed at preserving fertility have been developed for women 

presenting with gynecological cancer found at early stages. Indications for fertility-sparing 

surgery are in general restricted to women presenting with a low-grade tumor in early 

stages or with low malignant potential. Until now, the use of fertility-sparing techniques in 

selected patients does not seem to affect overall survival negatively and fertility outcomes 

reported are favorable. Still larger amounts of data concerning advanced stages or higher 

grades of malignancy and longer follow-up periods are needed. Several current oncofertility 

treatments may result in subfertility and assisted reproduction techniques are indicated in 

these cases. Overall quality of life has been satisfactory in cancer patients after fertility-

sparing surgery. 

Conclusions: Fertility-sparing surgery is a viable tool to enable young patients with cancer to 

fulfill their family planning without impairment of oncological outcome. Cancer patients of 

reproductive age should undergo fertility counseling to analyze this sensitive subject.  

Keywords: “endometrial cancer”, “ovarian cancer”, “cervical cancer”, “gynecologic cancer” , 

“malignancy”, “fertility sparing”, “conservative treatment”, “IVF”, “assisted reproduction” 
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