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ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: Τ1 ΜΜΚΠ, LN επίπτωση ΜΜΚΠ σταδίου Τ1, υπότυποι ΜΜΚΠ Τ1 και λεμφαδενική επίπτωση, 

λεμφαδενική επίπτωση αδενικαρκινώματος Τ1a,b,c, λεμφαδενική επίπτωση πλακώδους καρκινώματος Τ1a,b,c, Τ1a,b,c 

adenocarcinoma-squamous cell carcinoma-lymph node metastases. 

 

   ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Ο καρκίνος του πνεύμονα αντιπροσωπεύει το 27% όλων των θανάτων από 

καρκίνο, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες.                                      

Η διάγνωσή του αρχικά γίνεται απεικονιστικά και τίθεται ιστολογικά, καθορίζοντας το 

στάδιο, την τοπικά ή μη εκτεταμένη νόσο, δηλαδή μεταστάσεων, τόσο στους 

ομόπλευρους ενδοπνευμονικούς, όσο και/ή στους  μεσοθωρακικούς λεμφαδένες και 

ανάλογα την περαιτέρω αντιμετώπιση και πρόγνωση της νόσου. 

 



 5 

 

ΣΚΟΠΟΣ: Η συσχέτιση του ιστολογικού τύπου του πρώιμου, έως τρία εκατοστά, μη 

μικροκυτταρικoύ καρκίνου του πνεύμονα, με την ύπαρξη λεμαφαδενικών μεταστάσεων.   

 

MEΘΟΔΟΣ: Πρόκειται για μία αναδρομική καταγραφή ασθενών, που επιλέχθηκαν από 

τα αρχεία του Θωρακοχειρουργικού τμήματος του Γενικού Νοσοκομείου Νοσημάτων 

Θώρακα «H  Σωτηρία». Συλλέξαμε 200 ασθενείς, μέσου όρου ηλικίας τα 65.65 έτη, των 

ετών 2015 και 2019, με μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα, σταδίου Τ1, Ν1/Ν2, Μ0 

κατά Tumour Node Metastasis της 8ης σταδιοποίησης, συσχετίζοντας τον ιστολιγικό του 

τύπο με την ύπαρξη λεμφαδενικών μεταστάσεων. Οι ασθενείς χειρουργήθηκαν από 5 

διαφορετικούς Θωρακοχειρουργούς και τα παρασκευάσματα γνωματεύτηκαν από  

διαφορετικούς ειδικούς παθολογοανατόμους. 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Από τους 200 ασθενείς, 46 παρουσίασαν λεμφαδενικές μεταστάσεις 

τόσο ενδοπνευμονικές όσο και μεσοθωρακίου. Βρήκαμε ότι ο κυριότερος υπότυπος είναι 

το διηθητικό αδενοκαρκίνωμα με δεύτερο το πλακώδες καρκίνωμα, τα οποία σχετιζόμενα 

με την ηλικία άνω των 65 ετών, με όγκους μεγαλύτερους των δύο εκατοστών, υψηλής 

μιτωτικής δραστηριότητας, χαμηλής διαφοροποίησης και κυρίως όγκους οι οποίοι 

προσέγγιζαν το σπλαχνικό υπεζωκότα, χωρίς να τον διηθούν, είχαν λεμφαδενική 

συμμετοχή σε ποσοστό έως 23%. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία διαπιστώσαμε ότι τα  

αποτελέσματα της μελέτης μας, ήταν σύμφωνα. Λόγω της όχι αμελητέας λεμφαδενικής 

συμμετοχής, ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τύπο  ( αδενοκαρκίνωμα ή πλακώδες 

καρκίνωμα ), ακόμα και σε όγκους έως τρία εκατοστά, τόσο η ριζική εκτομή αλλά και ο 

σχολαστικός λεμφαδενικός καθαρισμός, αποτελούν το χρυσό κανόνα για την επίτευξη, 

της καθυστέρησης της εμφάνισης λεμφαδενικής υποτροπής και της προσέγγισης του 

ανώτερου ποσοστού της πενταετούς επιβίωσης. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Lung cancer accounts for 27% of all cancer deaths in both men and 

women. Its diagnosis is initially imaging, further determined histologically, thereby defining the 

stage, local or non-extensive disease, that is metastases to both ipsilateral intrapulmonary 

and/or mediastinal lymph nodes respectively and accordingly to further treatment and 

prognosis. 

 

PURPOSE: To correlate the histological type in early, up to three centimeters, of non-small cell 

lung cancer, with the presence of lymph node metastases. 

 

MATERRIALS AND METHODS: This is a retrospective census of patients selected from the 

archives of the Thoracic Surgery Department of the General Hospital of Thoracic Diseases 

"Sotiria". We recruited 200 patients, mean age 65,65 years, of separately 2015 year and 2019 

year, with non-small cell lung cancer, stage T1,N1/N2,M0, according to 8th edition of Tumour 

Node Metastasis classification, correlating its histologic type with the presence of lymph node 

metastases. Patients were operated on by 5 different thoracic surgeons and the preparations 

were reviewed by different pathologists. 

 

RESULTS: Of the 200 patients, 46 developed both intrapulmonary and mediastinal lymph 

node metastases. We found that the main subtype is invasive adenocarcinoma, followed by 

squamous cell carcinoma, which associated with age over 65 years, tumors greater than two 

centimeters that approached visceral pleura without invading it, with high mitotic activity, and 

low differentiation, had a lymph node metastases up to 23%. 

 

CONCLUSION: The results of our study were consistent with those of the world literature. Due 

to the non-negligible lymph node involvement, regardless of the histological type, even in 

tumors up to three centimetres, radical tumor and lymph node resection, are the gold standard 

for delaying the onset of lymphatic recurrence and achieve the maximum of the five-year, 

disease free survival rate. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

Α Ν Α Σ Κ Ο Π Η Σ Η  Τ Η Σ  Υ Π ΑΡ Χ Ο Υ Σ Α Σ  Β Ι Β Λ Ι Ο Γ Ρ Α Φ Ι Α Σ  

 

1.1 Εισαγωγή 

O καρκίνος του πνεύμονα ευθύνεται για το θάνατο του 17% των ανδρών και του 9% των 

γυναικών, αντιπροσωπεύοντας το 19% όλων των θανάτων από καρκίνο, τόσο στους 

άντρες όσο και στις γυναίκες.34 Το μη μικροκυτταρικό και το μικροκυτταρικό καρκίνωμα, 

αποτελούν τους δύο βασικούς τύπους του καρκίνου του πνεύμονα.54 Είναι στενά 

συνδεδεμένος με το κάπνισμα, σε ποσοστό έως και 85%.14 Άλλοι ενοχοποιητικοί 

παράγοντες είναι οι επαγγελματικές νόσοι που σχετίζονται με τον αμίαντο, τα παράγωγα 

ραδονίου, το αρσενικό, το νικέλιο, το κάδμιο, το βηρύλλιο, τα προϊόντα άνθρακα, η 

ατμοσφαιρική ρύπανση, η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, η σαρκοείδωση, το 

σκληρόδερμα, η φυματίωση, η πνευμονική ίνωση, η ακτινοβολία, οι γονιδιακές 

κληρονομικές διαταραχές, η έλλειψη του 3p, οι μεταλλάξεις των p53, k-ras και p16, οι 

γενετικές παραλλαγές στο χρωμόσωμα 15, ακόμα και οι παράγοντες 

ψυχοπίεσης.1,16,18,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,29 

To μέγεθος, η επέκταση της νόσου και ο ιστολογικός τύπος, καθορίζουν την 

αντιμετώπιση και την πρόγνωσή της.55 Οι όγκοι έως τρία εκατοστά υποσταδιοποιούνται 

σε τρεις κατηγορίες βάσει μεγέθους, από μηδέν έως και ένα εκατοστό, μεγαλύτερο από 

ένα έως και δύο εκατοστά και μεγαλύτερο από δύο έως και τρία εκατοστά ( 8th IASLC 

TNM ). 

Η διάγνωση τίθεται απεικονιστικά και τεκμηριώνεται ιστολογικά. 

Οι τρεις κύριοι τύποι του καρκίνου του πνεύμονα είναι ο μη μικροκυτταρικός (85%), ο 

μικροκυτταρικός και οι καρκινοειδείς όγκοι. Οι δύο συχνότεροι τύποι του μη 

μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα,  είναι το αδενοκαρκίνωμα  σε ποσοστό ( 40%) 

και το πλακώδες καρκίνωμα ( 30%).31,32  

Με τη σειρά τους χωρίζονται σε υπότυπους όπως ο θηλώδης, ο κυψελιδικός, ο συμπαγής, ο 

βρογχοκυψελιδικός και ο μικροθηλώδης για το αδενοκαρκίνωμα και το για το πλακώδες  
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καρκίνωμα, ο κερατινοποιημένος ή μη και ο βασικοειδής. Οι ιστολογικοί τύποι επικρατούντες 

και δευτερεύοντες, αποτελούν αξιόπιστους δείκτες πρόγνωσης και θεραπείας.52 

Η μέγιστη πενταετής επιβίωση ( 80% ), επιτυγχάνεται με τη ριζική χειρουργική εκτομή και 

λεμφαδενεκτομή, στα πρώιμα στάδια του μη μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα 

και συγκεκριμένα πνευμονικών όζων έως τρία εκατοστά που περιβάλλονται από 

πνευμονικό παρέγχυμα, δεν αγγίζουν τις πύλες ή το μεσοθωράκιο και δε σχετίζονται με 

ατελεκτασία ή πλευριτική συλλογή.  

 

1.2 Ανατομική διαίρεση του πνεύμονα και λεμφική αποχέτευση 

Η γνώση της ανατομικής του πνεύμονα και η κατανόηση της λεμφικής αποχέτευσης 

αποτελεί την πυξίδα του θεράποντα ιατρού, που έρχεται αντιμέτωπος με τον καρκίνο του 

πνεύμονα. Ο δεξιός και μεγαλύτερος πνεύμονας με τον άνω, μέσο και κάτω λοβό και ο 

αριστερός με τους άνω και κάτω και τη γλωσσίδα να αποτελεί το ισοδύναμο του μέσου 

λοβού. Κάθε λοβός υποδιαιρείται σε βρογχοπνευμονικά αυτόνομα τμήματα. Ο δεξιός 

άνω αποτελείται από το κορυφαίο, το πρόσθιο και το οπίσθιο τμήμα, ο μέσος από το 

πλάγιο και μέσο και ο κάτω από το κορυφαίο ή ανω, το πρόσθιο, το μέσο, το πλάγιο και 

τα οπίσθια βασικά τμήματα, με τη μείζονα μεσολόβιο σχισμή να διαχωρίζει τον κάτω από 

το μέσο και τον άνω, ενώ η ελάσσων το μέσο από τον άνω. Ο αριστερός άνω λοβός 

διαιρείται στο κορυφαιοπίσθιο, το πρόσθιο, το άνω και το κάτω τμήμα της γλωσσίδας και 

ο κάτω λοβός στο κορυφαίο ή άνω, το πρόσθιο – μέσο, το πλάγιο και τα οπίσθια βασικά 

τμήματα με τη μείζονα μεσολόβιο σχισμή να διαχωρίζει τον άνω από τον κάτω λοβό.1,6 

Η κυκλοφορία του πνεύμονα επιτελείται διαμέσου του στελέχους της πνευμονικής 

αρτηρίας, η οποία διχάζεται στη δεξιά και στην αριστερή, ακολουθώντας πιστά τις 

διακλαδώσεις του βρογχικού δένδρου, σε αντίθεση με τις πνευμονικές φλέβες, οι κλάδοι 

των οποίων πορεύονται είτε επιφανειακά, είτε βαθιά ενδοπαρεγχυματικά. 

Αυτό που πρέπει επίσης να κατανοηθεί είναι η λεμφική αποχέτευση του πνεύμονα, 

αποτελώντας σημαντικό ρόλο για τη σταδιοποίηση, την περαιτέρω θεραπεία και 

πρόγνωση. Οι λεμφαδένες διακρίνονται σε ενδοπνευμονικούς και σε μεσοθωρακικούς. 

Οι ενδοπνευμονικοί διακρίνονται σε τμηματικούς, λοβαίους, πυλαίους και στους μεταξύ  
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των λοβών (δεξαμενή Βοrrie). Όλοι οι πνευμονικοί λοβοί παροχετεύουν ομόπλευρα τη 

λέμφο  πρώτα  σε  αυτή  τη  δεξαμενή, δεξιά γύρω από το διάμεσο βρόγχο ενώ αριστερά  

στη γωνία μεταξύ της γλωσσίδας και  του  βρόγχου  του  κάτω  λοβού. Οι  

μεσοθωρακικοί διακρίνονται σε πρόσθιους, οπίσθιους, τραχειοβρογχικούς και 

παρατραχειακούς. Η λέμφος του δεξιού πνεύμονα μεταφέρεται κυρίως ετερόπλευρα και 

περιστασιακά αμφοτερόπλευρα, ενώ του άνω αριστερού λοβού στους λεμφαδένες του 

αορτοπνευμονικού παραθύρου και στους παρααορτικούς και του κάτω στους 

υποτροπιδικούς και έπειτα στη δεξιά παρατραχειακή άλυσο.3 

Η χαρτογράφηση των λεμφαδένων περιλαμβάνει δεκατέσσερεις λεμφαδενικούς 

σταθμούς. 

Οι λεμφαδένες από το Νο1 έως το Νο9 χαρακτηρίζονται μεσοθωρακικοί, από το Νο11 

έως το Νο14 ενδοπνευμονικοί και το Νο10 πυλαίοι.7  
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Πίνακας 1 

 

 

IASLC 2016: λεμφαδενική χαρτογράφηση.  

 

Λεμφαδένες Ν1: Νο10 Πυλαίοι, Νο11 Μεσολόβιοι, Νο12 Λοβαίοι, Νο13 Τμηματικοί, Νο14 

Υποτμηματικοί,  

Λεμφαδένες Ν2: Νο1 Ανώτεροι μεσοθωρακικοί, Νο2 Ανώτεροι παρατραχειακοί, Νο3 

Προαγγειακοί και Οπίσθιοι παρατραχειακοί, Νο4 Κατώτεροι παρατραχειακοί, Νο5 

Αορτοπνευμονικού παραθύρου, Νο6 Παρααορτικοί, Νο7 Υποτροπιδικοί, Νο8 Παραοισοφαγικοί, 

Νο9 Πνευμονικού συνδέσμου. 
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1.3 H ιστολογική ταξινόμηση του καρκίνου του πνεύμονα κατά WHO / IASLC  

 

Οι σημαντικότερες αλλαγές του παγκόσμιου οργανισμού υγείας από το 2004 έως την 

ανανεωμένη έκδοση του 2019 για τον καρκίνο του πνεύμονα συμπεριλαμβάνουν την 

ανοσοϊστοχημεία, την ενσωμάτωση μοριακών δομών προκειμένου για τη θεραπεία, τη 

νέα ταξινόμηση των κυτταρολογικών και των μικρών βιοψιών, προσεγγίζουν διαφορετικά 

το αδενοκαρκίνωμα, περιορίζουν τη διάγνωση του μεγαλοκυτταρικού καρκινώματος 

επανασταδιοποιώντας το, μόνο στους όγκους που η διαφοροποίησή τους είναι αδύνατη, 

επανασταδιοποιούν το πλακώδες καρκίνωμα σε υπότυπους κερατινοποιημένο ή μη και 

βασικοϊδές, ομαδοποιούν τους νευροενδοκρινικούς όγκους σε μία κατηγορία, προσθέτουν το 

ΝUT καρκίνωμα, ονομάζουν το σκληροτικό αιμαγγείωμα σκληροτικό πνευμονοκύττωμα, το 

αμάρτωμα  πνευμονικό αμάρτωμα, εντάσσουν το PECοma, το μιξοειδές σάρκωμα, το 

μυοεπιθηλίωμα και μυοεπιθηλιακό καρκίνωμα και τη χρησιμότητα των WWTR1-

CAMTA1, στη διάγνωση επιθηλιοειδών αιμαγγειοενδοθηλιωμάτων, εντάσσουν την 

προσθήκη της νόσου Erdheim-Chester στο λεμφοπολλαπλασιαστικό όγκο και τέλος μια 

ομάδα όγκων έκτοπης προέλευσης που περιλαμβάνουν όγκους γεννητικών κυττάρων, 

όπως το ενδοπνευμονικό θύμωμα, μελάνωμα και το μηνιγγίωμα.35  
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Πίνακας 2 

Epithelial tumors 

Adenocarcinoma   

Lepidic adenocarcinoma     

Acinar adenocarcinoma    

Papillary adenocarcinoma    

Micropapillary adenocarcinoma     

Solid adenocarcinoma    

Invasive mucinous adenocarcinoma     

Mixed invasive mucinous and    

nonmucinous adenocarcinoma     

Colloid adenocarcinoma    

Fetal adenocarcinoma    

Enteric adenocarcinoma     

Minimally invasive adenocarcinoma    

Nonmucinous     

Mucinous     

Preinvasive lesions   

Atypical adenomatous hyperplasia     

Adenocarcinoma in situ     

Nonmucinous      

Mucinous      

Squamous cell carcinoma    

Keratinizing squamous cell carcinoma      

Nonkeratinizing squamous cell carcinoma      

Basaloid squamous cell carcinoma      

Preinvasive lesion    

Squamous cell carcinoma in situ      

Neuroendocrine tumors  

Small cell carcinoma    

Combined small cell carcinoma     

Large cell neuroendocrine carcinoma    

Combined large cell neuroendocrine carcinoma     

Carcinoid tumors   

Typical carcinoid tumor     

Atypical carcinoid tumor     
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Preinvasive lesion   

Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia     

Large cell carcinoma    

Adenosquamous carcinoma    

Sarcomatoid carcinomas   

Pleomorphic carcinoma     

Spindle cell carcinoma     

Giant cell carcinoma     

Carcinosarcoma     

Pulmonary blastoma     

Other and Unclassified carcinomas   

Lymphoepithelioma-like carcinoma     

NUT carcinoma      

Salivary gland-type tumors   

Mucoepidermoid carcinoma     

Adenoid cystic carcinoma     

Epithelial-myoepithelial carcinoma     

Pleomorphic adenoma     

Papillomas    

Squamous cell papilloma     

Exophytic      

Inverted      

Glandular papilloma     

Mixed squamous and glandular papilloma     

Adenomas    

Sclerosing pneumocytoma      

Alveolar adenoma     

Papillary adenoma     

Mucinous cystadenoma     

Mucous gland adenoma     

Mesenchymal tumors  

Pulmonary hamartoma   

Chondroma   

PEComatous tumors    

Lymphangioleiomyomatosis    

PEComa, benign     

Clear cell tumor     

PEComa, malignant     

Congenital peribronchial myofibroblastic tumor Diffuse pulmonary lymphangiomatosis  
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Inflammatory myofibroblastic tumor   

Epithelioid hemangioendothelioma   

Pleuropulmonary blastoma   

Synovial sarcoma   

Pulmonary artery intimal sarcoma   

Pulmonary myxoid sarcoma with  EWSR1–CREB1 translocatione  

Myoepithelial tumors    

Myoepithelioma    

Myoepithelial carcinoma    

Lymphohistiocytic tumors  

Extranodal marginal zone lymphomas of mucosa-associated   

Lymphoid tissue (MALT lymphoma) Diffuse large cell lymphoma    

Lymphomatoid granulomatosis   

Intravascular large B cell lymphoma    

Pulmonary Langerhans cell histiocytosis   

Erdheim–Chester disease   

Tumors of ectopic origin  

Germ cell tumors   

Teratoma, mature    

Teratoma, immature    

Intrapulmonary thymoma   

Melanoma   

Meningioma, NOS   

Metastatic tumors  
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1.4 Η 8η ενημερωμένη έκδοση σταδιοποίησης του καρκίνου του πνεύμονα (2016) 

κατά ΙΑSLC 

 

Η 8η έκδοση της ΤΝΜ σταδιοποίησης για τον ΜΜΚΠ, τέθηκε επίσημα σε ισχύ από τον 

Ιανουάριο του 2019, σύμφωνα με τις συστάσεις του IASLC το 2016, υποσταδιοποιώντας τους 

(Τ) & (Μ) παράγοντες, υποδιαιρώντας τις εξωθωρακικές μεταστάσεις σε μονήρεις και 

πολλαπλές, προσθέτοντας το στάδιο ΙΙΙc (Τ3–Τ4,Ν3,M0), ως το στάδιο με τη χειρότερη 

πρόγνωση, όσον αφορά την τοπική επέκταση της νόσου, έχοντας ήδη δώσει δείγματα 

ακριβέστερης προσέγγισης, όσον αφορά την πρόγνωση στο ανάλογο κλινικό στάδιο, 

υποσχόμενη ακόμα  και δυναμική επίδρασή της, στη μελλοντική αντιμετώπιση των ασθενών.  
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Πίνακας 3 

 

8η έκδοση της ΤΝΜ σταδιοποίησης 2016 

 

 

 

 

 

 

 
 

Τ (πρωτοπαθής όγκος) 
 
-Τ1a   ≤ 1cm 
-T1b   >1cm ≤2cm 
-T1c   >2cm ≤3cm 
-T2a   >3cm ≤4cm ή προσβολή του στελεχιαίου βρόγχου αλλά όχι τη τρόπιδας, ή διήθηση του     
           σπλαγχνικού υπεζωκότα 
-Τ2b   >4cm ≤5cm  
-T3     >5cm ≤7cm ή δορυφόροι όζοι στον ίδιο λοβό, ή προσβολή του θωρακικού τοιχώματος,     
          του τοιχωματικού υπεζωκότα, του φρενικού νεύρου, του περικαρδίου 
-Τ4     >7cm ή δορυφόροι όζοι σε διαφορετικό λοβό του ίδιου πνεύμονα , ή προσβολή του     
           διαφράγματος, του μεσοθωρακίου, της καρδιάς, των μεγάλων αγγείων, της τραχείας, του  
           παλίδρομου λαρυγγικού νεύρου, της σπονδυλικής στήλης, του οισοφάγου, της τρόπιδας 
 

Ν (Επιχώριοι Λεμφαδένες) 
 
-Νx     επιχώριοι λεμφαδένες δεν μπορούν να αξιολογηθούν 
-Ν0     χωρίς μετάσταση των επιχώριων λεμφαδένων 
-Ν1     Μετάσταση σε περιβρογχικούς λεμφαδένες ομοπλεύρως ή πυλαίους λεμφαδένες    
           ομοπλεύρως και ενδοπνευμονικούς λεμφαδένες από άμεση επέκταση του    
           πρωτοπαθούς όγκου 
-Ν2     Μετάσταση σε λεμφαδένες του μεσοθωρακίου ομοπλεύρως ή σε λεμφαδένες της     
           τρόπιδας 
-Ν3     Μετάσταση σε ετερόπλευρους λεμφαδένες του μεσοθωρακίου,ετερόπλευρους πυλαίους,  
           ετερόπλευρους ή ομόπλευρους σκαληνούς ή υπερκλείδιους λεμφαδένες 
 
 

Μ (Μετάστασεις) 
 
-Μ0     Όχι απομακρυσμένες μεταστάσεις 
-Μ1     Απομακρυσμένες μεταστάσεις 
-Μ1a   Παρουσία κακόηθων όζων στον ετερόπλευρο πνεύμονα και διακριτών υπεζωκοτικών               
           εμφυτεύσεων/παρουσία κακοήθους υπεζωκοτικής συλλογής 
-Μ1b   Μονήρεις εξωθωρακικές μεταστάσεις 
-Μ1c   Πολλαπλές εξωθωρακικές μεταστάσεις σε ένα ή περισσότερα όργανα 
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1.5 Τα στάδια της 8ης έκδοσης της TNM σταδιοποίησης κατά IASLC του καρκίνου 

του πνεύμονα  

Πίνακας 4 
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1.6 Διάγνωση του καρκίνου του πνεύμονα 

 

Η διάγνωση των όγκων του πνεύμονα τίθεται απεικονιστικά και τεκμηριώνεται ιστολογικά. Η 

απεικόνιση αρχικά περιλαμβάνει την ακτινογραφία θώρακος, την αξονική τομογραφία, το 

μαγνητικό συντονισμό και την τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων. Αν δεν τεκμηριωθεί 

ιστολογικά με την εύκαμπτη βρογχοσκόπηση, τη διαβρογχική βιοψία πνεύμονα και 

λεμφαδένων του μεσοθωρακίου με τη βοήθεια βρογχοσκοπίου υπερήχων, την ενδοσκοπική 

υπερηχογραφία με γαστροσκόπιο δια του οισοφάγου, τη διαθωρακική βιοψία διά βελόνης και 

τη διαθωρακική αναρρόφηση διά βελόνης, τότε τόσο η τραχηλική μεσοθωρακοσκόπηση, η 

βίντεο-υποβοηθούμενη θωρακοσκοπική χειρουργική και η ανοιχτή θωρακοτομή, καλούνται να 

θέσουν διάγνωση.36,37,38,39 40,41 

H υπολογιστική τομογραφία θώρακος υψηλής ευκρίνειας και αυξημένης ευαισθησίας ακόμα 

και για όζους μικρότερους των οκτώ χιλιοστών, σε συνδυασμό με την τομογραφία εκπομπής 

ποζιτρονίων με χαμηλή όμως ευαισθησία για όζους μικρότερους του ενός εκατοστού, αποτελεί 

την απεικονιστική εξέταση εκλογής.42 

H εύκαμπτη βρογχοσκόπηση σε συνδυασμό με τη διαβρογχική βιοψία των λεμφαδένων του 

μεσοθωρακίου, με τη βοήθεια υπερήχων και  την ενδοσκοπική υπερηχογραφία δια του 

οισοφάγου ( για τη λήψη βιοψιών κυρίως λεμφαδένων του οπίσθιου μεσοθωρακίου ) και 

προκειμένου για τον αποκλεισμό της Ν2 νόσου, θέτουν διάγνωση, με τον ελάχιστα επεμβατικό 

τρόπο, ως πλέον ορίζεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες.  Επί αδυναμίας ταυτοποίησης, 

επιστρατεύονται κατά σειρά η τραχηλική μεσοθωρακοσκόπηση ( συμβατική ή με χρήση                           

βίντεο ), εν συνεχεία η βιντεο-υποβοηθούμενη θωρακοσκοπική χειρουργική και επί αποτυχίας, 

η ανοιχτή θωρακοτομή. 

 

1.7 Ανοσοϊστοχημεία  των βασικότερων υπότυπων του μη μικροκυτταρικού 

καρκίνου του πνεύμονα 

 

Η καρκινογέννεση δεν έχει απόλυτα διευκρινιστεί. Γενικότερα η γονιδιακή διαταραχή που 

επισυμβαίνει  λόγω  της  επίδρασης  καρκινογόνων  παραγόντων,  σε  έδαφος  γενετικής 
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προδιάθεσης, οδηγεί στην απώλεια ελέγχου της κυτταρικής διαίρεσης και θανάτου με 

αποτέλεσμα τη δημιουργία του καρκίνου. Η τεκμηρίωση της ύπαρξής του τίθεται ιστολογικά.  

Οι βασικότεροι τύποι του μη μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα, είναι το 

αδενoκαρκίνωμα και το πλακώδες καρκίνωμα. Οι κυριότεροι υπότυποι του 

αδενοκαρκινώματος είναι το θηλώδες (37%), το κυψελιδικό (30%), το συμπαγές (25%), το 

βρογχοκυψελιδικό (7%), και το μικροθηλώδες (1%). Oι υπότυποι του πλακώδους 

καρκινώματος, όπως ορίζονται πλέον κατά WHO, είναι ο κερατινοποιημένος ή μη και ο 

βασικοειδής, αντικαθιστώντας το διαυγοκυτταρικό, μικροκυτταρικό και θηλώδη, λόγω του πολύ 

μικρού ποσοστού συμμετοχής τους.43,50   

Η ετερογένεια των καρκινικών κυττάρων ενός όγκου, είναι μεγάλη, έως και 45%. 

Ο καλύτερος τρόπος ανίχνευσής τους γίνεται με ειδικά μόρια σε αυτά τα κύτταρα, που δρουν 

ως δείκτες. Η ανοσοϊστοχημεία χρησιμοποιεί αντισώματα τα οποία προσκολλώνται σε αυτούς 

τους δείκτες, προκειμένου για την ακριβέστερη ταυτοποίησή τους. 

Έτσι για τη διάγνωση του αδενοκαρκινώματος χρησιμοποιούνται τα CK7, 8, 18 και 19, ενώ το 

CK14 εκλείπει.1  Στα περισσότερα αδενοκαρκινώματα εκφράζεται η daIVa και το CEA σε 

ποσοστό έως 75%, ενώ ο  p63 και το τελικό N-terminal του, το P40 χωρίς TTF1 διαχωρίζει 

τους υπόλοιπους υπότυπους από το αδενοκαρκίνωμα.45,46,47 

Το keratin 14 βρίσκεται σε όλα τα πλακώδη καρκινικά κύτταρα, αλλά όχι στα κύτταρα του 

αδενοκαρκινώματος. Το Leu-7 αντιγόνο σχετίζεται άμεσα με τον πλακώδη φαινότυπο, καθώς 

και ο p63.48 Τα EGF και Erb B2 είναι δείκτες που σχετίζονται με τη διέγερση της κυτταρικής 

ανάπτυξης. Με τη  ρύθμιση του κυτταρικού κύκλου σχετίζονται τα Rb και Ki-67, με την 

απόπτωση των p53 και bcl-2, με την αγγειογέννεση του όγκου ο παράγοντας VIII, η διηθητική 

κυτταρική συγκολλητική ικανότητα (STN και CD-44) και οι συγγκολλητικοί παράγοντες (Eph-A2 

και E-cadherin).1 Ο θηλώδης υπότυπος συνήθως αναπτύσσεται ενδοβρογχικά, ενώ ο 

βασικοειδής χαρακτηρίζεται από περιοχικά πλακώδη στοιχεία και βασικά βρογχικά κύτταρα.50 

Σε μικρά ιστολογικά δείγματα ο βασικοειδής υπότυπος του πλακώδους καρκινώματος 

αναγνωρίζεται, εκτός από το p63, με το CK 5/6, CK1, CK5, CK10, CK14 και σε αυτόν τον 

ιστολογικό τύπο παρατηρείται μικρότερη επιβίωση στους ασθενείς σταδίου Ι και ΙΙΙ.49,50,51 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΥΠΑΡΧΟΥΣΑΣ 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 

Η Αμερικανική Καρκινολογική Εταιρεία για τον καρκίνο του πνεύμονα, στις ΗΠΑ, για το 2019, 

καταγράφει ότι η πιθανότητα εμφάνισης του καρκίνου του πνεύμονα, στους άνδρες είναι 

αναλογικά 1/15, τόσο στους καπνιστές όσο και στους μη καπνιστές, ενώ στις γυναίκες  1/17, με 

τη διαφορά συνεχώς να μικραίνει και με τους καπνιστές να διατρέχουν έως και τρεις φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισής του, αντιπροσωπεύοντας το 19% όλων των θανάτων που 

οφείλονται στον καρκίνο. Ο καρκίνος του πνεύμονα αποτελεί αναμφισβήτητα, ετησίως, την 

κύρια αιτία θανάτου τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες. Η ηλικία ( >65 ετών ), οι όγκοι >2 

εκατοστά, το CEA >5,5mg/ml, η σχέση πύκνωσης/όγκου σε ποσοστό έως 33,8%, η συμπαγής 

σύσταση του όγκου και η ύπαρξη TLVI αποτελούν ανεξάρτητους "πτωχούς" προγνωστικούς 

παράγοντες.57,58,59,64 Η λεμφαδενική επίπτωση στον πρώιμο ΜΜΚΠ δε σχετίζεται με τη λοβαία 

εντόπιση του όγκου για όγκους έως και δύο εκατοστά. Ο ιστολογικός τύπος του καρκίνου                               

( αδενοκαρκίνωμα ή πλακώδες καρκίνωμα ) δε σχετίζεται με τη λεμφαδενική επίπτωση όσον 

αφορά την ποσοστιαία υπεροχή του ενός συγκριτικά με του άλλου. Οι κυριότεροι υπότυποι 

του αδενοκαρκινώματος είναι ο θηλώδης (37%), ο κυψελιδικός (30%), ο συμπαγής 

(25%) και ο βρογχοκυψελιδικός (7%). 

Οι βασικότεροι υπότυποι του πλακώδους καρκινώματος είναι πλέον το κερατινοποιημένο ή μη 

και  το βασικοειδές, κατά WHO.53,56 Η απλή αναφορά στο διαχωρισμό των υπότυπων του 

ΜΜΚΠ είναι πλέον ανεπαρκής. Η διάγνωση του αδενοκαρκινώματος εξειδικεύεται και βασίζεται 

τόσο στα παρασκευάσματα όσο και στα ελάχιστα δείγματα, αλλά και στην κυτταρολογική 

εξέταση και χαρακτηρίζεται από μικτούς υπότυπους. Ο συμπαγής και ο μικροθηλώδης 

υπότυπος του αδενοκαρκινώματος σχετίζονται με μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση 

και χειρότερη πρόγνωση, ενώ ο λεπιδικός (p < 0.001) με μικρότερη λεμφαδενική 

επίπτωση. Η κυτταρική ανομοιογένεια του όγκου επιβάλλει την καλύτερη κατανόηση των 

δευτερευόντων στοιχείων του,  τα οποία φαίνεται να έχουν την ίδια συμμετοχή στην πρόγνωση  
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όσο και οι επικρατείς υπότυποι.68  Στον ( Πίνακα 5 ), εκτός των υπολοίπων συσχετίσεων 

με το φύλο, την ηλικία, την καπνιστική συνήθεια, τη λοβαία εντόπιση και τη 

διαφοροποίηση του όγκου, παρουσιάζεται  η  λεμφαδενική  συμμετοχή  όγκων  ≤3  

εκατοστών συνολικά αλλά και αναλυτικότερα του κάθε υπότυπου. H μιτωτική 

δραστηριότητα σχετίζεται με  τη  μεγαλύτερη  ηλικία,  το  κάπνισμα,  τη  διήθηση  του  

σπλαχνικού υπεζωκότα, τη λεμφαδενική επίπτωση, την αγγειακή διήθηση και 

αναφέρεται σε βιολογικά επιθετικό όγκο του αδενοκαρκινώματος.74 ( Πίνακας 11 )  
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Πίνακας 5 68 

 

 

 

 

Συνέχεια του πίνακα στην επόμενη σελίδα 
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Πίνακας 6 

 

   Variable                                             Solid Predominant (n= 186)        Non – Solid Predominant (n=853)             P 

 

 

Σχέση υπεροχής μη συμπαγούς έναντι του συμπαγούς υπότυπου για όγκους έως και 

τρία εκατοστά για Ν0 λεμφαδενική επίπτωση, έναντι της Ν1>Ν2, σε συμπαγή και μη 

συμπαγή υπότυπο του αδενοκαρκινώματος.67 
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Πίνακας 7 

 

 

 

Σχέση μεταξύ διαφορετικών υπότυπων του αδενοκαρκινώματος και της λεμφαδενικής 

επίπτωσης σε n=1244 ασθενείς. 
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Ο δευτερεύων μικροθηλώδης και δευτερεύων συμπαγής υπότυπος έχουν μεγαλύτερη 

λεμφαδενική επίπτωση όσον αφορά τον αριθμό των προσβεβλημένων λεμφαδενικών 

σταθμών ( 25.2 vs. 15.6 %, p = 0.002; και 24.0 vs. 14.9 %, p < 0.001, αντίστοιχα ) και τον 

αριθμό των προσβεβλημένων λεμφαδένων  ( 17.3 vs. 10.1 %, p = 0.004; και 15.5 vs. 

9.7 %, p = 0.001, αντίστοιχα ). Ο λεπιδικός επικρατής και δευτερεύων υπότυπος έχουν 

μικρότερη λεμφαδενική επίπτωση, ενώ ο μικροθηλώδης και συμπαγής επικρατής υπότυπος, 

μεγαλύτερη. Ο δευτερεύων μικροθηλώδης και συμπαγής υπότυπος του αδενοκαρκινώματος 

σχετίζονται με χειρότερη πρόγνωση.68 Η διήθηση των εμφυσηματικών περιοχών, παρακείμενα 

του όγκου, με καρκινικά κύτταρα στο πρώιμο αδενοκαρκίνωμα, κυρίως όγκων >2 εκατοστών 

έχει χειρότερη πρόγνωση όσον αφορά την επιβίωση.63 ( Πίνακας 7 ) 
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Πίνακας 8 

 

a
Percentage of patients with subtype of interest not observed or less than 5% 

 

Ο μικροθηλώδης και συμπαγής δευτερεύων υπότυπος, έχουν την ίδια λεμφαδενική επίπτωση. 
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Πίνακας 9 

 

 

 

H χαμηλή διαφοροποίηση, με STAS (+), συνδέεται με το λεπιδικό επικρατή υπότυπο, η 

ενδιάμεση με το θηλώδη ή τον κυψελιδικό και η υψηλή με το συμπαγή ή το 

μικροθηλώδη.  
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Πίνακας 10 
 

Kaplan–Meier survival curves: 
a RFS for patients with micropapillary-predominant tumors and tumors containing minor micropapillary components;  

b RFS for patients with solid-predominant tumors and tumors containing minor solid components;  

c OS for patients with micropapillary-predominant tumors and tumors containing minor micropapillary components;  

d OS for patients with solid-predominant tumors and tumors containing minor solid components. A two-tailed p < 0.05 was 

regarded as statistically different. Negative refers to the percentage of patients with subtype of interest not observed 

or < 5 %. RFS recurrence-free survival, OS overall survival 

 

 

Ο δευτερεύων μικροθηλώδης και συμπαγής υπότυπος έχουν μικρή RFS ( p < 0.001 ) και OS         

( p < 0.001 ), ενώ ο μικροθηλώδης και ο συμπαγής επικρατής υπότυπος μικρότερη RFS                

( p = 0.006 και p < 0.001, αντίστοιχα ) και OS ( p = 0.007 και p < 0.001, αντίστοιχα ). 
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Πίνακας 11 

 

 

 

 Υπεροχή της μέσης μιτωτικής δραστηριότητας στο πρώιμο αδενοκαρκίνωμα. 
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Πίνακας 12 

 

 

 

Έως και 40% μέσα στη διετία το ποσοστό της υποτροπής, η οποία είναι μεγαλύτερη στο 

συμπαγή δευτερεύοντα υπότυπο συγκριτικά με το συμπαγή επικρατή υπότυπο.52 
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Πίνακας 13 

 

 

 

Yang et al. Η ύπαρξη STAS έχει χειρότερη πρόγνωση τόσο για την RFS, όσο και τη ΟS, 

κυρίως του αδενοκαρκινώματος, όγκων >2 εκατοστών ( RFS, P=0.029; OS, P=0.013 ). 
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Πίνακας 14 

 

 

 

 

(A)Ελεύθερης νόσου επιβίωση 

(B)Συνολική επιβίωση σταδίου I διηθητικού αδενοκαρκινώματος του πνεύμονα,  

( p=log rank test ): (LEP) lepidic, (ACN) acinar, (PAP) papillary, (MIP) micropapillary, 

(SOL) solid 52 
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O μικροθηλώδης υπότυπος σχετίζεται με μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση στο 

μεσοθωράκιο ( P = 0.001 ). Η υψηλή πρόσληψη SUVmax στο PET/CT ( P = 0.019 ) και η 

παρουσία μικροθηλώδους ( P = 0.014 ) και συμπαγούς ( P = 0.014 ) υπότυπου σχετίζεται με 

κρύφια pN2 νόσο.75 

Με κρύφιες μεταστάσεις σχετίζεται και ο μικροθηλώδης δευτερεύων υπότυπος. Με υποτροπή 

νόσου, σε μικρό χρονικό διάστημα, σχετίζεται μετά από περιορισμένη εκτομή ο δευτερεύων 

συμπαγής μικροθηλώδης υπότυπος.66 Ο κερατινοποιημένος υπότυπος του πλακώδους 

καρκινώματος ( 98% ) σχετίζεται με το κάπνισμα, ενώ ο μη κερατινοποιημένος με μη καπνιστές 

( 24.0% vs. 2.0%; p=0.008, chi-square test ).  

Ο κερατινοποιημένος υπότυπος σχετίζεται με πτωχή πρόγνωση, μικρότερη συνολική 

επιβίωση, ( 85.2 μήνες vs. 135.7 μήνες, p=0.010, log-rank test ) και αποτελεί ανεξάρτητο 

πτωχό προγνωστικό παράγοντα ( ΗR, 2.389; 95% confidence interval, 1.090–5.233;     

p=0.030 ).69 

Ο βασικοειδής υπότυπος αποτελεί ουσιατικά έναν επιθηλιακό όγκο χαμηλής διαφοροποίησης, 

χωρίς τη μορφολογία, αλλά με την ανοσοϊστοχημική έκφραση του πλακώδους καρκινώματος, 

o οποίος σχετίζεται με πτωχότερη πρόγνωση, πτωχή διαφοροδιάγνωση, είναι ιδιαίτερα 

επιθετικός και έχει υψηλά ποσοστά λεμφαδενικής επίπτωσης και μετάστασης.70,73 

Ο θηλώδης ενδοβρογχικός, ο διαυγοκυτταρικός και ο μικροκυτταρικός υπότυπος του 

πλακώδους καρκινώματος αποτελούν σπάνιες οντότητες στην παγκόσμια βιβλιογραφία και 

εντάσσονται στο βασικοειδή υπότυπο.71,72,74 

Τα ΑΙS, MIA και ο λεπιδικός υπότυπος του αδενοκαρκινώματος έχουν έως και 100% 

πενταετή επιβίωση. Οι μικροθηλώδης επικρατής και ο συμπαγής επικρατής με 

βλεννώδη στοιχεία υπότυποι, σχετίζονται με ιδιαίτερα πτωχή επιβίωση, ενώ ο θηλώδης 

και ο κυψελιδικός επικρατής με ενδιάμεση.44 

Οι συμπαγείς Τ1a όγκοι, προεγχειρητκά, στις λεπτές τομές, έχουν λεμφαδενική προσβολή έως 

40%. Σε τέτοιους όγκους προτείνεται λεμφαδενικός καθαρισμός τόσο στους «solid» όσο και 

στους «part solid»22 όγκους Τ1a με CEA >5mg/ml.18 

Ο μικροθηλώδης και συμπαγής υπότυπος έχουν μικρότερη, ελεύθερης υποτροπής, 

μέση ( 15.8 vs. 62.8 μήνες, p < 0.001; και 20.8 μήνες vs. χωρίς καταγραφή , p < 0.001 )  
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και συνολική επιβίωση ( 47.0 μήνες vs. χωρίς καταγραφή, p < 0.001; και 69.0 μήνες vs. 

χωρίς καταγραφή, p < 0.001 ).52,67,68 

Στο αδενοκαρκίνωμα η απουσία συμπαγούς υπότυπου έχει καλύτερη πρόγνωση όσον 

αφορά την υποτροπή ( p < 0.0001 ), αλλά χειρότερη επιβίωση μετά την εμφάνιση 

υποτροπής.64,65  

STAS παρατηρήθηκε σε ποσοστό ( 33.47% ), στο λεπιδικό υπότυπο ( 4.35%, 1/23 ), 

στο θηλώδη 29.41% ( 10/34 ), στον κυψελιδικό 35.04% (48/137), στο συμπαγή επικρατή 

51.85% ( 14/27 ) και σε μεγαλύτερο ποσοστό στο μικροθηλώδη επικρατή ( 72.73%,  

8/11 ). 

Η πενταετής επιβίωση σύμφωνα με το στάδιο SEER για τον ΜΜΚΠ, εξαρτάται από το 

αν είναι επιχώριος ( 60% επιβίωση ), τοπικός ( 33% επιβίωση ), απομακρυσμένος ή 

συνδυασμός των προαναφερθέντων σταδίων ( 23% επιβίωση ). Αυτά τα ποσοστά 

ισχύουν  μόνο στους πρωτοδιαγνωσθέντες όγκους. 

Για τους ενδοπνευμονικούς όγκους, έως και ένα εκατοστό, ανάλογα με το ποσοστό της 

λεμφαδενικής συμμετοχής τόσο της ενδοπνευμονικής όσο και της μεσοθωρακικής αλλά και της 

επακόλουθης ενδοπνευμονικής υποτροπής, προτείνεται η σφηνοειδής εκτομή με εκτεταμένη 

λεμφαδενεκτομή, κυρίως σε ασθενείς με χαμηλές αναπνευστικές εφεδρείες, διαφυλάσσοντας 

μεγαλύτερο όγκο πνευμονικού παρεγχύματος, με υπεροχή της βίντεο-υποβοηθούμενης 

θωρακοσκοπικής χειρουργικής, έναντι της ανοιχτής θωρακοτομής, παρουσιάζοντας καλύτερα 

αποτελέσματα τόσο όσον αφορά τη νοσηρότητα, όσο και το χρόνο νοσηλείας, αλλά και της 

συνολικής επιβίωσης, αφήνοντας ανοιχτό το θέμα σχέσης οφέλους και κινδύνου με άλλες 

τεχνικές όπως SABR και RFA.8,9,10, 30 

Οι λεμφαδένες πρέπει να εκτέμονται, τόσο στα τμήματα που εξαιρούνται, όσο και στα 

εναπομείναντα πνευμονικά τμήματα.39 Επίσης προτείνεται χειρουργική εξαίρεση σε όγκους ≤2 

εκατοστά, με λεμφαδενεκτομή, τόσο των πυλαίων όσο και των λεμφαδένων του 

μεσοθωρακίου.2 
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

ΥΛΙΚΟ, ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Πρόκειται για μία αναδρομική καταγραφή από το  αρχείο  του   Θωρακοχειρουργικού τμήματος,  

του Γενικού Νοσοκομείου Νοσημάτων Θώρακος Αθηνών, ¨Η Σωτηρία¨. Συλλέξαμε 200 

περιστατικά, που χειρουργήθηκαν στο τμήμα μας, τα έτη 2015 και 2019, από πέντε 

διαφορετικούς Θωρακοχειρουργούς. Επιλέχθηκαν ασθενείς με πρωτοπαθή, μη μικροκυτταρικό 

όγκο, μεγέθους από μισό έως και τρία εκατοστά. Όλοι οι ασθενείς, άνδρες και γυναίκες, 

ανεξαρτήτου ηλικίας, καπνιστές, πρώην καπνιστές ή μη καπνιστές, διαφορετικής 

συννοσηρότητας, είχαν υποβληθεί σε ακτινογραφία, FDG PET-CT, σπιρομέτρηση και 

βρογχοσκόπηση ( για όγκους κεντρικούς ), εκτός του υπόλοιπου τυπικού προεγχειρητικού 

εργαστηριακού ελέγχου και προετοιμασίας. Σε κανέναν ασθενή, δεν είχε διαγνωσθεί 

προεγχειρητικά καρκίνος του πνεύμονα, μεσοθωρακική ή άλλη ύποπτη λεμφαδενοπάθεια        

( υπερκλείδια - ενδοπαρεγχυματική ). Εξαιρέθηκαν όλοι οι λεμφαδενικοί σταθμοί ανεξάρτητα 

από το χειρουργό, τόσο στο δεξιό όσο και στο αριστερό ημιθωράκιο Νο2-9 και οι Νο10-14               

( εκτός των No2-4L ).  

Η εντόπιση της βλάβης προσδιορίστηκε, όσον αφορά το δεξιό ή τον αριστερό πνεύμονα, το 

λοβό και το αν ήταν κεντρική, μέση ή περιφερική. Ως κεντρική ταξινομείται η θέση που 

συμπεριλαμβάνει τον κύριο βρόγχο, το λοβαίο και τους τμηματικούς βρόγχους. Η ενδιάμεση 

ζώνη περιλαμβάνει τους υποτμηματικούς βρόγχους και η περιφερική τους υπο-

υποτμηματικούς. Όταν ο όγκος εντοπίζεται ανάμεσα σε δύο ζώνες, τότε ανήκει σε αυτή που 

περιέχει περισσότερο από το 50% της βλάβης. Οι όγκοι και η λεμφαδενική χαρτογράφηση, 

ταξινομήθηκαν σύμφωνα με την ανανεωμένη 8η έκδοση της TNM σταδιοποίησης, σύμφωνα με 

τις συστάσεις του IASLC το 2016. Τα ιστολογικά παρασκευάσματα και ο ανοσοϊστοχημικός 

τους έλεγχος, διεγνώσθηκαν από διαφορετικούς ειδικούς  παθολογοανατόμους, με πολυετή 

εμπειρία στον καρκίνο του πνεύμονα. Διερευνήσαμε αν υπάρχει στατιστικά σημαντικό 

αποτέλεσμα συσχετίζοντας τον ιστολογικό τύπο με τη λεμφαδενική επίπτωση Ν1/Ν2,Ν1,Ν2, το 

μέγεθος  του  όγκου,  την  πνευμονική  ( δεξιός  ή  αριστερός πνεύμονας )  -  λοβαία  -  κεντρική  
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ή περιφερική εντόπιση, τη μιτωτική δραστηριότητα, τη διαφοροποίηση, το φύλο, την ηλικία <65 

και >65 ετών, τη λοβαία εντόπιση με την ηλικία <65 και >65 και ετών.         

Η στατιστική ανάλυση έγινε με τις συνεχείς μεταβλητές να παρουσιάζονται ως μέση τιμή            

± σταθερά απόκλιση. Επίσης παρατίθενται και οι ακραίες τιμές  ( ελάχιστη – μέγιστη ).              

Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως συχνότητα και ποσοστό επί τοις εκατό.           

Για  τη  σύγκριση  κατηγορικών  μεταβλητών  χρησιμοποιήθηκε  το  Chi-square  test  ή Fisher’s  

exact test. Για τη σύγκριση μεταξύ των μέσων τιμών κανονικά κατανεμημένων συνεχών 

μεταβλητών, χρησιμοποιήθηκε το unpaired Student’s T-test. Η σύγκριση των συνεχών 

μεταβλητών μεταξύ των υπο-ομάδων, έγινε με τη χρήση one-way ANOVA και όπου 

παρατηρήθηκε διαφορά πραγματοποιήθηκε έλεγχος με post-hoc Bonferroni test. Ως επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας για όλες τις αναλύσεις ορίσθηκε Ρ< 0.05. Όλες οι αναλύσεις έγιναν 

με χρήση του SPSS, version 17.00 (SPSS Inc, Chicago, IL). 

 

                                                  ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

                                                ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Οι ασθενείς ήταν n=136 άνδρες και n=64 γυναίκες, μέσου όρου ηλικίας  τα 65,65 έτη. 

Η εντόπιση, όσον αφορά τους πνεύμονες, ήταν n=114 δεξιά και n=86 αριστερά. Η 

εντόπιση όσον αφορά το λοβό, ήταν στο δεξιό άνω λοβό n=60, στο μέσο n=14, στο 

δεξιό κάτω λοβό n=38, στον αριστερό άνω λοβό n=54 και στον αριστερό κάτω λοβό 

n=30 ( n=4 πνευμονεκτομές ). Με περιφερική εντόπιση του όγκου ανευρέθησαν n=112 

ασθενείς, κεντρική n=74 και ενδιάμεση n=14. 

Με αδενοκαρκίνωμα διεγνώσθηκαν n=138 και με πλακώδες καρκίνωμα n=62. Εκ των 

n=46 με λεμφαδενική επίπτωση διεγνώσθηκαν με συμπαγή υπότυπο n=20, με μικτό 

n=16, σε n=6 δεν υπήρχαν στοιχεία ενώ σε n=4 βρέθηκαν αδενικοί και σωληνώδεις 

σχηματισμοί. 

Σύμφωνα με την παράμετρο (Τ), n=20 ασθενείς διεγνώσθηκαν με όγκο διαμέτρου 

μικρότερου του  ενός εκατοστού, n=78 με όγκο από ένα έως και δύο εκατοστά και n=102 

με όγκο διαμέτρου από δύο έως και τρία εκατοστά.  
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Λεμφαδενοπάθεια (Ν) παράμετρος, παρουσιάστηκε σε n=46 ασθενείς ( εκ των οποίων 

σε ποσοστό 17,39% εντοπίστηκε "skip" μετάσταση ), ενδοπαρεγχυματική σε n=25, 

μεσοθωρακίου σε n=11 και μικτή σε n=10. Εκ των n=46 με λεμφαδενική επίπτωση 

διεγνώσθηκαν n=26 με αδενοκαρκίνωμα και n=20 με πλακώδες καρκίνωμα. Όλοι οι 

ασθενείς είχαν υποβληθεί σε πλήρη λεμφαδενικό καθαρισμό εκτός των λεμφαδενικών 

σταθμών No2-4L. Η παράμετρος (M), ήταν εξ ορισμού αρνητική. 
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Πίνακας 14 

 

ΑΝΔΡΕΣ 136 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ 64 
ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΗΛΙΚΙΑΣ 65,65 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟ ΔΕΞΙΟ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 114 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟΝ ΑΡΙΣΤΕΡΟ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 86 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟ ΔΕΞΙΟ ΑΝΩ ΛΟΒΟ 60 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟ ΔΕΞΙΟ ΚΑΤΩ ΛΟΒΟ 38 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟ ΜΕΣΟ ΛΟΒΟ 14 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟΝ ΑΡΙΣΤΕΡΟ ΑΝΩ ΛΟΒΟ 54 
ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΣΤΟΝ ΑΡΙΣΤΕΡΟ ΚΑΤΩ ΛΟΒΟ 30 
ΠΝΕΥΜΟΝΕΚΤΟΜΕΣ  4 
ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΕΝΤΟΠΙΣΗ 74 
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ  ΕΝΤΟΠΙΣΗ 112 
ΕΝΔΙΑΜΕΣΗ ΕΝΤΟΠΙΣΗ 14 
ΑΔΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 138 
ΠΛΑΚΩΔΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 62 
ΧΑΜΗΛΗ ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ 81 
ΜΕΣΗ ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ 95 
ΜΕΣΗ-ΧΑΜΗΛΗ ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ 19 
Τ1α ≤ 1εκ. 20 
Τ1b >1εκ. ≤2εκ. 78 
T1c >2εκ. ≤3εκ. 102 

 

Γενικά στοιχεία στο σύνολο των ασθενών, φύλου, ηλικίας εντόπισης, ιστολογικού τύπου, 

διαφοροποίησης  και μεγέθους του όγκου ανεξάρτητα από τη λεμφαδενική επίπτωση. 

Για n=5  ασθενείς δε γίνεται αναφορά στη διαφοροποίηση. 
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Γράφημα 1 

 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ
22%

ΑΝΔΡΕΣ
78%

 

Υπεροχή των ανδρών έναντι των γυναικών στον πρώιμο μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 

πνεύμονα. 
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Γράφημα 2 

 

 

 

Υπεροχή του αδενοκαρκινώματος έναντι του πλακώδους καρκινώματος. 
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Γράφημα 3 

 

 

 

Υπεροχή των ασθενών (n=29) με λεμφαδενική επίπτωση, που διεγνώσθηκαν με όγκο 

>2εκ. έως  ≤3εκ. ΜΜΚΠ, σταδίου Τ1c. 

Ακολούθως οι ασθενείς (n=11) με λεμφαδενική επίπτωση, που διεγνώσθηκαν με όγκο 

>1εκ. έως ≤2εκ. ΜΜΚΠ, σταδίου T1b. 

Ασθενείς (n=6) με λεμφαδενική επίπτωση, που διεγνώσθηκαν με όγκο έως και 1εκ. 

ΜΜΚΠ, σταδίου T1a. 
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Πίνακας 15 

 

Τ (ΤΝΜ) N1 N2 N1/N2 

Τ1a ≤ 1εκ.              6               0               0 

  T1b >1εκ. ≤2εκ. 5 6 0 

  Τ1c >2εκ. ≤3εκ. 15 6 8 

       ΣΥΝΟΛΟ 25 12 8 

 

Υπεροχή της Ν1 λεμφαδενοπάθειας έναντι της Ν2 αλλά και της Ν1/Ν2, όγκων ΜΜΚΠ έως 

και τρία εκατοστά. 
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Πίνακας 16 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕΓΕΘΟΣ ΟΓΚΟΥ ΣΕ ΕΚ.  LN 2 LN 4R  LN 7  LN 10 LN 11  LN 12  LN 5   LN6 

1 2.4  +1      +1     

2 3     +3    

3 2,5     +1    

4 2   +1      

5 3  +10   +1    

6 1,8        +1     

7 2,3  +1   +1 +1   

8 2,7      +6   

9 0,5     +1    

10 3     +3 +1 +3      

11 2,3  +2       

12 2,8     +2    

13 3     +2    

14 2,5     +1    

15 2,9     +2 +1   

16 1     +1    

17 2,8  +2       

18 1,4       +3  

19 2,6     +3  1    +12 

20 1     +1    

21 1,2    +1 +1    

22 2       +1  

23 2      +1      +1 

24 2,9     +3    

25 2,9  +8   +1    

26 2,5  +1  +1     

27 0,9     +1    

28 2,9     +2    

29 0,9     +1    

30 2,7  +2       

31 1,9    +1     

32 0,6     +1    

33 2,6     +1    

34 2,9 +2 +1 +2      

35 2,1         +1   

36 1,9   +1      

37 2,7     +2    

38 1,5           +3  

39 2,4  +1   +1     +1   

40 1,3    +1 +1    

41 2,6     +1    

42 3          +5   

43 2,2  +2       

44 1,9          +5  

45 3     +2     +1   

46 2,9     +4     +2     +4 

 

                                        Καταγραφή της λεμφαδενικής επίπτωσης σε n=46 ασθενείς, του αριθμού των προσβεβλημένων λεμφαδέ- 

                                        νων και των λεμφαδενικών σταθμών, όγκων έως και τρία εκατοστά, MMKΠ. 
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Γράφημα 4 

 

 

                       

Υπεροχή του αδενοκαρκινώματος έναντι του πλακώδους καρκινώματος, όσον αφορά τα 

όρια του όγκου στο ιστολογικό παρασκεύασμα, εγγύτερα στο σπλαχνικό υπεζωκότα, 

χωρίς να τον διηθούν.  
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Πίνακας 17 

 
 
 
            
 
 
 
 
 
 

Mόλις υποσημαινόμενη ποσοστιαία υπεροχή του πλακώδους καρκινώματος σταδίου Τ1c 

( >2εκ.  ≤3εκ.) MMKΠ, σε σχέση με τη συνολική λεμφαδενική επίπτωση έναντι του 

αδενοκαρκινώματος, αλλά μεγαλύτερη ποσοστιαία υπεροχή του αδενοκαρκινώματος 

όσον αφορά τη Ν2 προσβολή συγκριτικά με το πλακώδες καρκίνωμα, αλλά και 

μεγαλύτερη ποσοστιαία υπεροχή του πλακώδους καρκινώματος όσον αφορά τη Ν1 

προσβολή συγκριτικά με το αδενοκαρκίνωμα. 

Μη στατιστικά σημαντική σχέση ιστολογικού τύπου και λεμφαδενικών σταθμών σε 

όγκους από 2.1 έως 3.0 εκ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Λεμφαδενικές ομάδες p 
 1-9 10-12 όλες  
Ιστολογικός 
τύπος 

   0.508 
ΜΣΣ 

Αδενοκαρκίνωμα 3/18(17%) 9/18(50%) 4/18(33%)  
Πλακώδες 
κερλίνωμα 

1/11(1%) 7/11(64%) 4/11(35%)  
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Πίνακας 18 

 

 

Μιτωτική δραστηριότητα ικανή, μέτρια και υψηλή του όγκου, στους ασθενείς με 

λεμφαδενική επίπτωση. Μόνο για τους n=32 από τους n=46 υπήρχε περιγραφή στο 

ιστολογικό παρασκεύασμα. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΙΤΩΤΙΚΗ 
ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

     ΑΔΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ  ΠΛΑΚΩΔΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 

16 ΙΚΑΝΗ  10 6 

14 ΜΕΤΡΙΑ                 12 2 

2 ΥΨΗΛΗ                  0 2 
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Πίνακας 19 

 

 

 

 

 

 

 

 

Δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συσχέτιση ιστολογικού 

τύπου και λεμφαδενικής επίπτωσης, ήταν όμως μεγαλύτερη η ποσοστιαία υπεροχή του 

αριθμού των μεταστατικών λεμφαδένων, των όγκων κεντρικότερης εντόπισης έναντι 

αυτών με περιφερική. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Λεμφαδένικοί 
σταθμοί 

Αδενοκαρκίνωμα Πλακώδες     p 

 + - + -  
Νο2 2 24 0 20 0.314 
Νο4 6 20 0 14 0.422 
Νο5 4 22 2 18 0.468 
Νο6 2 24 0 22 0.314 
Νο7 2 24 2 18 0.590 
Νο10 3 23 1 19 0.410 
Νο11 13 3 11 9 0.485 
Νο12 4 22 4 16 0.489 
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Πίνακας 20 

 

 Διαφοροποίηση p 
 ΧΑΜΗΛΗ ΜΕΤΡΙΑ ΧΜ ΧΑΜΗΛΗ ΜΕΤΡΙΑ ΧΜ  
Λεμφαδένικοί 
σταθμοί 

          
(+) ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ 

     
  ( - ) ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ 

 

Νο2 0 2 0 18 10 6  0.120 
Νο4 6 2 2 12 10 4  0.575 
Νο5 4 2 0 14 10 6  0.449 
Νο6 2 0 0 16 12 6  0.347 
Νο7 0 2 0 18 10 6  0.120 
Νο10 3 0 0 15 12 6  0.195 
Νο11 11 7 0 7 5 6  0.027 
Νο12 4 0 4 14 12 2  0.006 

 

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση χαμηλής και μέσης 

διαφοροποίησης του όγκου, με τη λεμφαδενική επίπτωση και συγκεκριμένα των LN  

σταθμών No 12 και 11, ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τύπο. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 52 

 

Πίνακας 21 

 

Δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συσχέτιση κεντρικής, 

ενδιάμεσης ή περιφερικής εντόπισης του όγκου, με τη λεμφαδενική επίπτωση, αλλά 

προέκυψε μεγαλύτερη ποσοστιαία υπεροχή του αριθμού των μεταστατικών λεμφαδένων 

των όγκων με κεντρικότερη εντόπιση έναντι αυτών με περιφερική εντόπιση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Εντόπιση      
 Κεντρική Ενδιάμεση Περιφερική  Κεντρική  Ενδιάμεση Περιφερική  p 
Λεμφαδένικοί 
σταθμοί 

(+) ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ (-) ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ  

Νο2 0 0 2 24 2 18 0.257 
Νο4 8 0 4 16 2 16 0.418 
Νο5 2 0 4 22 2 16 0.444 
Νο6 0 0 2 24 2 18 0.257 
Νο7 2 0 2 22 2 18 0.888 
Νο10 2 0 2 22 2 18 0.888 
Νο11 11 2 11 13 0 9 0.319 
Νο12 6 0 2 18 2 18 0.342 
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Πίνακας 22 

 

 Λοβοί      p 
 ΔΑΛ ΑΑΛ ΔΚΛ ΑΚΛ ΑΠΛ ΔΠΛ  
Λεμφαδένικοί 
σταθμοί 

+ - + - + - + - + - + -  

Νο2 0 14 0 0 2 2 0 0 0 0 0 2 0.016 
Νο4 10 4 0 0 2 2 0 0 0 0 0 2 <0.001 
Νο5 0 14 6 8 0 0 0 8 0 2 0 2 0.008 
Νο6 0 14 2 12 0 0 0 8 0 2 0 2 0.443 
Νο7 0 14 0 14 4 4 0 8 0 2 0 2 <0.001 
Νο10 3 11 0 14 0 0 0 7 0 2 0 2 0.381 
Νο11 8 6 6 8 2 2 0 2 0 2 2 0 0.209 
Νο12 2 12 2 12 2 2 2 8 2 0 0 2 0.025 

 

Kαμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν προέκυψε από τη συσχέτιση της λοβαίας 

εντόπισης και λεμφαδενικής επίπτωσης. 
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Πίνακας 23 

 

 Μιτωτική δραστηριότητα             p 
Τύπος Ικανή  Μέτρια Υψηλή         0.038 
Αδενοκαρκίνωμα 10/26 12/26 0/26  
Πλακώδες 
καρκίνωμα 

 6/20  2/20 2/20  

 

Σημαντικά στατιστική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση του ιστολογικού τύπου και 

συγκεκριμένα του αδενοκαρκινώματος, με τη μέτρια ή ικανή μιτωτική δραστηριότητα. 
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Πίνακας 24 

 

 Μέγεθος            p 
 0-1 1.1-2 2.1-3  
Φύλο Α/Γ 2/4 11/0 23/6   0.06  (οριακό) 
Ηλικία >65/<65 6/0 4/7 17/12         0.039 
Τύπος Αδενοκαρκίνωμα/ 
Πλακώδες καρκίνωμα 

4/4 4/7 18/11         0.296 

 

Σημαντική στατιστική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση του μεγέθους του όγκου από 

2,1 έως 3 εκατοστά με την ηλικία των ασθενών ≥65 ετών. 
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Πίνακας 25 

 

 Ηλικία p 
 >65 <65  
Τύπος 
Αδενοκαρκίνωμα/Πλακώδες 

12/15 14/5 0.047 

Μιτωτική δραστηριότητα 
ικανή/μέτρια/υψηλή 

10/4/2 6/10/0 0.062 
(οριακή) 

 

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση της ηλικίας ≥65 έτη και του 

πλακώδους καρκινώματος, ενώ για την ηλικία <65 με το αδενοκαρκίνωμα. 

Οριακά στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση της ηλικίας με τη 

μιτωτική δραστηριότητα.    
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Πίνακας 26 

 

 Λοβοί p 
 ΔΑΛ ΑΑΛ  ΔΚΛ  ΑΚΛ  ΑΠΛ  ΔΠΛ  
Ηλικία       0.012 
>65 10 4 6 5 0 2  
<65 4 10 0 3 2 0  

 

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση της εντόπισης του όγκου 

στο ΔΑΛ με την ηλικία ≥65 έτών, ενώ για τον ΑΑΛ με την ηλικία <65ετών. 
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Πίνακας 27 

                                                                 

  Ηλικία p 
 >65 <65  
Λεμφαδενικοί 
σταθμοί 

   

Νο2 2/27 0/19 0.339 
Νο4 10/27 2/19 0.044 
Νο5 2/27 4/19 0.182 
Νο6 2/27 0/19 0.339 
Νο7 4/27 0/19 0.108 
Νο10 0/27 4/19 0.024 
Νο11 16/27 8/19 0.199 
Νο12 4/27 4/19 0.433 

 

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση της ηλικίας ≥65 ετών, με τη 

λεμφαδενική επίπτωση του σταθμού Νο 4, ενώ αντίθετα οι ασθενείς της ίδιας ηλικιακής 

ομάδας δεν εμφάνισαν λεμφαδενική επίπτωση του σταθμού Νο 10. 
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Πίνακας 28 

 

 Υπεζωκότας p 
 Ναι Όχι 0,380 
Ιστολογικός 
τύπος 

  ΜΣΣ 

Αδενοκαρκίνωμα 24(92%) 2(8%)  
Πλακώδες 
καρκίνωμα 

16(80%) 4(20%)  

 
 
Μη στατιστικά σημαντική σχέση ιστολογικού τύπου με την εγγύτερη προσέγγιση του όγκου 

στον υπεζωκότα, με υψηλή όμως ποσοστιαία συμμετοχή, τόσο του αδενοκαρκινώματος όσο 

και του πλακώδους καρκινώματος, με μικρότερη ωστόσο υπεροχή του αδενοκαρκινώματος. 
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Πίνακας 29 

 
 

 Λεμφαδενικοί σταθμοί p 
    1-9   10-12   όλες  
Ιστολογικός 
τύπος 

   0.846 
ΜΣΣ 

Αδενοκαρκίνωμα 6(23%) 16(62%) 4(15%)  
Πλακώδες 
καρκίνωμα 

6(30%) 10(50%) 4(20%)  

 
 
      Μη στατιστικά σημαντική σχέση του ιστολογικού τύπου και της επίπτωσης  των 

      λεμφαδενικών σταθμών, με μικρή όμως ποσοστιαία υπεροχή  του  αδενοκαρκι - 

      νώματος  για  τους  λεμφαδενικούς  σταθμούς  Νο 10-12  έναντι  του πλακώδους                      

      καρκινώματος. 
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   Πίνακας 30 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στη σχέση των υπότυπων και της εγγύτερης 

προσέγγισης του όγκου στον υπεζωκότα, με τους συχνότερους ποσοστιαία υπότυπους να 

είναι ο συμπαγής και ο μικτός. 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Υπεζωκότας p  
ΥΠOTYΠΟΙ Ναι Όχι 0.217  
Συμπαγής 16 4   
Μικτός 16 0   
Αδενικός 2 0   
Σωληνώδης 2 0   
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Πίνακας 31 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν προέκυψε από τη σχέση εγγύτερης 

προσέγγισης του όγκου στον υπεζωκότα ( χωρίς να τον διασπά ) και της λεμφαδενκής 

επίπτωσης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Λεμφαδενικοί 
σταθμοί 

p 

Νο2 1.0(ΜΣΣ) 
Νο4 0.644(ΜΣΣ) 
Νο5 0.579(ΜΣΣ) 
Νο6 1.0(ΜΣΣ) 
Νο7 1.0(ΜΣΣ) 
Νο10 0.440(ΜΣΣ) 
Νο11 0.405(ΜΣΣ) 
Νο12 0.571(ΜΣΣ) 
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Πίνακας 32 

 
 Συμπαγής Μικτός Αδενικός 

σχηματισμός 
Σωληνώδης  p 

Αδενοκαρκίνωμα 6 16 2 2 <0.001 
Πλακώδες 
καρκίνωμα 

14  0 0 0  

 
 

                     Στατιστικά σημαντική διαφορά του μικτού υπότυπου σε σχέση με το αδενοκαρκίνωμα   

                     και του πλακώδους καρκινώματος με το συμπαγή υπότυπο . 
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Πίνακας 33 

 

Λεμφαδενικοί σταθμοί p 
Νο2 <0.001 
Νο4 0.074(ΜΣΣ) 
Νο5 0.759(ΜΣΣ) 
Νο6 0.551(ΜΣΣ) 
Νο7 <0.001 
Νο10 0.182(ΜΣΣ) 
Νο11 0.217(ΜΣΣ) 
Νο12 0.421(ΜΣΣ) 

 

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε στη σχέση συνολικά των υπότυπων με τη 
λεμφαδενική επίπτωση των λεμφαδενικών σταθμών Νο2 και Νο7. 
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Πίνακας 34 

 

 Συμπαγής  Μικτός Αδενικός Σωληνώδης p 
LΝ Νο2     <0.001 
Ναι 0 0 2 0  
Όχι 20 16 0 2  
      

 

    Στατιστικά σημαντική σχέση του αδενικού υπότυπου με το λεμφαδενικό σταθμό Νο2. 
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Πίνακας 35 

 

 Συμπαγές Μικτό Αδενικός Σωληνώδης p 
LΝ Νο7     <0.001 
Ναι 0 0 2 0  
Όχι 20 16 0 2   

 
 
 
Στατιστικά σημαντική σχέση του αδενικού υπότυπου με το λεμφαδενικό σταθμό Νο7. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Tα διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα όσον αφορά τη συσχέτιση του ιστολογικού τύπου του 

πρώιμου ΜΜΚΠ και της λεμφαδενικής επίπτωσης είναι πολύ περιορισμένα. Τα 

τελευταία χρόνια παγκοσμίως γίνεται μια προσπάθεια τόσο της χρήσης κοινής γλώσσας, 

όσον αφορά τη σταδιοποίηση του καρκίνου του πνεύμονα, όσο και της ακριβέστερης 

προσέγγισης του ιστολογικού υπότυπου του όγκου η οποία είναι άρρηκτα συνδεδεμένη 

με τη λεμφαδενική επίπτωση και από την οποία εξαρτάται πλήρως η ογκολογική ή όχι 

μετεγχειρητική θεραπεία, η περίοδος ελεύθερης νόσου και η συνολική επιβίωση.  

Για την εργασία μας επιλέξαμε ασθενείς δύο διαφορετικών ετών προκειμένου να 

συμπεριλάβουμε περιστατικά τόσο διαφορετικών Θωρακοχειρουργών διαπιστώνοντας 

ότι ο ριζικός λεμφαδενικός καθαρισμός δεν έχει διαφοροποιηθεί, όσο και διαφορετικών 

παθολογοανατόμων οι οποίοι εμβάθυναν περισσότερο στον ιστολογικό υπότυπο, 

δίνοντας μια πιο ολοκληρωμένη διάγνωση όσον αφορά τη διαφοροποίηση, τη μιτωτική 

δραστηριότητα, την κυτταρική ατυπία και την ανοσοϊστοχημεία του όγκου.  

Με  την  παρούσα  μελέτη επιβεβαιώσαμε σύμφωνα με την παγκόσμια βιβλιογραφία ότι:  

οι κύριοι ιστολογικοί τύποι του ΜΜΚΠ είναι πρώτο το αδενοκαρκίνωμα και δεύτερο το  

πλακώδες καρκίνωμα.50 Oι περισσότεροι ασθενείς ( 51,5% ) διεγνώσθηκαν σταδίου Τ1c, 

επιβεβαιώνοντας ότι είναι πολύ μικρό το ποσοστό του πρωτοδιαγνωσθέντoς σταδίου 

Τ1a > και Τ1b.67 

Σε πολύ μικρό ποσοστό ( οκτώ μόνο εκ των διακοσίων  ασθενών μας ) διαπιστώθηκε 

λεμφαδενική προσβολή, νευροενδοκρινικού όγκου και σε δύο μικροκυτταρικού οι οποίοι 

εξαιρέθηκαν.  

Περισσότεροι ήταν οι άνδρες ασθενείς 68% με τις γυναίκες να ακολουθούν αλλά 

προοδευτικά μειώνοντας τη διαφορά.34 

Η ηλικία άνω των 65 ετών συνδέεται με μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του 

πνεύμονα αλλά και χειρότερης πρόγνωσης.68 Eίναι συχνότερη η προσβολή των άνω 

λοβών τόσο στο δεξιό όσο και στον αριστερό πνεύμονα.68 Η λοβαία εντόπιση σχετίζεται 

με τη λεμφαδενική επίπτωση ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τύπο.79,80 

 

 



 68 

 

Πίνακας 36  

 

 

Φαίνεται ότι υπάρχει μεγαλύτερη συμμετοχή των πυλαίων λεμφαδένων τόσο για τον 

αριστερό όσο και το δεξιό πνεύμονα και ακολούθως του δεξιού άνω λοβού με την 

ανώτερη μεσοθωρακική μοίρα και του αριστερού κάτω με την πυλαία ανεξάρτητα από 

τον ιστολογικό τύπο.79,80 

Στη συγκεκριμένη μελέτη δε διαχωρίζεται σαφώς η συμμετοχή των πρώιμων όγκων. 
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Η εντόπιση του πλακώδους καρκινώματος είναι κατά βάση κεντρική ενώ του 

αδενοκαρκινώματος περιφερική.50,79 

Σε παλαιότερες εργασίες, για τον πρώιμο ΜΜΚΠ δεν είχε αναδειχθεί διαφορά στη 

λεμφαδενική επίπτωση μεταξύ του αδενοκαρκινώματος και του πλακώδους 

καρκινώματος. Άρχισε πλέον να διαφαίνεται ότι το διηθητικό αδενοκαρκίνωμα και το 

πλακώδες καρκίνωμα για όγκους μεγαλύτερους των δύο και μικρότερους των τριών 

εκατοστών, έχουν μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση.79  

Το μέγεθος του όγκου και συγκεκριμένα όγκων μεγαλύτερων από δύο εκατοστά 

σχετίζεται με μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση.64   

Μεγαλύτερη η Ν1 από τη Ν2 προσβολή σε όγκους μικρότερους των τριών εκατοστών.67 

Το αδενοκαρκίωμα σχετίζεται περισσότερο με το μικτό υπότυπο ενώ το πλακώδες με το 

συμπαγή υπότυπο.67 

O συμπαγής και ο μικροθηλώδης υπότυπος του αδενοκαρκινώματος, σχετίζονται με 

μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση και χειρότερη πρόγνωση. 

Ο λεπιδικός υπότυπος σχετίζεται με μικρότερη λεμφαδενική επίπτωση.  

Ο δευτερεύων μικροθηλώδης και δευτερεύων συμπαγής υπότυπος σχετίζονται με 

μεγαλύτερη λεμφαδενική επίπτωση τόσο του αριθμού των λεμφαδενικών σταθμών όσο 

και του αριθμού των προσβεβλημένων λεμφαδένων και μικρότερη RFS και OS και  

χειρότερη πρόγνωση.68  Ο λεπιδικός επικρατής ή δευτερεύων υπότυπος σχετίζεται με 

μικρότερη λεμφαδενική επίπτωση. 

Η ανομοιγένεια του υπότυπου, επιβάλλει την καλύτερη κατανόηση των δευτερευόντων 

στοιχείων του, τα οποία φαίνεται να έχουν την ίδια συμμετοχή στην πρόγνωση όσο και οι 

επικρατείς υπότυποι.68   

Προεγχειρητικά κανένας παθολογικά διηθημένος λεμφαδένας δεν ήταν κλινικά ύποπτος, 

αναδεικνύοντας το φαινόμενο των κρύφιων "occult" λεμφαδενικών μεταστάσεων 

διεγχειρητικά.66 

To μεγαλύτερο ποσοστό των όγκων 48,71% και 41.53% ήταν μέσης και χαμηλής 

διαφοροποίησης αντίστοιχα. Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση 

χαμηλής και μέσης διαφοροποίησης με την ενδοπαρεγχυματική λεμφαδενική 

επίπτωση.68  
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Mόνο 4,34% των ασθενών διαγνώστηκε με όγκο καλής ή υψηλής διαφοροποίησης. 

Δε συμπεριλάβαμε το λεμφαδενικό σταθμό Νο4L, γιατί αφενός δεν εξαιρέθηκε 

xειρουργικά  σε κανέναν ασθενή λόγω της γνωστής ανατομικής του δυσκολίας, αλλά 

επίσης γιατί από τη βάση των κλινικών μελετών ACOSOG Z0030 ( HΠΑ ) σε n=1,111 

ασθενείς, δεν προέκυψε κανένα όφελος στη συνολική επιβίωση για 8.5 έτη.77 

Το CEA και η καπνιστική συνήθεια δε σχετίζoνται μόνο με πτωχή πρόγνωση, αλλά και 

με μεγαλύτερο ποσοστό λεμφαδενικής επίπτωσης.78 Στην εργασία μας δεν έγινε 

συσχέτιση, τόσο γιατί δεν υπήρχε αναφορά στις CEA τιμές στους περισσότερους 

ασθενείς, όσο και γιατί δε διευκρινίστηκε για τους περισσότερους μη καπνιστές, αν 

υπήρξαν πρώην ή ποτέ καπνιστές.  

O κυριότερος τύπος του ΜΜΚΠ των ασθενών μας είναι το αδενοκαρκίνωμα με μικτό 

υπότυπο και ακολούθως το πλακώδες καρκίνωμα με συμπαγή υπότυπο, αλλά στη 

μελέτη μας το ποσοστό του συμπαγούς ήταν 43,47% έναντι του μικτού 34,78% 

υπότυπου πιθανά επειδή σε n=6 ασθενείς δεν υπήρχαν στοιχεία για τον υπότυπο και σε 

n=4 ασθενείς βρέθηκαν αδενικοί και σωληνώδεις σχηματισμοί.67 

Δεν υπέπεσε στην αντίληψή μας κάποια μελέτη που να αναφέρεται στον πρώιμο ΜΜΚΠ 

η οποία να συσχετίζει: 

1) Την ηλικία άνω των 65 ετών με τη λεμφαδενική επίπτωση, συγκεκριμένα του σταθμού 

Νο4 και τη μη λεμφαδενική επίπτωση της ίδιας ηλικιακής ομάδας του Νο10. 

2) Τους υπότυπους του πρώιμου ΜΜΚΠ και τον ιστολογικό τύπο αυτών με την εγγύτερη 

προσέγγιση στον τοιχωματικό υπεζωκότα. 

3) Τον ιστολογικό τύπο με τη λεμφαδενική επίπτωση συγκεκριμένα των λεμφαδενικών 

σταθμών Νο10,12. 

4) Τον υπότυπο με τη λεμφαδενική επίπτωση συγκεκριμένα των λεμφαδενικών σταθμών 

Νο 2,7 ( αδενικός τύπος ). 
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ΣΥΝΟΨΗ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η καρκινογέννεση δεν έχει απόλυτα διευκρινιστεί. 

Η πρώτη αναφορά στην προσπάθεια δημιουργίας μιας κοινής γλώσσας για τη 

σταδιοποίηση του καρκίνου, έγινε το 1929 και συγκεκριμένα για τον καρκίνο του 

τραχήλου της μήτρας.  

Ο καθηγητής Dr. Pierre Denoix το 1953 παρουσιάζει την ΤΝΜ σταδιοποίηση για το μαστό και 

το λάρυγγα.  Το 1966, για πρώτη φορά, κυκλοφόρησε ένα εγχειρίδιο της ΤΝΜ σταδιοποίησης 

με αναφορά εκτός των άλλων συστημάτων και στον καρκίνο του πνεύμονα. 

Η σημερινή 8η ανανεωμένη έκδοση της ΤΝΜ σταδιοποίησης, σύμφωνα με τις συστάσεις του 

IASLC 2016, τέθηκε σε εφαρμογή από τον Ιανουάριο του 2019. Kάνοντας μια παγκόσμια 

ανασκόπηση των κλινικών μελετών και προτάσεων, προσπαθεί να δημιουργήσει μια κοινή 

γλώσσα διεθνώς.  

Ο καρκίνος του πνεύμονα αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο παγκοσμίως, 

αντιπροσωπεύοντας το 27% όλων των θανάτων από καρκίνο.  

Η Αμερικανική Καρκινολογική Εταιρεία για τον καρκίνο του πνεύμονα, στις ΗΠΑ, για το 2019, 

κάνει αναφορά για 142.670 θανάτους ετησίως, εκτιμώντας ότι πρόκειται για νόσο ηλικίας άνω 

των 65 ετών.  

Πρόκειται για πολυπαραγοντική νόσο για την οποία κυρίως ευθύνεται το κάπνισμα, οι 

επαγγελματικές και πνευμονολογικές νόσοι, η βαριά βιομηχανία, οι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες και η κληρονομική προδιάθεση. 

Ο ιστολογικός τύπος, το μέγεθος και η επέκταση της νόσου καθορίζουν το στάδιο και την 

περαιτέρω αντιμετώπιση της νόσου. 

Οι τρείς κύριοι καρκίνοι του πνεύμονα είναι, ο μη μικροκυτταρικός (85%), ο μικροκυτταρικός και 

οι καρκινοειδείς όγκοι.  

Οι δύο συχνότεροι τύποι, σε ποσοστό έως 80-85% του ΜΜΚΠ, είναι το αδενοκαρκίνωμα                     

σε   ποσοστό   ( 40% )  και  το  πλακώδες  καρκίνωμα  ( 30% ).  Με  τη  σειρά  τους  χωρίζονται    
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σε υπότυπους όπως ο θηλώδης, ο κυψελιδικός, ο συμπαγής, ο βρογχοκυψελιδικός                          

και   ο   μικροθηλώδης   για   το   αδενοκαρκίνωμα   και   το   για   το   πλακώδες  καρκίνωμα   ο 

διαυγοκυτταρικός, ο μικροκυτταρικός και ο θηλώδης, οι οποίοι αντικαταστάθηκαν με τους 

προαναφερόμενους υπότυπους γιατί απολτελούν σπάνια οντότητα.  

Αναλόγως του βαθμού της ομοιογένειας του υπότυπου χωρίζονται σε επικρατείς και 

δευτερεύοντες, αποτελώντας αξιόπιστους δείκτες πρόγνωσης και θεραπείας. 

Η λεμφική αποχέτευση του πνεύμονα, αποτελεί σημαντικό ρόλο για τη σταδιοποίηση, 

την περαιτέρω θεραπεία και πρόγνωση. Οι λεμφαδένες διακρίνονται σε 

ενδοπνευμονικούς ( Νο1-9 ) Ν1 και Ν2 ( Ν
ο10-14 ) μεσοθωρακικούς. Οι ενδοπνευμονικοί 

διακρίνονται σε τμηματικούς, λοβαίους, πυλαίους και στους μεταξύ των λοβών 

λεμφαδένες ( δεξαμενή Βοrrie ). Όλοι οι πνευμονικοί λοβοί παροχετεύουν ομόπλευρα τη 

λέμφο πρώτα σε αυτή τη δεξαμενή, για το δεξιό πνεύμονα γύρω από το διάμεσο βρόγχο, 

ενώ για τον αριστερό στη γωνία μεταξύ της γλωσσίδας και του κάτω λοβαίου βρόγχου. 

Οι μεσοθωρακικοί διακρίνονται σε πρόσθιους, οπίσθιους, τραχειοβρογχικούς και 

παρατραχειακούς. Η λέμφος του δεξιού πνεύμονα μεταφέρεται κυρίως ετερόπλευρα και 

περιστασιακά αμφοτερόπλευρα. Η λέμφος του αριστερού άνω λοβού μεταφέρεται στους 

λεμφαδένες του αορτοπνευμονικού παραθύρου και στους παρααορτικούς, ενώ του 

αριστερού κάτω στους υποτροπιδικούς και έπειτα στη δεξιά παρατραχειακή άλυσο. 

Απεικονιστική εξέταση εκλογής, εκτός των προαναφερθέντων, αποτελεί η PET-CT. Όταν 

όλες οι άλλες μέθοδοι  επεμβατικές ή μη αποτύχουν να θέσουν διάγνωση, η VATS ή η 

ανοιχτή θωρακοτομή έχουν το λόγο. 

Η ιστολογική διάγνωση καλείται να δώσει πληροφορίες για τον τύπο και το στάδιο του 

όγκου, προκειμένου για την πιθανή περαιτέρω ογκολογική αντιμετώπιση και πρόγνωση.  

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Πρόκειται για μία αναδρομική καταγραφή από το αρχείο του Θωρακοχειρουργικού τμήματος,  

του Γενικού Νοσοκομείου Νοσημάτων Θώρακος Αθηνών, "Η Σωτηρία".  

Επιλέξαμε n=200 ασθενείς με πρωτοπαθή πρώιμο ΜΜΚΠ, oι οποίοι χειρουργήθηκαν στο 

τμήμα μας τα έτη 2015 και 2019, από πέντε διαφορετικούς Θωρακοχειρουργούς, εκ των 

οποίων οι n=46 διεγνώσθηκαν με λεφαδενική επίπτωση Ν1,Ν2 ή Ν1/Ν2. Όλοι οι ασθενείς, όπως  
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προέκυψε από τον ιατρικό τους φάκελο, είχαν υποβληθεί προεγχειρητικά σε ακτινογραφία, 

PET - CT,   σπιρομέτρηση   καθώς   και   σε   εργαστηριακές   εξετάσεις.   Σε   βρογχοσκόπηση  

υποβλήθηκαν μόνο όσοι διεγνώσθηκαν με όγκο κεντρικής εντόπισης. Όλοι οι όγκοι                             

ήταν  προεγχειρητικά   αδιάγνωστοι    και   ύποπτοι,   χωρίς   μεσοθωρακική   ή   άλλη   

ύποπτη κλινικά λεμφαδενοπάθεια. Εξαιρέθηκαν όλοι οι υπάρχοντες και ανατομικά 

προσβάσιμοι λεμφαδενικοί σταθμοί ανεξάρτητα από το Θωρακογχειρουργό, τόσο στο δεξιό  

Νο2-10 όσο και στο αριστερό ημιθωράκιο Νο5,6,7,8,9,10 εκτός τωv Νο2-4L για τους 

προαναφερθέντες λόγους.  

Οι LN σταθμοί Νο11-14 εξαιρέθηκαν με το ιστολογικό παρασκεύασμα ( ολόκληρος ο λοβός ).  

Η εντόπιση της βλάβης προσδιορίστηκε στις τομές της CT, όσον αφορά το αν ήταν κεντρική, 

μέση ή περιφερική. Οι όγκοι και η λεμφαδενική χαρτογράφηση, ταξινομήθηκαν σύμφωνα με 

την ανανεωμένη 8η έκδοση της TNM σταδιοποίησης, σύμφωνα με τις συστάσεις του IASLC το 

2016.  

Τα ιστολογικά παρασκευάσματα διεγνώσθηκαν από διαφορετικούς εξειδικευμένους  στον 

καρκίνο του πνεύμονα παθολογοανατόμους, με πολυετή εμπειρία.  

Συσχετίσαμε τη λεμφαδενική επίπτωση Ν1/Ν2,Ν1,Ν2, όγκων ΜΜΚΠ από 0,5 έως 3 εκατοστά, 

με τον ιστολογικό τύπο, την εντόπιση, τη μιτωτική δραστηριότητα, τη διαφοροποίηση, το φύλο, 

την ηλικία <65 και >65 ετών καθώς και τη λοβαία εντόπιση με την ηλικία <65 και >65 ετών.                                                                                                

Η στατιστική ανάλυση έγινε με τις συνεχείς μεταβλητές να παρουσιάζονται ως μέση τιμή            

± σταθερά απόκλιση. Επίσης παρατίθενται και οι ακραίες τιμές  ( ελάχιστη – μέγιστη ). Οι 

κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως συχνότητα και ποσοστό επί τοις εκατό. Για τη 

σύγκριση κατηγορικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε το Chi-square test ή Fisher’s exact test. 

Για τη σύγκριση μεταξύ των μέσων τιμών κανονικά κατανεμημένων συνεχών μεταβλητών, 

χρησιμοποιήθηκε το unpaired Student’s T-test. Η σύγκριση των συνεχών μεταβλητών μεταξύ 

των υπο-ομάδων, έγινε με τη χρήση one-way ANOVA και όπου παρατηρήθηκε διαφορά 

πραγματοποιήθηκε έλεγχος με post-hoc Bonferroni test. Ως επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας για όλες τις αναλύσεις ορίσθηκε Ρ< 0.05. Όλες οι αναλύσεις έγιναν με χρήση 

του SPSS, version 17.00 (SPSS Inc, Chicago, IL). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Οι ασθενείς ήταν n=136 άνδρες και n=64 γυναίκες, μέσου όρου ηλικίας τα 65,65 έτη. 

Η εντόπιση, όσον αφορά τους πνεύμονες, ήταν n=114 δεξιά και n=86 αριστερά. 

Αδενοκαρκίνωμα διεγνώσθη σε n=138, ενώ πλακώδες σε n=62. Η εντόπιση όσον αφορά το 

λοβό ( εξαιρέθηκαν n=4 πνευμονεκτομές ), ήταν στο ΔΑΛ n=60, στο ΜΛ n=14, στο ΔΚΛ n=38, 

στον ΑΑΛ n=54 και στον ΑΚΛ n=30. Με περιφερική εντόπιση του όγκου ανευρέθησαν n=112 

ασθενείς, κεντρική n=74 και ενδιάμεση n=14. Τ1a σταδίου διεγνώσθηκαν n=20 ασθενείς o 

μικρότερος εκ των οποίων 0,5 εκατοστά, Τ1b σταδίου n=78 και Τ1c σταδίου n=102.  

Μεταστατική λεμφαδενική νόσο εμφάνισαν n=46 ασθενείς ( εκ των οποίων σε ποσοστό 

17,39% εντοπίστηκε "skip" μετάσταση ), ενδοπαρεγχυματική n=25, μεσοθωρακίου n=11, μικτή 

n=10, εκ των οποίων n=26 διεγνώσθηκαν με αδενοκαρκίνωμα και n=20 με πλακώδες 

καρκίνωμα. Η παράμετρος (M), ήταν εξ ορισμού αρνητική. 

Οι όγκοι χαμηλής διαφοροποίησης ήταν n=81, μέσης n=95 και n=19 μέσης - χαμηλής 

διαφοροποίησης ( για  n=5 δε γίνεται αναφορά ). 

Στατιστκά σημαντική υπεροχή 56,52% του αδενοκαρκινώματος έναντι του πλακώδους 

καρκινώματος, των ανδρών έναντι των γυναικών, των ασθενών (n=29) κατά τη διάγνωση 

σταδίου Τ1c, του αδενοκαρκινώματος έναντι του πλακώδους καρκινώματος όσον αφορά τα 

όρια του όγκου εγγύτερα στο σπλαχνικό υπεζωκότα χωρίς να τον διηθούν.  

Στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση χαμηλής και μέσης 

διαφοροποίησης του όγκου, με τη λεμφαδενική επίπτωση και συγκεκριμένα των λεμφαδενικών 

σταθμών του Νο12 μεγαλύτερης από αυτής του Νο11, ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τύπο. 

Σημαντικά στατιστική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση, του ιστολογικού τύπου και 

συγκεκριμένα του αδενοκαρκινώματος, με τη μέτρια ή ικανή μιτωτική δραστηριότητα, του 

μεγέθους του όγκου Τ1c με την ηλικία των ασθενών ≥65, της ηλικίας ≥65 έτη του πλακώδους 

καρκινώματος και της λεμφαδενικής επίπτωσης του λεμφαδενικού σταθμού Νο4 ( αντίθετα οι 

ασθενείς της ίδιας ηλικιακής ομάδας δεν εμφάνισαν λεμφαδενική επίπτωση του σταθμού 

Νο10), της ηλικίας <65 έτη με το αδενοκαρκίνωμα, της εντόπισης του όγκου στο ΔΑΛ με την 

ηλικία ≥65 έτών, της εντόπισης του όγκου στον ΑΑΛ με την ηλικία <65 ετών, συνολικά των 

υπότυπων με τη λεμφαδενική επίπτωση των λεμφαδενικών σταθμών Νο2 και Νο7 και 

συγκεκριμένα του αδενικού υπότυπου. 
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Στατιστικά σημαντική διαφορά του μικτού υπότυπου σε σχέση με το αδενοκαρκίνωμα  και του 

πλακώδους καρκινώματος με το συμπαγή υπότυπο. 

Οριακά στατιστικά σημαντική διαφορά προέκυψε από τη συσχέτιση της ηλικίας με τη μιτωτική 

δραστηριότητα.    

Δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική σχέση του ιστολογικού τύπου με την εγγύτερη 

προσέγγιση του όγκου στον υπεζωκότα.  

Μη στατιστικά σημαντική σχέση του ιστολογικού τύπου και της επίπτωσης  των λεμφαδενικών 

σταθμών, με μικρή όμως ποσοστιαία υπεροχή  του  αδενοκαρκινώματος για τους 

λεμφαδενικούς σταθμούς Νο10-12 έναντι του πλακώδους καρκινώματος. 

Δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά στη σχέση των υπότυπων και της εγγύτερης 

προσέγγισης του όγκου στον υπεζωκότα, με τους συχνότερους ποσοστιαία υπότυπους να 

είναι ο συμπαγής και ο μικτός. 

Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν προέκυψε στη σχέση εγγύτερης προσέγγισης του 

όγκου στον υπεζωκότα ( χωρίς να τον διασπά ) και της λεμφαδενκής επίπτωσης.  

Δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συσχέτιση ιστολογικού τύπου και 

λεμφαδενικής επίπτωσης, ποσοστιαία μεγαλύτερη του αριθμού των μεταστατικών λεμφαδένων 

όγκων κεντρικότερης εντόπισης έναντι αυτών με περιφερική. 

Δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συσχέτιση κεντρικής, ενδιάμεσης ή 

περιφερικής εντόπισης του όγκου, με τη λεμφαδενική επίπτωση, αλλά προέκυψε ποσοστιαία 

υπεροχή του αριθμού των μεταστατικών λεμφαδένων των όγκων με κεντρικότερη εντόπιση. 

Δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά της συσχέτισης της λοβαίας εντόπισης και 

λεμφαδενικής επίπτωσης. 

Ποσοστιαία υπεροχή του πλακώδους καρκινώματος σταδίου Τ1c, σχετικά με τη Ν1 λεμφαδενική 

επίπτωση, του αδενοκαρκινώματος με τη Ν2, της Ν1 λεμφαδενοπάθειας έναντι της Ν2 αλλά και 

της Ν1 σε σχέση με τη Ν1/Ν2, όγκων ΜΜΚΠ έως τρία εκατοστά. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία διαπιστώσαμε ότι τα  αποτελέσματα της                

μελέτης  μας  ήταν  σύμφωνα.  Το  αδενοκαρκίνωμα  και το πλακώδες καρκίνωμα αποτελούν  
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αδιαμφισβήτητα τους δύο κυριότερους υπότυπους του ΜΜΚΠ, με επικρατέστερο το 

αδενοκαρκίνωμα και το πλακώδες να έπεται, με αντιστροφή όμως του λόγου τους στις 

ανεπτυγμένες χώρες.   

Mικρό είναι το ποσοστό των ασθενών που διαγιγνώσκεται ακόμα και σήμερα με καρκίνο 

του πνεύμονα σε πρώιμο στάδιο. Θετικό είναι ότι αυτό το ποσοστό έχει τα τελευταία 

χρόνια βελτιωθεί.  

Ακόμα και σε όγκους μέχρι τρία εκατοστά ΜΜΚΠ, η "occult" και "skip" λεμφαδενική 

επίπτωση φθάνει σε ποσοστό 23% και 17,39% αντίστοιχα. Λόγω της όχι αμελητέας 

λεμφαδενικής συμμετοχής, ανεξάρτητα από τον ιστολογικό τύπο  ( άδενο ή πλακώδες 

καρκίνωμα ), τόσο η ριζική εκτομή αλλά και ο σχολαστικός λεμφαδενικός καθαρισμός, 

αποτελούν το χρυσό κανόνα για την επίτευξη της καθυστέρησης της εμφάνισης 

λεμφαδενικής υποτροπής και της προσέγγισης του ανώτερου ποσοστού της πενταετούς 

επιβίωσης. 

Τα ποσοστά της πενταετούς επιβίωσης με βάση το στάδιο SEER ασθενών με 

πρωτοδιαγνωσθέντα ΜΜΚΠ 2008-2014 είναι για τον περιοχικό-localized καρκίνο 60%, τον 

επιχώριο-regional 33%, τον απομακρυσμένο-distant 6% και ο συνδυασμός τους 23%. 

O όγκος έχει πλέον ταυτότητα και ως εκ τούτου η λεπτομερής ταυτοποίηση του ιστολογικού 

τύπου–υπότυπού του είναι επιβεβλημένη, επιτυγχάνοντας από κοινού με τη γενετική 

πληροφορία την πιο στοχευμένη διάγνωση και τα καλύτερα δυνατά αποτελέσματα μιας 

εξατομικευμένης θεραπείας.  

To συμπαγές πρότυπο του διηθητικού αδενοκαρκινώματος σταδίου Τ1a,b,c, φαίνεται να είναι 

επιθετικότερο και σχετίζεται περισσότερο με απομακρυσμένες μεταστάσεις, αλλά δε σχετίζεται 

με μικρότερη επιβίωση, ούτε μικρότερο χρονικό διάστημα ελεύθερο νόσου και η επικουρική 

χημειοθεραπεία είναι αμφιλεγόμενη.  

Tόσο ο δευτερεύων όσο και ο επικρατής, μικροθηλώδης και συμπαγής υπότυπος δεν 

παρουσιάζουν διαφορά στην ελεύθερης νόσου περίοδο, αλλά ούτε και στη συνολική επιβίωση. 

Αυτό σημαίνει ότι τόσο ο επικρατής όσο και ο δευτερεύων υπότυπος είναι της ίδιας 

σημαντικότητας, παίζοντας καθοριστικό ρόλο στην πρόγνωση και αποτελούν ανεξάρτητους 

προγνωστικούς παράγοντες πτωχής πρόγνωσης. Σε όγκους που παρατηρείται συμμετοχή του 

δευτερεύοντος συμπαγούς υπότυπου, διαπιστώνεται χειρότερη  πρόγνωση  σε  σχέση με τους  
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όγκους στους οποίους ο συμπαγής υπότυπος απουσιάζει. Έτσι οι όγκοι αυτοί καθίστανται 

αρκετά επιθετικοί και ικανοί λεμφαδενικής επίπτωσης. 

Επιβάλλεται όλοι οι φορείς, σε συνεργασία, να στρέψουμε την προσοχή κυρίως στην 

πρόγνωση καθώς και στη θεραπεία. Ίσως η πρόταση για ετήσιο screening έστω της 

φθηνότερης απεικονιστικής εξέτασης ( ακτινογραφία θώρακος ), ατόμων ηλικίας άνω 

των 45 και κυρίως εκείνων που το επάγγελμά τους σχετίζεται με τη νόσο, αλλά και 

προστατευτικών μέτρων όπως ενισχυμένες μάσκες, να επιφέρουν καλύτερα 

αποτελέσματα. 

Επικουρικά ο καπνιστικός νόμος που φαίνεται να αρχίζει να ισχύει πιο μεθοδευμένα στη 

χώρα μας και που ευελπιστούμε να διατητηρηθεί ως θεσμός, καθώς και οι εναλλακτικές 

πηγές ενέργειας επί παντός επιστητού, ίσως καταφέρουν αρκετά να μειώσουν το 

ποσοστό των ετήσιων θανάτων από καρκίνο του πνεύμονα. 

H έγκαιρη διάγνωση και η ριζική χειρουργική εκτομή με πλήρη λεμφαδενικό καθαρισμό, 

προκειμένου για την αποφυγή υπολειπόμενης νόσου, αποτελεί αδιαμφισβήτητα, επί του 

παρόντος, το χρυσό κανόνα για το ΜΜΚΠ πρώιμου σταδίου. 


