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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Ο καρκίνος όρχεως είναι η συχνότερη κακοήθεια συμπαγών οργάνων που απαντάται 

σε νεαρούς άνδρες ηλικίας 15 – 35 ετών. Οι όγκοι εκ γεννητικών κυττάρων αποτελούν 

τη συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων και διακρίνονται σε σεμινωματώδεις και 

μη σεμινωματώδεις όγκους (NSGCTs). Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό τους αποτελεί η 

λεμφογενής διασπορά στους οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες. Η ανταπόκριση σε 

χημειοθεραπεία βασισμένη σε πλατίνα είναι συνήθως εξαιρετική, αλλά πολλές φορές 

απαιτείται η διενέργεια οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού (RPLND), 

ιδιαίτερα όσον αφορά τους NSGCTs. Η διαταραχή της σεξουαλικής λειτουργίας με 

απώλεια της ορθόδρομης εκσπερμάτισης αποτελεί συχνή μετεγχειρητική επιπλοκή και 

επηρεάζει σημαντικά τη γονιμότητα και την ποιότητα ζωής του ασθενούς. Με την 

πάροδο του χρόνου, η απόκτηση χειρουργικής εμπειρίας και η καλύτερη κατανόηση 

της ανατομίας του οπισθοπεριτοναϊκού χώρου αλλά και του μοτίβου λεμφογενούς 

διασποράς της νόσου οδήγησε στην υιοθέτηση νέων χειρουργικών προσεγγίσεων με 

καλύτερα μετεγχειρητικά αποτελέσματα. Σε αυτές περιλαμβάνονται τα τροποποιημένα 

όρια εκτομής, η εκτομή με διαφύλαξη των νεύρων και οι ελάχιστα επεμβατικές 

τεχνικές. Η σωστή σταδιοποίηση, η επιλογή της κατάλληλης θεραπείας και η εφαρμογή 

της βέλτιστης χειρουργικής τεχνικής αποφέρουν τα καλύτερα δυνατά ογκολογικά και 

λειτουργικά αποτελέσματα. 

 

 

Λέξεις – Κλειδιά: Καρκίνος όρχεως, μη σεμινωματώδεις όγκοι εκ γεννητικών 

κυττάρων, NSGCTs, οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός, RPLND  
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ABSTRACT 

 

Testicular cancer comprises the most common solid malignancy affecting males 

between the ages of 15 and 35. Germ cell tumors (GCTs) account for the vast majority 

of testicular cancer cases and are distributed between pure seminomas and 

nonseminomatous germ cell tumors (NSGCTs). Metastatic GCTs most frequently 

involve the retroperitoneal lymph nodes. Although the response to platin-based 

systemic chemotherapy is mostly excellent, retroperitoneal lymph node dissection 

(RPLND) is often required to remove the retroperitoneal disease, especially in the case 

of NSGCTs. Men with testicular cancer undergoing RPLND are at risk for sexual 

dysfunction and infertility due to loss of antegrade ejaculation resulting in deterioration 

of quality of life. Improvements in the understanding of anatomy and the pattern of 

metastatic nodal involvement resulted in the introduction of new surgical approaches 

with better postoperative results and lower morbidity. These approaches include the 

modified templates, the nerve-sparing RPLND and the minimally invasive techniques. 

The cornerstones of treatment include proper staging, a multimodal approach and an 

appropriate surgical technique. 

 

 

Keywords: Testicular cancer, nonseminomatous germ cell tumors, NSGCTs, 

retroperitoneal lymph node dissection, RPLND  
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1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΟΡΧΕΩΣ 

 

1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Ο καρκίνος του όρχεως είναι ο συχνότερος συμπαγής κακοήθης όγκος που επηρεάζει 

τους άνδρες ηλικίας 15 με 35 ετών, αν και αφορά μόλις το 1% των κακοήθων όγκων 

στους άνδρες, και το 5% των όγκων του ουροποιητικού συστήματος (1,2). Το 95% του 

συνόλου των καρκίνων όρχεως αφορά όγκους εκ γεννητικών κυττάρων (Germ cell 

tumors, GCTs), ενώ το υπόλοιπο 5% αποτελούν οι όγκοι γεννητικής ταινίας – 

στρωματικοί όγκοι.  

Όσων αφορά τους όγκους εκ γεννητικών κυττάρων στους ενήλικες, τα σεμινώματα 

αποτελούν περίπου τις μισές περιπτώσεις, και οι άλλες μισές αφορούν μη 

σεμινωματώδεις όγκους εκ γεννητικών κυττάρων (NSGCTs). Στους μη 

σεμινωματώδεις όγκους περιλαμβάνονται το εμβρυικό καρκίνωμα, ο όγκος λεκιθικού 

ασκού, το τεράτωμα των ενηλίκων, το χοριοκαρκίνωμα και οι μικτοί όγκοι από 

γεννητικά κύτταρα. Τα προαναφερθέντα νεοπλάσματα αναπτύσσονται σε έδαφος μίας 

πρόδρομης αλλοίωσης, της  ενδοσωληναριακής νεοπλασίας in situ, και ταξινομούνται 

με αυτό το κριτήριο από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ). Ο 

σπερματοκυτταρικός όγκος ανήκει στα νεοπλάσματα εκ γεννητικών κυττάρων που δεν 

αναπτύσσονται σε έδαφος της  ενδοσωληναριακής νεοπλασίας in situ (3). 

Στο παρελθόν ο καρκίνος όρχεως ήταν υπεύθυνος για το 11% των θανάτων από 

καρκίνο στους άνδρες ηλικίας μεταξύ 25 και 34 ετών με 5ετή επιβίωση 64% (4). Με 

την καλύτερη κατανόηση της φυσικής ιστορίας της νόσου, τη βελτιωμένη 

σταδιοποίηση και τις χειρουργικές τεχνικές, καθώς και με την εισαγωγή της 

αποτελεσματικής χημειοθεραπείας βασισμένης σε πλατίνα, η συνολική 5ετής επιβίωση 

έχει ανέλθει σε άνω του 95% στις ΗΠΑ (5). Η υψηλή πιθανότητα για επίτευξη πλήρους 

ίασης σε άνδρες με μη προχωρημένη νόσο έχει μετακινήσει το ενδιαφέρον στην 

ελάττωση  των ανεπιθύμητων ενεργειών στη σεξουαλική και αναπαραγωγική 

λειτουργία και στον περιορισμό της τοξικότητας της χημειοθεραπείας. 
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1.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 

Στις ΗΠΑ περίπου 10000 άνδρες διαγιγνώσκονται με καρκίνο όρχεως ετησίως, αλλά 

λιγότεροι από 500 θα πεθάνουν από τη νόσο (5). Σύμφωνα με τη βάση δεδομένων 

Globocan (Global Cancer Observatory, 2021) παγκοσμίως 71000 περιπτώσεις 

διαγιγνώσκονται με τη νόσο κάθε χρόνο, και 9500 πεθαίνουν από αυτή. Τα σεμινώματα 

ανευρίσκονται συχνότερα στην 4η δεκαετία της ζωής, ενώ οι μη-σεμινωματώδεις όγκοι 

στην 3η δεκαετία. 

Σύμφωνα με επιδημιολογικά δεδομένα η επίπτωση του καρκίνου όρχεως παγκοσμίως 

αυξάνεται από τις αρχές του εικοστού αιώνα. Στις ΗΠΑ η επίπτωση του καρκίνου 

όρχεως εκ γεννητικών κυττάρων αυξήθηκε από 3.35 ανά 100000 άνδρες την περίοδο 

1973 – 1978 σε 4.84 ανά 100000 άνδρες την περίοδο 1994 – 1998 (6). Πιο 

συγκεκριμένα η επίπτωση των σεμινωματώδων όγκων αυξήθηκε κατά 62%, ενώ αυτή 

των μη σεμινωματώδων όγκων αυξήθηκε κατά 24%. Μία συστηματική ανασκόπηση 

με δεδομένα από 12 ευρωπαϊκές χώρες κατέδειξε ετήσια αύξηση της επίπτωσης των 

GCTs κατά 1% με 6% (7). Η θνητότητα όμως της νόσου εμφανίζει πτωτική τάση, 

γεγονός που αντικατοπτρίζει τη βελτιωμένη αποτελεσματικότητα της θεραπείας.  

Η επίπτωση του καρκίνου όρχεως είναι σαφώς μικρότερη στους έγχρωμους άνδρες. 

Στους Αφροαμερικανούς άνδρες είναι 4 φορές μικρότερη, αλλά παρόλα αυτά 

αυξάνεται και σε αυτούς με ταχείς ρυθμούς (8). Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με την 

αμερικανική βάση δεδομένων, από την περίοδο  1988 - 1992 έως την περίοδο 1998 – 

2001 η επίπτωση έχει διπλασιαστεί (9). Επίσης οι άνδρες αυτοί φαίνεται να έχουν 

χειρότερη πρόγνωση (10).  

Οι παράγοντες που ευθύνονται για την αύξηση της επίπτωσης είναι ασαφείς. Διάφορες 

υποθέσεις έχουν προταθεί, όπως η έκθεση του εμβρύου στη διαιθυλοστιλβεστρόλη, η 

έκθεση σε ιούς και άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες, και ο τραυματισμός του 

όρχεως (11,12). Παρόλα αυτά οι παράγοντες αυτοί δεν επαρκούν για την πλήρη 

αιτιολόγηση της παρατηρηθείσας αύξησης της επίπτωσης του καρκίνου όρχεως.  

Παγκοσμίως η μικρότερη επίπτωση παρατηρείται στην Αφρική και την Ασία, ενώ 

υψηλότερη επίπτωση περιγράφεται στις Σκανδιναβικές χώρες, τη Γερμανία, την 

Ελβετία και τη Νέα Ζηλανδία (13). Τα συγκεκριμένα δεδομένα απεικονίζονται στην 

Εικόνα 1. 
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Εικόνα 1. Παγκόσμια επίπτωση (πάνω) και θνησιμότητα (κάτω) του καρκίνου όρχεως 

ανά 100000 κατοίκους. Πηγή: Globocan 2020  
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1.3 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
 

Υπάρχουν διάφοροι γνωστοί παράγοντες κινδύνου για τον καρκίνο όρχεως, στους 

οποίους περιλαμβάνονται η κρυψορχία, το ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό καρκίνου 

όρχεως, η υπογονιμότητα και η HIV λοίμωξη (14–16). Αυτοί οι παράγοντες κινδύνου 

προδιαθέτουν στην ανάπτυξη ενδοσωληναριακής νεοπλασίας in situ και διηθητικού 

καρκίνου όρχεως. 

 

Ενδοσωληναριακή νεοπλασία in situ 

Η ενδοσωληναριακή νεοπλασία in situ (Germ cell neoplasia in situ, GCNIS) είναι μία 

προκαρκινική κατάσταση που προηγείται όλων των όγκων εκ γεννητικών κυττάρων σε 

ενήλικες άνδρες, με την εξαίρεση του σπερματοκυτταρικού όγκου. Η νεοπλασία αυτή 

έχει ανευρεθεί στο 0.4 με 1.1% των ανδρών που υποβάλλονται σε βιοψία όρχεως λόγω 

υπογονιμότητας, αλλά είναι λίγο σπανιότερη στο γενικό πληθυσμό (17).  

Η GCNIS ανευρίσκεται στους παρακείμενους ιστούς σε ποσοστό 90% των ενηλίκων 

με GCT (18). Ανιχνεύεται επίσης σε υψηλό ποσοστό σε άνδρες υψηλού κινδύνου για 

GCT, παραδείγματος χάριν σε άνδρες με κρυψορχία (έως 5%) (19,20) και άνδρες με 

σύνδρομο έλλειψης ευαισθησίας στα ανδρογόνα (18,21). Ο κίνδυνος εξέλιξης της 

ενδοσωληναριακής νεοπλασίας in situ σε διηθητική νόσο είναι περίπου 50% σε 5 έτη 

(22). Δεν έχει διευκρινιστεί αν όλες οι περιπτώσεις GCNIS καταλήγουν σε κακοήθεια. 

 

Κρυψορχία 

Οι άνδρες με κρυψορχία ή εκτοπία όρχεως έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του όρχεως. Για αυτό το λόγο συστήνεται προφυλακτική ορχεκτομή, 

ιδιαίτερα αν η θέση του όρχεως είναι ενδοκοιλιακή (23). Στην περίπτωση εντοπισμού 

του όρχεως εντός του βουβωνικού πόρου ο κίνδυνος καρκινογένεσης είναι μικρότερος. 

Σε αυτούς τους ασθενείς είναι συνετή η προσεκτική παρακολούθηση και η αναβολή 

του χειρουργείου (24). Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι αν και το 10% των καρκίνων 

όρχεως αφορούν τους συγκεκριμένους άνδρες, 1 στις 5 περιπτώσεις εξ αυτών αφορούν 

τον αντίπλευρο όρχι που βρίσκεται στη φυσιολογική του θέση.  

 

Ετερόπλευρος καρκίνος όρχεως 

Σε ένα μικρό ποσοστό ανδρών με καρκίνο όρχεως θα ανευρεθεί καρκίνος και στον 

ετερόπλευρο όρχι, είτε σύγχρονος είτε μετάχρονος (25,26). Η μεγαλύτερη μελέτη 

συμπεριέλαβε 29515 περιπτώσεις ανδρών με καρκίνο όρχεως κάτω των 55 ετών από 

το πρόγραμμα παρακολούθησης του εθνικού κέντρου National Cancer Institute των 

ΗΠΑ από το 1973 έως το 2001 (25). 175 ασθενείς εμφανίστηκαν με σύγχρονο καρκίνο 

στον άλλο όρχι (0,6%). Ο αθροιστικός κίνδυνος για μετάχρονο καρκίνο του 



13 

 

αντίπλευρου όρχι υπολογίστηκε 1,9% σε βάθος 15ετίας, ποσοστό που συμφωνεί και με 

άλλες μελέτες με μακρόχρονη παρακολούθηση των ασθενών (27,28). Από τα δεδομένα 

που συλλέχθηκαν διαπιστώθηκε επίσης πως ασθενείς που έλαβαν αρχικά 

χημειοθεραπεία βασισμένη στην πλατίνα εμφάνισαν μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

μετάχρονου καρκίνου στον άλλο όρχι (27). 

Η επίπτωση του καρκίνου στον ετερόπλευρο όρχι είναι άμεσα συνδεδεμένη με την 

επίπτωση της ενδοσωληναριακής νεοπλασίας GCNIS σε ασθενείς με καρκίνο όρχεως 

που υποβάλλονται σε βιοψία του ετερόπλευρου όρχι την ώρα της ορχεκτομής. Οι 

άνδρες με θετική βιοψία έχουν τον υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ετερόπλευρου 

καρκίνου (29,30). Μία μελέτη συμπεριέλαβε 500 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε βιοψία 

του ετερόπλευρου όρχεως κατά την ορχεκτομή για GCT (29). Επτά από τους 27 

ασθενείς με θετική βιοψία για GCNIS ανέπτυξαν αργότερα διηθητικό καρκίνο στον 

ετερόπλευρο όρχι, σε αντίθεση με τους υπόλοιπους 473 οι οποίοι είχαν αρνητική 

βιοψία και κανένας δεν εμφάνισε κακοήθεια στον άλλο όρχι. 

 

Υποσπαδίας 

Έχει βρεθεί αυξημένη επίπτωση των όγκων εκ γεννητικών κυττάρων σε άνδρες με 

ιστορικό υποσπαδία. Σε μία δανική μελέτη που συμπεριέλαβε 5441 άνδρες με GCTs, 

βρέθηκε σημαντικά αυξημένος σχετικός κίνδυνος (relative risk 2.13) (31). 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

Το 1 με 3% περίπου των ασθενών με καρκίνο όρχεως εκ γεννητικών κυττάρων έχει ένα 

συγγενή με την ίδια νόσο, γεγονός που υποδηλώνει την παρουσία γενετικής 

προδιάθεσης και πιθανώς σχετίζεται σε κάποιο βαθμό με μία μετάλλαξη στο 

χρωμόσωμα Χq27 (32–34). Αν και ο βαθμός της επίδρασης της γενετικής προδιάθεσης 

είναι δύσκολο να καθοριστεί, υπάρχουν στοιχεία που την επιβεβαιώνουν: Σε μία από 

τις μεγαλύτερες μελέτες ασθενών – μαρτύρων που εξέτασε τους παράγοντες κινδύνου 

για GCT, η κληρονομικότητα ήταν ο σημαντικότερος παράγοντας κινδύνου (35). 

Επιπλέον ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης GCT όρχεως είναι 4 με 10 φορές μεγαλύτερος 

μεταξύ αδερφών ή υιών ασθενών με GCT (35–37). Άλλες μελέτες πάνω στην 

κληρονομικότητα σε συγγενείς πρώτου βαθμού και δίδυμους αδερφούς ανέδειξαν τον 

αυξημένο ρόλο της κληρονομικότητας στον καρκίνο όρχεως, σε βαθμό πιθανώς 

μεγαλύτερο από άλλες κακοήθειες όπως στον καρκίνο μαστού, ωοθηκών ή τον 

κολοορθικό καρκίνο (38). 

 

HIV λοίμωξη 

Έχει παρατηρηθεί μια ελαφρώς αυξημένη επίπτωση των όγκων όρχεως σε ασθενείς με 

HIV λοίμωξη, που αφορά κυρίως τα σεμινώματα. Σε μία μετα-ανάλυση 7 μελετών που 

περιέλαβαν περισσότερους από 440000 άνδρες με AIDS ή HIV λοίμωξη, υπήρχε μία 
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μικρή αύξηση του σχετικού κινδύνου έως 1.8 σε σχέση με το γενικό πληθυσμό (39). Η 

αύξηση αυτή περιορίζεται στα σεμινώματα και δεν επηρεάζει την επίπτωση των μη 

σεμινωματώδων όγκων (40). 

 

Γενετικές διαταραχές 

Άνδρες με σύνδρομο έλλειψης ευαισθησίας στα ανδρογόνα έχουν αυξημένο κίνδυνο 

για εμφάνιση GCNIS (41). Το σύνδρομο Down έχει συσχετισθεί με καρκίνο όρχεως 

και το σύνδρομο Klinefelter έχει συσχετισθεί με εξωγοναδικούς όγκους εκ γεννητικών 

κυττάρων (42,43). Οι άνδρες με σύνδρομο Peutz-Jeghers έχουν αυξημένη επίπτωση 

όγκων από κύτταρα Sertoli, οι οποίοι είναι συχνά ορμονικά ενεργοί και σχετίζονται με 

γυναικομαστία, ταχεία ανάπτυξη και αυξημένα επίπεδα οιστραδιόλης (44). Όγκοι από 

κύτταρα Sertoli εμφανίζονται επίσης συχνότερα σε άνδρες με σύμπλεγμα Carney, ένα 

σπάνιο σύνδρομο με αυτοσωμική επικρατή κληρονομικότητα (45). 

 

Επίδραση οιστρογόνων στο έμβρυο 

Κάποιες μελέτες ασθενών – μαρτύρων έχουν συμπεράνει ότι η αυξημένη έκθεση του 

εμβρύου σε οιστρογόνα αυξάνει τον κίνδυνο για GCT. Σε μία μελέτη η έκθεση σε 

εξωγενή οιστρογόνα σχετίστηκε με 4.9 φορές αυξημένο κίνδυνο για GCT (46). Παρόλα 

αυτά σε άλλη μελέτη δεν παρατηρήθηκε αυτή η συσχέτιση σε παιδιά νεότερα των 15 

ετών (47). 

Ο ρόλος της διαιθυλοστιλβεστρόλης, ένα συνθετικό μη στεροειδές οιστρογόνο, στην 

ανάπτυξη του καρκίνου όρχεως αποτελεί αντικείμενο αντιπαράθεσης. Αξιοσημείωτη 

είναι η αυξημένη συχνότητα κρυψορχίας σε άρρενα παιδιά γυναικών που έχουν εκτεθεί 

σε διαιθυλοστιλβεστρόλη ή άλλα οιστρογόνα κατά την περίοδο της κύησης. Όπως έχει 

αναφερθεί προηγουμένως, η κρυψορχία έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο για 

εμφάνιση καρκίνου όρχεως. Εντούτοις, άλλες μελέτες έχουν αποτύχει να αποδείξουν 

μία σαφή αιτιολογική σχέση μεταξύ της διαιθυλοστιλβεστρόλης και του καρκίνου 

όρχεως (48,49).  

Μία άλλη έμμεση ένδειξη αποτελεί μία μελέτη ασθενών - μαρτύρων που έδειξε 

αυξημένα επίπεδα χλωριωμένων υδρογονανθράκων, ουσίες που χρησιμοποιούνται σαν 

εντομοκτόνα, στο αίμα μερικών ασθενών με GCT (50). Οι ουσίες αυτές προσδένονται 

σε οιστρογονικούς υποδοχείς, και η έκθεση κατά την εμβρυϊκή ζωή μπορεί να 

συμβάλλει στην ανάπτυξη GCT. 

 

Χρήση κάνναβης 

Διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι η τακτική χρήση κάνναβης πιθανώς σχετίζεται με 

σχεδόν δύο φορές αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση μη σεμινωματώδων όγκων όρχεως 

(51).  
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1.4 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

 

Φυσική εξέταση 

Ο καρκίνος όρχεως συνήθως εμφανίζεται σαν μονόπλευρη μάζα στον όρχι που γίνεται 

αντιληπτή από τον ασθενή ή την/τον σύντροφό του, ή σαν τυχαίο υπερηχογραφικό 

εύρημα. Το 27% των ασθενών θα διαμαρτυρηθεί για αίσθημα βάρους στο όσχεο ενώ 

το 11% των ασθενών θα διαμαρτυρηθεί για οσφυαλγία (52). Περίπου το 1% των 

ασθενών με γυναικομαστία έχουν ένα όγκο όρχεως εκ γεννητικών κυττάρων ή έναν 

άλλο γοναδικό όγκο (53). Οι ασθενείς στους οποίους υπάρχει η κλινική υποψία για 

καρκίνο όρχεως θα πρέπει να υποβάλλονται σε λεπτομερή φυσική εξέταση που 

περιλαμβάνει την κοιλιακή, τη βουβωνική, την τραχηλική και την υπερκλείδια χώρα. 

 

 

Απεικόνιση  

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται σε υπερηχογραφικό έλεγχο του οσχέου 

με ραδιοσυχνότητες υψηλής συχνότητας (>10MHz), ακόμα και σε κλινικά εμφανή 

όγκο όρχεως (52,54). Επίσης συστήνεται διενέργεια US οσχέου σε όλους τους ασθενείς 

με οπισθοπεριτοναϊκούς ή σπλαχνικούς όγκους με ή χωρίς αυξημένη χοριακή 

γοναδοτροπίνη (hCG) ή άλφα-φετοπρωτείνη (AFP) (52,54). 

Η αξονική τομογραφία (CT) με ενδοφλέβιο σκιαγραφικό είναι η εξέταση εκλογής για 

έλεγχο του θώρακα, της κοιλίας και της πυέλου για σταδιοποίηση του καρκίνου όρχεως 

(55). Η αξονική τομογραφία προτείνεται σε όλους τους ασθενείς για σταδιοποίηση πριν 

την ορχεκτομή, αλλά μπορεί να καθυστερήσει μέχρι την ιστολογική επιβεβαίωση της 

νόσου. Ασθενείς που εμφανίζουν νευρολογική σημειολογία, έχουν NSGCT, πολλαπλές 

πνευμονικές μεταστάσεις ή πτωχή πρόγνωση (hCG>5000 UI/L) θα πρέπει να 

υποβάλλονται επίσης σε απεικόνιση εγκεφάλου με MRI ή CT με ενδοφλέβιο 

σκιαγραφικό για ανίχνευση πιθανών δευτεροπαθών εντοπίσεων (56). 

Η μαγνητική τομογραφία έχει παρόμοια ακρίβεια με την αξονική τομογραφία στην 

ανίχνευση οπισθοπεριτοναϊκών λεμφαδενικών διογκώσεων και μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για τη σταδιοποίηση σε περίπτωση αλλεργίας στο ιωδιούχο 

ενδοφλέβιο σκιαγραφικό (57). Επίσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε περίπτωση μη 

διαγνωστικού υπερηχογραφικού ελέγχου, για καλύτερη απεικόνιση της τοπικής 

έκτασης της νόσου και το χαρακτηρισμό των ενδοορχικών βλαβών (58,59). 

Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν τη συστηματική χρήση της PET-

CT ή του σπινθηρογραφήματος οστών για τη σταδιοποίηση και το follow-up των 

ασθενών με καρκίνο όρχεως (60,61). Εξαίρεση αποτελεί η χρήση της PET-CT για την 

επανασταδιοποίηση μετά τη χημειοθεραπεία σε ασθενείς με σεμίνωμα και 

υπολειπόμενη μάζα μεγαλύτερη από 3 εκατοστά (62). Σε αυτή την περίπτωση θα 
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πρέπει να διενεργείται τουλάχιστον δύο μήνες έπειτα από τον τελευταίο κύκλο 

χημειοθεραπείας για την αποφυγή ψευδώς θετικού αποτελέσματος (61). 

 

 

Δείκτες ορού 

Μέτρηση των δεικτών ορού AFP, β-hCG και LDH θα πρέπει να γίνεται πριν από την 

ορχεκτομή αλλά και αργότερα κατά την τακτική παρακολούθηση του ασθενούς, καθώς 

συμβάλλουν στη σταδιοποίηση της νόσου και βοηθούν στην αξιολόγηση της 

απόκρισης στη θεραπεία (63). Αν και μία φυσιολογική τιμή των δεικτών αυτών δεν 

αποκλείει τον καρκίνο όρχεως, η παρουσία υψηλών καρκινικών δεικτών και μετά από 

την ορχεκτομή υποδεικνύει την πιθανή παρουσία μεταστατικής νόσου (64). 

Οι σεμινωματώδεις όγκοι συνήθως δε συνοδεύονται από μεγάλη αύξηση β-hCG, και 

ποτέ δε θα προκαλέσουν αύξηση της AFP. Ένας σεμινωματώδης όγκος που 

συνοδεύεται από αυξημένη AFP θεωρείται αυτόματα μικτός όγκος εκ γεννητικών 

κυττάρων και αντιμετωπίζεται ως μη σεμινωματώδης όγκος. Αντίθετα, στους μη 

σεμινωματώδεις όγκους ανευρίσκεται συχνά αυξημένη β-hCG και AFP. 

 

 

Διερεύνηση βουβωνικής χώρας και αρχική αντιμετώπιση 

Η επέμβαση εκλογής σε ασθενείς με καρκίνο όρχεως είναι η ριζική ορχεκτομή με 

διαίρεση του σπερματικού τόνου στο επίπεδο του έσω βουβωνικού στομίου. Η 

προσπέλαση γίνεται πάντοτε με βουβωνική τομή (65). 

Χειρουργική επέμβαση με διατήρηση όρχεως (Testis-sparing surgery, TSS) μπορεί να 

εφαρμοστεί σε ασθενείς με σύγχρονους αμφοτερόπλευρους ή μετάχρονους 

ετερόπλευρους όγκους, καθώς και σε ασθενείς με μη ψηλαφητές αλλοιώσεις και 

αρνητικούς δείκτες έτσι ώστε να διατηρηθεί η γονιμότητα (66). Έχει βρεθεί ότι οι μη 

ψηλαφητές διογκώσεις του όρχεως μεγέθους μικρότερου από 1 εκατοστό σχετίζονται 

με καλοήθεις όγκους σε ποσοστό 70% (67). Η επιλογή αυτή θα πρέπει πάντοτε να 

συνοδεύεται από πλήρη εκτομή και ταχεία βιοψία της βλάβης, λήψη τουλάχιστον 2 

επιπλέον βιοψιών προς αποκλεισμό παρουσίας GCNIS, και η χειρουργική προσπέλαση 

να πραγματοποιηθεί με βουβωνική τομή (68,69). Αν και υπάρχουν περιορισμένα 

δεδομένα σχετικά με την ογκολογική ασφάλεια της απόφασης αυτής, η υψηλή 

συχνότητα υποτροπής καθιστά αναγκαία την εντατική παρακολούθηση και τη πιθανή 

χρήση επικουρικής ακτινοβολίας σε παρουσία GCNIS (70).  

Σε όλους τους ασθενείς που υποβάλλονται σε μονόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη 

ορχεκτομή θα πρέπει να προσφέρεται η επιλογή τοποθέτησης ορχικού ενθέματος (71). 

Η επιλογή για προγραμματισμένη βιοψία του αντίπλευρου όρχι για πιθανή ανίχνευση 

GCNIS θα πρέπει να συζητείται με όλους τους ασθενείς και να προτείνεται σε ασθενείς 
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υψηλού κινδύνου, δηλαδή σε ασθενείς με όγκο όρχεως <12ml, ιστορικό κρυψορχίας 

και ηλικία μικρότερη των 40 ετών (72). 

 

 

Παθολογοανατομική έκθεση 

Μετά την ορχεκτομή η παθολογοανατομική εξέταση του παρασκευάσματος θα πρέπει 

να περιλαμβάνει τις εξής πληροφορίες (73):  

Τα μακροσκοπικά χαρακτηριστικά όπως το μέγεθος του όρχεως και τα μακροσκοπικά 

χαρακτηριστικά της επιδιδυμίδας, του σπερματικού τόνου και του ελυτροειδούς 

χιτώνα. Δειγματοληψία και τομή θα πρέπει να λαμβάνεται από κάθε εκατοστό της 

μέγιστης διαμέτρου του όγκου, το φυσιολογικό παρέγχυμα, τον ελυτροειδή χιτώνα, την 

επιδιδυμίδα και τις ύποπτες περιοχές, καθώς και τουλάχιστον μία τομή του 

σπερματικού τόνου περιφερικά και κεντρικά. Θα πρέπει να περιγράφονται τα 

μικροσκοπικά χαρακτηριστικά και ο ιστολογικός τύπος της βλάβης σύμφωνα με τις 

οδηγίες του ΠΟΥ, που περιλαμβάνουν την παρουσία ή απουσία αγγειακής ή 

λεμφαγγειακής διήθησης, GCNIS σε φυσιολογικό μακροσκοπικά παρέγχυμα κ.α. Η 

σταδιοποίηση pT πρέπει να γίνεται σύμφωνα με το TNM 2016. Τέλος, η 

ανοσοϊστοχημική διερεύνηση AFP και hCG είναι απαραίτητη στα σεμινώματα και τους 

μικτούς όγκους, ενώ άλλοι εξειδικευμένοι ανοσοϊστοχημικοί δείκτες υπάρχουν για 

τους περισσότερους ιστολογικούς τύπους. 

 

 

Προσυμπτωματικός έλεγχος 

Δεν υπάρχουν μελέτες που να υποστηρίζουν προγράμματα πρόληψης και προσυμπτω-

ματικού ελέγχου για καρκίνο όρχεως. Όταν υπάρχουν παράγοντες κινδύνου και 

οικογενειακό ιστορικό καρκίνου όρχεως οι άνδρες θα πρέπει να ενημερώνονται για την 

σημασία της αυτοεξέτασης με ψηλάφηση (74). 

 

 

Αντίκτυπο στη γονιμότητα 

Ασθενείς με καρκίνο όρχεως εμφανίζουν συχνά υπογονιμότητα προ του χειρουργείου 

λόγω ολιγοσπερμίας (75). Επίσης η θεραπεία για καρκίνο όρχεως, συμπερι-

λαμβανομένου της ορχεκτομής, έχει αρνητικό αντίκτυπο στην αναπαραγωγική 

λειτουργία (76). Για αυτό το λόγο σε όλους τους ασθενείς θα πρέπει να προτείνεται 

διαφύλαξη δείγματος σε τράπεζα σπέρματος προ της θεραπείας και ιδανικά προ της 

ορχεκτομής. Εναλλακτικά, διαφύλαξη δείγματος μπορεί να γίνει μετά την ορχεκτομή 

αλλά πριν τη χημειοθεραπεία ή/και την ακτινοθεραπεία (77). 
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1.5 ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ 
 

Για τη σταδιοποίηση της νόσου χρησιμοποιείται η ταξινόμηση TNM (Tumor, Node, 

Metastasis) 2016, όπως φαίνεται στον παρακάτω πίνακα:   

 

 

T – Πρωτοπαθής Όγκος 

pTX Ο πρωτοπαθής όγκος δε δύναται να αξιολογηθεί 

pT0 Χωρίς ένδειξη πρωτοπαθούς όγκου 

pTIS Ενδοσωληναριακή νεοπλασία γεννητικών κυττάρων in situ (καρκίνωμα in situ) 

pT1 Όγκος που περιορίζεται στον όρχι χωρίς διήθηση αγγείων/λεμφαγγείων. Ο όγκος 

μπορεί να διηθεί τον ινώδη χιτώνα του όρχεως αλλά όχι τον ελυτροειδή χιτώνα 

pT2 Όγκος που περιορίζεται στον όρχι με διήθηση αγγείων/λεμφαγγείων, ή όγκος που 

διηθεί την επιδιδυμίδα με ή χωρίς λεμφαγγειακή διήθηση,  ή όγκος που διηθεί τον 

ινώδη χιτώνα του όρχεως και επεκτείνεται  στον ελυτροειδή χιτώνα 

pT3 Όγκος που διηθεί τον σπερματικό τόνο με ή χωρίς αγγειακή/λεμφαγγειακή 

διήθηση 

pT4 Όγκος που επεκτείνεται στο όσχεο με ή χωρίς λεμφαγγειακή διήθηση 

cN – Λεμφαδενικές Μεταστάσεις – Κλινικοεργαστηριακή εκτίμηση 

cNX Οι επιχώριοι λεμφαδένες δε δύναται να αξιολογηθούν 

cN0 Χωρίς μετάσταση σε επιχώριους λεμφαδένες 

cN1 Μετάσταση σε ένα ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους έως 2cm 

cN2 Μετάσταση σε ένα  ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους από 2cm έως 5cm 

cN3 Λεμφαδενική μετάσταση μεγέθους άνω των 5cm 

pN – Λεμφαδενικές Μεταστάσεις – Παθολογοανατομική εκτίμηση 

pNX Οι επιχώριοι λεμφαδένες δε δύναται να αξιολογηθούν 

pN0 Χωρίς μετάσταση σε επιχώριους λεμφαδένες 

pN1 Μετάσταση σε ένα έως 5 λεμφαδένες μεγέθους έως 2cm 

pN2 Μετάσταση σε ένα  ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους άνω των 2cm και έως 

5cm, ή σε περισσότερους από 5 λεμφαδένες έως 5cm, ή εξωλεμφαδενική επέκταση 

του όγκου 

pN3 Λεμφαδενική μετάσταση μεγέθους άνω των 5cm 

M – Απομακρυσμένες Μεταστάσεις 

MX Δε δύναται να αξιολογηθούν 

M0 Χωρίς απομακρυσμένες μεταστάσεις 

M1 Παρουσία απομακρυσμένων μεταστάσεων 

M1a Απομακρυσμένες λεμφαδενικές μεταστάσεις ή πνευμονικές μεταστάσεις 

M1b Άλλες απομακρυσμένες μεταστάσεις 
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Πίνακας 1. pTNM - 8η έκδοση AJCC 

 

Με βάση την ταξινόμηση TNM, οι ασθενείς με καρκίνο όρχεως σταδιοποιούνται ως 

εξής: 

▪ Στάδιο 0: Παρουσία GCNIS χωρίς λεμφαδενικές ή απομακρυσμένες 

μεταστάσεις (pTISN0M0). 

▪ Στάδιο ΙΑ: Ασθενείς με όγκο που περιορίζεται στον όρχι χωρίς μικροσκοπική 

διήθηση αγγείων ή λεμφαγγείων και χωρίς απομακρυσμένες μεταστάσεις  

(pT1N0M0S0). 

▪ Στάδιο ΙΒ: Ασθενείς με τοπικά εκτεταμένη νόσο χωρίς λεμφαδενικές ή 

απομακρυσμένες μεταστάσεις (pT2-4N0M0S0) 

▪ Στάδιο ΙS: Ασθενείς χωρίς λεμφαδενικές ή απομακρυσμένες μεταστάσεις, που 

έχουν σταθερά αυξημένους δείκτες ορού μετά την ορχεκτομή, γεγονός που 

υποδηλώνει πιθανή μεταστατική νόσο που δεν έχει διαγνωσθεί (pTN0M0S1-3) 

▪ Στάδιο ΙΙΑ: Ασθενείς με οποιοδήποτε πρωτοπαθή όγκο και μετάσταση σε ένα 

ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους έως 2 εκατοστά, χωρίς απομακρυσμένες 

μεταστάσεις (TN1M0S0-1). 

▪ Στάδιο ΙΙΒ: Ασθενείς με οποιοδήποτε πρωτοπαθή όγκο και μετάσταση σε ένα 

ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους μεγαλύτερου από 2 και έως 5 εκατοστά, 

χωρίς απομακρυσμένες μεταστάσεις (TN2M0S0-1). 

▪ Στάδιο IIC: Ασθενείς με οποιοδήποτε πρωτοπαθή όγκο και μετάσταση σε ένα 

ή περισσότερους λεμφαδένες μεγέθους άνω των 5 εκατοστών, χωρίς 

απομακρυσμένες μεταστάσεις (TN3M0S0-1). 

▪ Στάδιο ΙΙΙ: Περιλαμβάνει όλες τις περιπτώσεις απομακρυσμένων μεταστά-

σεων. Πιο συγκεκριμένα, στο στάδιο ΙΙΙΑ ανήκουν τα περιστατικά με 

απομακρυσμένες λεμφαδενικές ή πνευμονικές μεταστάσεις (TNM1aS0-1). Το 

στάδιο ΙΙΙΒ περιλαμβάνει τις περιπτώσεις με θετικούς δείκτες ορού (S2) και 

διασπορά σε λεμφαδένες ή πνεύμονες (TN1-3M0S2 και TNM1aS2). Το στάδιο 

IIIC αφορά ασθενείς με μεγάλη αύξηση των δεικτών ορού (S3) ή με άλλες 

απομακρυσμένες μεταστάσεις (TN1-3M0S3, TNM1aS3, TNM1b). 

S – Καρκινικοί Δείκτες Ορού (προ χημειοθεραπείας) 

SX Χωρίς δεδομένα 

S0 Φυσιολογικοί δείκτες 

 LDH (U/l) hCG (mIU/mL) AFP (ng/mL) 

S1 < 1.5 φορές την 

ανώτερη φυσιολογική 

τιμή και 

<5000 και <1000 

S2 1.5 – 10 φορές την 

ανώτερη φυσιολογική 

τιμή ή 

5000– 50000 ή 1000 - 10000 

S3 >10 φορές την ανώτερη 

φυσιολογική τιμή ή 

>50000 ή >10000 
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Οι ασθενείς με μεταστατικό GCT κατατάσσονται σε προγνωστικά στάδια σύμφωνα με 

την ταξινόμηση IGCCCG (International Germ Cell Cancer Collaborative 

classification), ανάλογα με συγκεκριμένους προγνωστικούς παράγοντες. Η 

συγκεκριμένη ταξινόμηση δημιουργήθηκε το 1997 και έκτοτε έχει αναθεωρηθεί (78).  

Λαμβάνοντας υπόψη την εντόπιση του πρωτοπαθούς όγκου, την παρουσία ή μη 

μεταστάσεων και την τιμή των δεικτών ορού, η ταξινόμηση IGCCCG διαχωρίζει τα 

σεμινώματα σε δύο προγνωστικές ομάδες: Την ομάδα καλής  πρόγνωσης με 5ετή 

επιβίωση 95% και την ομάδα ενδιάμεσης πρόγνωσης με 5ετή επιβίωση 88%. Οι μη 

σεμινωματώδεις όγκοι διαχωρίζονται σε 3 προγνωστικές ομάδες:  Την ομάδα καλής 

πρόγνωσης με 5ετή επιβίωση 90%, ενδιάμεσης πρόγνωσης με 5ετή επιβίωση 89% και 

την ομάδα πτωχής πρόγνωσης με 5ετή επιβίωση 67% (79). Η ταξινόμηση IGCCCG 

επισυνάπτεται στο παράρτημα (Πίνακας 2). 

Οι σεμινωματώδεις όγκοι είναι περισσότερο πιθανό να παρουσιαστούν ως εντοπισμένη 

νόσος. Περίπου το 80% των ασθενών με σεμίνωμα θα διαγνωσθούν με νόσο σταδίου 

Ι, ενώ το 15% θα έχουν νόσο σταδίου ΙΙ. Λιγότερο από το 5% των ασθενών αυτών θα 

εμφανισθούν με διασπορά νόσου πέρα των οπισθοπεριτοναϊκών λεμφαδένων. 

Συγκριτικά, προχωρημένη νόσος σταδίου ΙΙΙ ανευρίσκεται συχνότερα σε ασθενείς με 

μη σεμινωματώδεις όγκους. 
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1.6 ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

Η επίτευξη πλήρους ίασης από τον καρκίνο όρχεως έχει καταστεί δυνατή από τη 

διαθεσιμότητα της χημειοθεραπείας βασισμένης στη σισπλατίνη, στην οποία 

παρουσιάζει μεγάλη ευαισθησία, σε συνδυασμό με τη χειρουργική εξαίρεση ή την 

ακτινοθεραπεία σε επιλεγμένες περιπτώσεις (80). Συγκεκριμένα, τα σεμινώματα είναι 

εξαιρετικά ακτινοευαίσθητα, ενώ οι μη σεμινωματώδεις όγκοι είναι περισσότερο 

ανθεκτικοί στην ακτινοθεραπεία. Η προσεκτική σταδιοποίηση, η έγκαιρη έναρξη της 

θεραπείας έπειτα από ογκολογικό συμβούλιο, και η εντατική παρακολούθηση 

αποτελούν ακρογωνιαίους λίθους για επιτυχή αποτελέσματα. 

 

Στάδιο 0 

Οι ασθενείς με έναν όρχι και ενδοσωληναριακή νεοπλασία in situ μπορούν να 

υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία τοπικά (18 – 20 Gy συνολικά σε δόσεις των 2 Gy) (81). 

Εφόσον ο ετερόπλευρος όρχις είναι φυσιολογικός μπορούν να υποβληθούν σε 

ορχεκτομή. Εναλλακτικά ασθενείς που επιθυμούν να τεκνοποιήσουν μπορεί να 

επιλέξουν να ενταχθούν σε πρόγραμμα παρακολούθησης με τακτικό υπερηχογραφικό 

έλεγχο, καθώς ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου όρχεως τα επόμενα 5 έτη είναι 50% 

(82). 

 

Στάδιο Ι 

Όσον αφορά τους σεμινωματώδεις όγκους, περίπου το 15% των ασθενών σταδίου Ι 

έχουν ήδη υποκλινική μεταστατική νόσο και θα εμφανίσουν υποτροπή μετά την 

ορχεκτομή (83). Οι συνεργάσιμοι ασθενείς θα πρέπει να εντάσσονται  σε πρόγραμμα 

εντατικής παρακολούθησης μετά το χειρουργείο αφού προηγηθεί ενημέρωσή τους για 

τις θεραπευτικές επιλογές που υπάρχουν και τον κίνδυνο της υποτροπής (84). Σε 

ασθενείς με παράγοντες κινδύνου για υποτροπή μπορεί να χορηγηθεί μία δόση 

καρβοπλατίνης (85). Επιλεγμένοι ασθενείς που δεν μπορούν να τεθούν σε πρόγραμμα 

παρακολούθησης και έχουν αντένδειξη για χημειοθεραπεία, όπως οι ηλικιωμένοι 

ασθενείς, μπορούν να υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία των παρααορτικών και 

ομόπλευρων λαγόνιων λεμφαδένων (86). 

Οι επιλογές για τη διαχείριση ασθενών με μη σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι 

περιλαμβάνουν την παρακολούθηση, τον οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό 

και τη χημειοθεραπεία. Στο 70% των ασθενών αυτών επιτυγχάνεται πλήρης ίαση μόνο 

με την ορχεκτομή (87). Η λεμφαγγειακή διήθηση αποτελεί το βασικό παράγοντα 

κινδύνου για υποτροπή: Το 50% των ασθενών με διήθηση λεμφαγγείων στο 

παρασκεύασμα της ορχεκτομής θα εμφανίσει υποτροπή, έναντι του 15% των ασθενών 

χωρίς λεμφαγγειακή διήθηση. Σε ασθενείς σταδίου ΙΑ η παρακολούθηση αποτελεί την 

προτιμότερη επιλογή, και απαιτεί τακτικό έλεγχο με απεικόνιση με αξονική 
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τομογραφία, μέτρηση των καρκινικών δεικτών ορού και κλινική εξέταση (87). 

Εναλλακτικά ορισμένοι από τους ασθενείς αυτούς μπορεί να επιλέξουν να υποβληθούν 

σε ένα κύκλο χημειοθεραπείας με το σχήμα BEP, που αποτελεί συνδυασμό 

μπλεομυκίνης, ετοποσίδης και σισπλατίνης (88). Μία δόση του σχήματος BEP θα 

πρέπει να προσφέρεται σε όλους τους ασθενείς με μη σεμινωματώδη όγκο σταδίου ΙΒ 

ή με παρουσία λεμφαγγειακής διήθησης στο παρασκεύασμα λόγω του αυξημένου 

κινδύνου υποτροπής. 

Ο ρόλος του οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού σε ασθενείς με μη 

σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι έχει περιοριστεί έπειτα από την εισαγωγή της 

χημειοθεραπείας βασισμένη στην πλατίνα. Παρόλα αυτά αποτελεί επιλογή για τους 

ασθενείς που δεν επιθυμούν ή δε δύνανται να υποβληθούν σε χημειοθεραπεία. Επίσης 

υπάρχει ένδειξη σε ασθενείς με ιστολογικό τύπο μετεφηβικού τερατώματος και 

σωματικό κακοήθες στοιχείο λόγω της υψηλότερης συχνότητας λεμφαδενικών 

μεταστάσεων στους ασθενείς αυτούς (89). Τα ανωτέρω παρουσιάζονται επιγραμματικά 

στο Διάγραμμα 1, που επισυνάπτεται στο παράρτημα. 

Οι ασθενείς κλινικού σταδίου Ι με παρουσία όμως παθολογικά υψηλών τιμών των 

καρκινικών δεικτών ορού (στάδιο IS) πρέπει να υποβάλλονται σε διερεύνηση που 

περιλαμβάνει υπέρηχο του ετερόπλευρου όρχι και επανάληψη της σταδιοποίησης με 

περαιτέρω απεικόνιση για εντοπισμό απομακρυσμένων μεταστάσεων 4 εβδομάδες 

μετά την ορχεκτομή (90). Η θεραπευτική προσέγγιση θα πρέπει να είναι παρόμοια με 

εκείνη που ακολουθείται στους μη σεμινωματώδεις όγκους σταδίου ΙΙ (91). 

 

Στάδιο ΙΙΑ και ΙΙΒ 

Οι ασθενείς με σεμίνωμα σταδίου ΙΙΑ και αρνητικούς δείκτες ορού μπορούν να 

υποβληθούν σε επανέλεγχο μετά από 6 με 8 εβδομάδες, καθώς οι απεικονιζόμενοι 

λεμφαδένες έως 2 εκατοστά πιθανώς να μην είναι μεταστατικοί. Η θεραπεία θα 

ξεκινήσει έπειτα από ιστολογική επιβεβαίωση, απεικονιστική επιδείνωση ή αύξηση 

των δεικτών ορού (92,93). Η θεραπεία εκλογής είναι η χημειοθεραπεία με 3 κύκλους 

BEP (μπλεομυκίνη, ετοποσίδη και σισπλατίνη) ή 4 κύκλους ετοποσίδης και 

σισπλατίνης σε περίπτωση που υπάρχει αντένδειξη για τη χορήγηση μπλεομυκίνης ή 

σε ηλικιωμένους ασθενείς (94). Επιλεγμένοι ασθενείς που δεν μπορούν να υποβληθούν 

σε χημειοθεραπεία μπορούν εναλλακτικά να υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία, με 

συνολικά χορηγούμενη δόση 30 Gy και 36 Gy  στους παραορτικούς και ομόπλευρους 

λαγόνιους λεμφαδένες σε ασθενείς με σεμίνωμα σταδίου ΙΙΑ και ΙΙΒ αντίστοιχα (95).  

Η κλινική μελέτη PRIMETEST ολοκληρώθηκε το 2022 και διερεύνησε το όφελος του 

πρωτογενούς οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού σε ασθενείς με σεμίνωμα 

σταδίου ΙΙΑ και ΙΙΒ, έτσι ώστε να αποφευχθεί η τοξικότητα της επικουρικής θεραπείας 

(96). Αν και δεν επιτεύχθη ο στόχος του χαμηλότερου από 30% ποσοστού υποτροπής 

στους ασθενείς αυτούς, ο ρόλος του πρωτογενούς οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού 

καθαρισμού σε επιλεγμένους ασθενείς με σεμίνωμα αυτού του σταδίου παραμένει υπό 

διερεύνηση. 
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Για τους ασθενείς με μη σεμινωματώδεις όγκους σταδίου ΙΙΑ χωρίς αυξημένους 

δείκτες ορού, ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός είναι η αρχική θεραπεία 

εκλογής (97,98). Επιλογή για τους ασθενείς με NSGCT, φυσιολογικούς δείκτες ορού 

και λεμφαδένες μικρότερους των 2 εκατοστών στη μέγιστη διάμετρό τους αποτελεί και 

η προσεκτική παρακολούθηση, με επανεκτίμηση μετά από έξι εβδομάδες. Όλοι οι 

ασθενείς με μη σεμινωματώδεις όγκους σταδίου ΙΙΑ και ΙΙΒ και θετικούς δείκτες ορού 

στον αρχικό έλεγχο πρέπει να υποβάλλονται σε χημειοθεραπεία ανάλογα με την 

προγνωστική ομάδα στην οποία ανήκουν. Ο θεραπευτικός αλγόριθμος για τους 

NSGCTs σταδίου ΙΙ παρουσιάζεται στο Διάγραμμα 2 που επισυνάπτεται στο 

παράρτημα. 

 

Στάδιο ΙΙC και ΙΙΙ 

Γενικά, οι ασθενείς με μεταστατική νόσο πρέπει να λάβουν αρχικά χημειοθεραπεία και 

κατόπιν χειρουργική εξαίρεση της υπολειπόμενης νόσου. Οι ασθενείς με σεμίνωμα και 

καλή πρόγνωση υποβάλλονται αρχικά σε 3 κύκλους με το σχήμα BEP, ή σε 4 κύκλους 

με ετοποσίδη και σισπλατίνη (EP) εφόσον υπάρχει αντένδειξη για χορήγηση 

μπλεομυκίνης (99). Ασθενείς με σεμίνωμα ενδιάμεσης πρόγνωσης θα πρέπει να 

υποβάλλονται σε 4 κύκλους σχήματος BEP ή 4 κύκλους ετοποσίδης, σισπλατίνης και 

ιφωσφαμίδης (VIP) σε περίπτωση αντένδειξης για χορήγηση μπλεομυκίνης. 

Οι ασθενείς με μεταστατική νόσο από μη σεμινωματώδεις όγκους πρέπει επίσης να 

υποβάλλονται σε 3 κύκλους χημειοθεραπείας με σχήμα BEP, εφόσον έχουν καλή 

πρόγνωση (100). Το σχήμα μπορεί να αλλάξει σε 4 κύκλους EP αν υπάρχει αντένδειξη 

στην μπλεομυκίνη, όπως ισχύει και για τα σεμινώματα καλής πρόγνωσης (101). Σε 

περίπτωση που οι ασθενείς ανήκουν σε ομάδα ενδιάμεσης ή πτωχής πρόγνωσης, η 

αρχική θεραπεία περιλαμβάνει 4 κύκλους σχήματος BEP (102,103). Η απόκριση στη 

θεραπεία αξιολογείται μεταξύ άλλων από τη μείωση των τιμών των δεικτών ορού. Το 

χημειοθεραπευτικό σχήμα μπορεί να εντατικοποιηθεί με χορήγηση περισσότερων 

δόσεων σε περιπτώσεις μη ικανοποιητικής απόκρισης, όπως όταν υπάρχει μικρή 

μείωση των δεικτών ορού, ή μεταστατική νόσος στο μεσοθωράκιο και στον εγκέφαλο 

(104–106). 

 

 

Αξιολόγηση της θεραπείας 

Η απόκριση στη θεραπεία αξιολογείται αρχικά έπειτα από τον πρώτο κύκλο με 

επανάληψη της απεικόνισης ή / και την επαναξιολόγηση των δεικτών ορού. Η 

ικανοποιητική απάντηση αντικατοπτρίζεται στην πτώση των τιμών των δεικτών ορού 

και την απεικονιστική βελτίωση. Σε περιπτώσεις που υπάρχει πτώση των δεικτών αλλά 

απεικονιστική πρόοδος της μεταστατικής νόσου, η έγκαιρη εκτομή της νόσου θα 

πρέπει να ακολουθεί την ολοκλήρωση της θεραπείας (107). 
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Η παραμονή σταθερού παθολογικού επιπέδου της β-hCG θα πρέπει να 

παρακολουθείται στενά έως την ομαλοποίηση της. Σε περιπτώσεις παραμονής 

αυξημένης AFP θα πρέπει να γίνεται εκτομή της υπολειπόμενης νόσου. 

Χημειοθεραπεία διάσωσης θα πρέπει να χορηγείται μόνο στους ασθενείς με 

αυξανόμενους δείκτες ορού παρά τη χορήγηση χημειοθεραπείας (108,109).  

 

 

Υπολειπόμενη νόσος 

Οι ασθενείς με σεμίνωμα και υπολειπόμενη μάζα μετά τη θεραπεία θα πρέπει να 

παρακολουθούνται απεικονιστικά και εργαστηριακά, ανεξαρτήτως του μεγέθους της 

μάζας (110). Αν συνυπάρχει αύξηση της AFP θα πρέπει να αντιμετωπίζονται σαν 

μικτοί όγκοι, και οι ασθενείς να θεωρούνται υποψήφιοι για χειρουργική εκτομή. Αν η 

υπολειπόμενη μάζα είναι μεγαλύτερη από 3 εκατοστά, συνιστάται η διενέργεια PET-

CT για την αξιολόγηση της (111). Η PET-CT θα πρέπει να πραγματοποιηθεί 

τουλάχιστον 2 μήνες μετά το πέρας της χημειοθεραπείας, έτσι ώστε να αποφευχθούν 

τα ψευδώς θετικά αποτελέσματα. Εφόσον η υπολειπόμενη μάζα μετά τη 

χημειοθεραπεία σεμινώματος παραμένει σταθερή στην PET-CT, συνιστάται 

επανάληψη της μετά από 6 εβδομάδες. Η απεικονιστική πρόοδος της νόσου αποτελεί 

ένδειξη για χημειοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία διάσωσης (112). Η χειρουργική 

εξαίρεση της νόσου αποτελεί επιλογή στις περιπτώσεις που υπάρχει αντένδειξη για 

χημειοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία (113).  

Έχει περιγραφεί ότι οι υπολειπόμενοι όγκοι μετά τη χημειοθεραπεία πρώτης γραμμής 

σε ασθενείς με μη σεμινωματώδεις όγκους περιέχουν ενεργά καρκινικά κύτταρα σε 

ποσοστό 6 – 10%, τεράτωμα σε ποσοστό 50% και ινωτικό – νεκρωτικό ιστό σε 

ποσοστό 40% (114). Δεν υπάρχει ένδειξη για διενέργεια PET-CT με στόχο την 

επανασταδιοποίηση των ασθενών αυτών. Αντίθετα, θα πρέπει να υποβάλλονται σε 

χειρουργική εκτομή με οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό σε περίπτωση 

υπολειπόμενης μάζας μεγαλύτερης από ένα εκατοστό, 6 με 8 εβδομάδες μετά τον 

τελευταίο κύκλο χημειοθεραπείας (115). Οι ασθενείς με υπολειπόμενη μάζα μικρότερη 

από ένα εκατοστό είναι υποψήφιοι είτε για χειρουργική εκτομή είτε για προσεκτική 

παρακολούθηση με ποσοστό υποτροπής 6 - 9% (116). Σε οπισθοπεριτοναϊκό 

λεμφαδενικό καθαρισμό θα πρέπει επίσης να υποβάλλονται όλοι οι ασθενείς που έχουν 

υποβληθεί σε χημειοθεραπεία διάσωσης ή υψηλής δόσης για μη σεμινωματώδεις 

όγκους και με υπολειπόμενη μάζα ανεξαρτήτου μεγέθους, καθώς έχει βρεθεί ότι σε 

αυτούς τους ασθενείς υπάρχουν υπολειπόμενα καρκινικά κύτταρα σε αυξημένο 

ποσοστό ακόμα και όταν η υπολειπόμενη μάζα είναι μικρότερη από ένα εκατοστό  

(116,117). 
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Υποτροπή  

Το 50% των ασθενών που εμφανίζουν υποτροπή θα έχουν καλή ανταπόκριση σε 

θεραπεία διάσωσης βασισμένη στη πλατίνα. Το χημειοθεραπευτικό σχήμα που 

χορηγείται σε αυτές τις περιπτώσεις είναι 4 κύκλοι τριπλού σχήματος που αποτελείται 

από σισπλατίνη, ιφωσφαμίδη και έναν ακόμα παράγοντα εκ των ετοποσίδη, 

πακλιταξέλη ή γεμσιταμπίνη (118). Δεν υπάρχει προοπτική μελέτη που να συγκρίνει 

τις θεραπείες αυτές. Θα πρέπει να χορηγούνται από έμπειρους ογκολόγους λόγω της 

αιματολογικής τοξικότητας που μπορεί να προκαλέσουν. 

Μία αναδρομική μελέτη από το International Prognostic Factors Study Group 

αξιολόγησε τον κίνδυνο υποτροπής σε ασθενείς που είχαν λάβει τουλάχιστον 3 

κύκλους χημειοθεραπείας με πλατίνα σαν σχήμα πρώτης γραμμής (119). 

Αναγνωρίστηκαν επτά μεταβλητές σαν ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

υποτροπή: Ο ιστολογικός τύπος, η αρχική εντόπιση του όγκου, το διάστημα επιβίωσης 

χωρίς εξέλιξη της νόσου μετά τη λήψη χημειοθεραπείας, τα επίπεδα AFP, β-hCG και 

η παρουσία ηπατικής, οστικής ή εγκεφαλικής μετάστασης τη χρονική στιγμή της 

χορήγησης θεραπείας διάσωσης. Με αυτά τα κριτήρια οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 

πέντε ομάδες ανάλογα με τον υπολογιζόμενο κίνδυνο για υποτροπή, με σημαντικές 

διαφορές στην επιβίωση χωρίς εξέλιξη νόσου και τη συνολική επιβίωση. Όπως 

συμβαίνει και μετά τη χημειοθεραπεία πρώτης γραμμής, έτσι και στην υποτροπή η 

πτώση των καρκινικών δεικτών μετά τη χορήγηση χημειοθεραπείας έχει προγνωστική 

σημασία. Η χορήγηση θεραπείας διάσωσης υψηλής δόσης συνδέθηκε με 10 – 15% 

βελτίωση στη συνολική επιβίωση, και αυτή τη στιγμή μελετάται από τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη μελέτη (Tiger trial). Είναι σημαντικό οι ασθενείς με υποτροπή να 

συμμετέχουν σε κλινικές μελέτες σε εξειδικευμένα κέντρα. 

Ως όψιμη υποτροπή ορίζεται η υποτροπή μετά από τουλάχιστον 2 έτη από την επιτυχή 

ολοκλήρωση της θεραπείας για μεταστατικό καρκίνο όρχεως. Η όψιμη υποτροπή 

αφορά περίπου το 1,4% των ασθενών με σεμίνωμα και το 3,2% των ασθενών με μη 

σεμινωματώδη όγκο (120). Οι ασθενείς με όψιμη υποτροπή σεμινώματος θα πρέπει να 

λαμβάνουν χημειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία (121) 

Αντίθετα, οι ασθενείς με όψιμη υποτροπή NSGCT θα πρέπει να υποβάλλονται σε 

χειρουργική εκτομή αν είναι δυνατό, σε συνδυασμό ή μη με χημειοθεραπεία. Μερικοί 

από τους ασθενείς που παρουσιάζουν ταχέως αυξανόμενα επίπεδα β-hCG ίσως να 

επωφεληθούν αρχικά από θεραπεία διάσωσης και επανεκτίμηση για χειρουργική 

εκτομή της υπολειπόμενης νόσου (98). Παρόλα αυτά το χειρουργείο παραμένει η κύρια 

θεραπεία για τους ασθενείς αυτούς ανεξαρτήτως καρκινικών δεικτών, έτσι ώστε να 

αφαιρεθούν όλες οι πιθανές εστίες μετεφηβικού τερατώματος. 

Σε όλες τις περιπτώσεις υποτροπής από καρκίνο όρχεως θα πρέπει να πραγματοποιείται 

ιστολογική επανεκτίμηση της νόσου, καθώς ο ιστολογικός τύπος της υποτροπής είναι 

πιο σημαντικός για τη συνολική επιβίωση από τον τύπο της αρχικής νόσου. Σε 

περίπτωση που δεν είναι δυνατή η πλήρης εκτομή της νόσου, επιλογή αποτελεί η 

βιοψία της βλάβης. Αυτή θα πρέπει να ελέγχεται από έμπειρο παθολογοανατόμο και οι 

όλοι οι ασθενείς με όψιμη υποτροπή θα πρέπει να λαμβάνουν θεραπεία σε έμπειρα 

κέντρα. 
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2. ΟΠΙΣΘΟΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΣ ΛΕΜΦΑΔΕΝΙΚΟΣ ΚΑΘΑΡΙΣΜΟΣ 

 

2.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

 

Ο πρώτος καταγεγραμμένος οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός 

(Retroperitoneal Lymph Node Dissection, RPLND) πραγματοποιήθηκε από τον 

Ελβετό χειρουργό Τέοντορ Κόχερ το 1883. Το πρωτοποριακό αυτό επίτευγμα 

ακολούθησαν πολλαπλές τροποποιήσεις και βελτιστοποιήσεις όσον αφορά τη 

χειρουργική τεχνική και την περιεγχειρητική φροντίδα (122). Σήμερα αποτελεί μια 

ασφαλή και αποτελεσματική χειρουργική επέμβαση σε έμπειρα χέρια (123). 

Ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός αποτελεί ένα πολύτιμο εργαλείο για 

τη θεραπεία του καρκίνου όρχεως, ιδιαίτερα όσον αφορά τους μη σεμινωματώδεις 

όγκους. Το όφελος που προσφέρει είναι διπλό, καθώς επιτυγχάνει τόσο την ακριβή 

παθολογοανατομική σταδιοποίηση με την ανίχνευση λεμφαδενικών μικρομεταστά-

σεων, όσο και την εκτομή της νόσου. Έχει βρεθεί ότι η αξονική και η μαγνητική 

τομογραφία υποσταδιοποιεί το 20 – 25% των ασθενών με NSGCT κλινικού σταδίου Ι 

(124). Επίσης η διενέργεια οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού χωρίς τη 

χορήγηση χημειοθεραπείας σε ασθενείς σταδίου ΙΙΑ προσφέρει ίαση σε ποσοστό 90%, 

ενώ σε ασθενείς σταδίου ΙΙΒ και χορήγηση 2 κύκλων επικουρικής χημειοθεραπείας το 

ποσοστό φτάνει το 98% (125,126). 

Λόγω του αυξημένου κινδύνου που έχουν οι NSGCTs για λεμφαδενικές μεταστάσεις  

και της μειωμένης ευαισθησίας τους στην ακτινοθεραπεία, οι άνδρες αυτοί είναι 

περισσότερο πιθανό να χρειαστεί να υποβληθούν σε οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό 

καθαρισμό  στα πλαίσια της θεραπείας τους. Οι ασθενείς αυτοί έχουν εξαιρετική 

πρόγνωση και θα πρέπει επίσης να δίνεται έμφαση στη διατήρηση της γονιμότητας και 

της σεξουαλικής λειτουργίας. Ο ανεπαρκής οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός 

καθαρισμός οδηγεί σε μείωση της 5ετούς επιβίωσης από 99 σε 86% (127). Για αυτό το 

λόγο θα πρέπει να εφαρμόζεται από έμπειρους χειρουργούς που πραγματοποιούν 

επαρκή αριθμό των συγκεκριμένων επεμβάσεων κάθε χρόνο. 

 

  



28 

 

2.2 ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 

 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο ρόλος του οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού 

έχει ελαττωθεί τα τελευταία έτη για τους ασθενείς με NSGCT σταδίου Ι, λόγω της 

εξαιρετικής αποτελεσματικότητας της χημειοθεραπείας. Παρόλα αυτά θα πρέπει να 

προσφέρεται σε ασθενείς αυτού του σταδίου που δεν επιθυμούν να υποβληθούν σε 

χημειοθεραπεία. Επιπρόσθετα ασθενείς με ιστολογικό τύπο μετεφηβικού τερατώματος 

και σωματικό κακοήθες στοιχείο έχουν ένδειξη για RPLND. O RPLND παραμένει η 

θεραπεία εκλογής για ασθενείς με NSGCT σταδίου IIA χωρίς αυξημένους δείκτες 

ορού.  

Ιδιαίτερα σημαντικός είναι και ο ρόλος του στην εκτομή της υπολειπόμενης νόσου 

έπειτα από τη χημειοθεραπεία. Ασθενείς με υπολειπόμενη νόσο μεταστατικού 

σεμινώματος μετά την αρχική χημειοθεραπεία, που δεν μπορούν να υποβληθούν σε 

ακτινοθεραπεία ή χημειοθεραπεία διάσωσης, μπορούν να υποβληθούν σε λεμφαδενικό 

καθαρισμό. Σε RPLND πρέπει να υποβάλλονται και οι ασθενείς με αρχική διάγνωση 

σεμινώματος και υπολειπόμενη μάζα που εμφάνισαν στην πορεία αύξηση των 

επιπέδων AFP.  

Επιπλέον, όλοι οι ασθενείς με μη σεμινωματώδεις όγκους και υπολειπόμενη νόσο άνω 

του ενός εκατοστού μετά την αρχική χημειοθεραπεία, έχουν ένδειξη για 

οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό. Σε οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό 

καθαρισμό θα πρέπει επίσης να υποβάλλονται όλοι οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί 

σε χημειοθεραπεία διάσωσης ή υψηλής δόσης για μη σεμινωματώδεις όγκους και 

εμφανίζουν υπολειπόμενη μάζα ανεξαρτήτου μεγέθους. Τέλος, σε χειρουργική 

εξαίρεση της νόσου θα πρέπει να υποβάλλονται ασθενείς με NSGCT που 

παρουσιάζουν καθυστερημένη υποτροπή, τουλάχιστον δύο έτη μετά την αρχική 

θεραπεία. 
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2.3 ΑΝΑΤΟΜΙΑ 

 

Ανατομία λεμφικού συστήματος 

Το μοντέλο επέκτασης του καρκίνου όρχεως στους οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες 

έχει περιγραφεί ήδη από το 1982 σε μία μελέτη που συμπεριέλαβε 100 άνδρες με 

NSGCTs σταδίου ΙΙ (128). Τα ευρήματα της ήταν τα εξής:  

Όγκοι στον δεξί όρχι είχαν μετάσταση στους λεμφαδένες μεταξύ κάτω κοίλης φλέβας 

και αορτής στο 93% των ασθενών, ενώ όγκοι στον αριστερό όρχι είχαν μετάσταση 

στους προαορτικούς και παραορτικούς λεμφαδένες σε ποσοστό 88 και 86% αντίστοιχα. 

Οι ασθενείς με νόσο σταδίου ΙΙΑ είχαν επέκταση στους σύστοιχους κοινούς λαγόνιους 

λεμφαδένες σε ποσοστό 14%. Η επέκταση σε λεμφαδένες άνωθεν της νεφρικής φλέβας 

ήταν σπάνια. Οι ασθενείς με πρώιμο στάδιο σπάνια είχαν μετάσταση στους λεμφαδένες 

της αντίθετης πλευράς. Παρόλα αυτά η συγκεκριμένη επέκταση της νόσου ήταν 

συχνότερη σε ασθενείς με όγκους στο δεξί όρχι, πιθανώς λόγω της λεμφικής απορροής 

από τη δεξιά προς την αριστερή πλευρά. Μετάσταση στους βουβωνικούς λεμφαδένες 

μπορεί να προκληθεί από την παλίνδρομη επέκταση της εκτεταμένης 

οπισθοπεριτοναϊκής λεμφαδενικής νόσου, την τοπική διήθηση, ή τη μη ριζική 

ορχεκτομή. Οι διήθηση πυελικών λεμφαδένων μπορεί να είναι ενδεικτική της 

προχωρημένης τοπικά νόσου. Το χοριοκαρκίνωμα, που αποτελεί τον πλέον επιθετικό 

ιστολογικό τύπο,  δεν ακολουθεί αυστηρά αυτό το μοτίβο λεμφαδενικής επέκτασης και  

τείνει να μεθίσταται αιματογενώς. 

 

 

Εικόνα 2. Οπισθοπεριτοναϊκοί λεμφαδένες. Πηγή: Atlas of Human Anatomy, 6th 

Edition, F. Netter 
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Με βάση τα παραπάνω ευρήματα, είναι φανερό ότι πριν τον οπισθοπεριτοναϊκό 

λεμφαδενικό καθαρισμό θα πρέπει να γίνεται έλεγχος των οπισθοπεριτοναϊκών, των 

πυελικών και των βουβωνικών λεμφαδένων. Τα λεμφαγγεία του σπερματικού τόνου 

καταλήγουν στους οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες. Πιο συγκεκριμένα, τα 

λεμφαγγεία του δεξιού όρχεως  παροχετεύουν σε λεμφαδένες ανάμεσα στην αορτή και 

την κάτω κοίλη φλέβα, στο επίπεδο του Ο2 σπονδύλου. Η λεμφική παροχέτευση του 

αριστερού όρχι πραγματοποιείται σε προαορτικούς και παραορτικούς λεμφαδένες που 

εντοπίζονται κάτωθεν της αριστερής νεφρικής φλέβας, επί τα εκτός της αορτής, επί τα 

εντός του σύστοιχου ουρητήρα και άνωθεν της έκφυσης της κάτω μεσεντερίου 

αρτηρίας. Αντίθετα η λεμφική παροχέτευση της επιδιδυμίδας γίνεται σε έξω λαγόνιους 

και πυελικούς λεμφαδένες. 

 

 

Μηχανισμός εκσπερμάτισης και νευροανατομία 

Η κατανόηση του μηχανισμού της σεξουαλικής και στυτικής λειτουργίας είναι 

απαραίτητη, καθώς ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός ενέχει το ρίσκο 

της σεξουαλικής δυσλειτουργίας και της υπογονιμότητας. Ο μηχανισμός της 

εκσπερμάτισης περιλαμβάνει τρεις επιμέρους φάσεις: α) της προώθησης, β) της 

σύγκλεισης του κυστικού αυχένα και γ) της εκσπερμάτισης.  

Προώθηση ονομάζεται η μεταφορά του σπερματικού υγρού στο οπίσθιο τμήμα της 

ουρήθρας αμέσως πριν την εκσπερμάτιση. Στη φάση αυτή, στην οποία μεσολαβούν 

συμπαθητικά νεύρα από τις νωτιαίες ρίζες Θ12 έως Ο3, ο προστάτης, οι σπερματοδόχες 

κύστεις, και τα ανώτερα τμήματα του σπερματικού πόρου υφίστανται συσπάσεις. Για 

την εκσπερμάτιση απαιτείται η σύγκλειση του κυστικού αυχένα (συμπαθητικό 

αντανακλαστικό), η χαλάρωση του έξω ουρηθρικού σφιγκτήρα (παρασυμπαθητικό 

αντανακλαστικό) και η σύσπαση του βολβοσηραγγώδους μυός που δέχεται σωματική 

νεύρωση από κλάδους του περινεϊκού νεύρου. Επομένως στην εκσπερμάτιση 

συμμετέχουν τόσο το αυτόνομο όσο και το σωματικό νευρικό σύστημα, με νευρικές 

ίνες από τις οσφυϊκές νωτιαίες ρίζες και το ιερό πλέγμα. 

Τα συμπαθητικά νεύρα που είναι υπεύθυνα για την φάση προώθησης και τη σύγκλειση 

του κυστικού αυχένα πορεύονται από το νωτιαίο μυελό διά των πρόσθιων ριζών των 

νωτιαίων νεύρων Θ12 έως Ο3. Στη συνέχεια εισέρχονται στα παρασπονδυλικά 

συμπαθητικά γάγγλια, που εντοπίζονται πίσω από την έσω επιφάνεια της κάτω κοίλης 

φλέβας στα δεξιά, πίσω από την αορτή στα αριστερά, και στην αύλακα που 

σχηματίζεται ανάμεσα στα σπονδυλικά σώματα και τον ψοΐτη μυ. Τα νεύρα συνεχίζουν 

την οπισθοπεριτοναϊκή τους πορεία συγκλίνοντας προς τη μέση γραμμή, ενώ νευρικές 

ίνες από τα δεξιά συμπαθητικά γάγγλια πορεύονται προσθιοπλάγια  από το έσω χείλος 

της κάτω κοίλης φλέβας και προσθίως της αορτής και συνενώνονται με ίνες από τα 

αριστερά γάγγλια. Λίγο χαμηλότερα σχηματίζουν το άνω υπογάστριο πλέγμα το οποίο 

εντοπίζεται προσθίως του σώματος του Ο5 σπονδύλου και του διχασμού της κοιλιακής 

αορτής και πίσω από την αριστερή κοινή λαγόνια φλέβα. Από το άνω υπογάστριο 

πλέγμα το αριστερό και το δεξί υπογάστριο νεύρο οδεύουν προς το κάτω υπογάστριο 

πλέγμα το οποίο εκτείνεται οπισθοπλάγια των σπερματοδόχων κύστεων και της 
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ουροδόχου κύστης, χωρίζεται από το ορθό από λεπτό ινολιπώδη ιστό  και δίνει 

επιπλέον ελάχιστους κλάδους στην προσθιοπλάγια επιφάνεια αυτού (Εικόνα 3). 

 

 

Εικόνα 3. Άνω και κάτω υπογάστριο πλέγμα. Πηγή: Atlas of Human Anatomy, 6th 

Edition, F. Netter 

 

Είναι φανερό ότι ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός θα πρέπει να 

ακολουθεί την αναγνώριση των νευρικών ινών προκειμένου να αποφευχθεί η κάκωση 

τους. Μόνο έπειτα από εξαιρετικά προσεκτική παρασκευή είναι δυνατή η ασφαλής 

αναγνώριση των συμπαθητικών νευρικών αλύσων και του υπογάστριου πλέγματος. Με 

αυτό τον τρόπο μπορεί να διατηρηθεί η ορθόδρομη εκσπερμάτιση στο 95% των 

ασθενών που υποβάλλονται σε λεμφαδενικό καθαρισμό σαν πρώτη θεραπεία και στο 

79% των ασθενών που έχουν ήδη υποβληθεί σε χημειοθεραπεία (129,130). 
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2.4 ΟΡΙΑ ΕΚΤΟΜΗΣ 

 

Ο πλήρης αμφοτερόπλευρος λεμφαδενικός καθαρισμός επεκτεινόταν παραδοσιακά 

άνωθεν του επιπέδου των νεφρικών αρτηριών. Όμως η εκτεταμένη αυτή εκτομή έχει 

συνδεθεί με αυξημένη συχνότητα χυλοπεριτοναίου και επιπλοκών από το πάγκρεας και 

τους νεφρούς, με ελάχιστο ογκολογικό όφελος (131). Λόγω των ευρημάτων αυτών, 

αλλά και της βελτίωσης στην απεικόνιση και την προεγχειρητική σταδιοποίηση, ο 

οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός δεν επεκτείνεται άνωθεν του επιπέδου 

των νεφρικών αγγείων, εκτός και αν υπάρχει διαγνωσμένη υπολειπόμενη νόσος μετά 

τη χημειοθεραπεία. Πλέον ο κλασσικός αμφοτερόπλευρος οπισθοπεριτοναϊκός 

λεμφαδενικός καθαρισμός έχει ως άνω όριο τα νεφρικά αγγεία, πλάγια τους ουρητήρες, 

κάτω το διχασμό των κοινών λαγονίων αρτηριών και οπισθίως την οσφυϊκή περιτονία 

και την περιτονία του ψοΐτη (Εικόνα 4). Στους λεμφαδένες που αφαιρούνται 

περιλαμβάνονται οι παραορτικοί, οι προαορτικοί, οι λεμφαδένες παρά την κάτω κοίλη 

φλέβα, αυτοί που εντοπίζονται ανάμεσα στην κάτω κοίλη και την αορτή, και οι 

σύστοιχοι με τη νόσο λεμφαδένες της γοναδικής φλέβας, έως το επίπεδο του εν τω 

βάθει βουβωνικού στομίου (132). 

 

 

Εικόνα 4. Όρια αμφοτερόπλευρου οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού. 

Πηγή: The evolution, controversies, and potential pitfalls of retroperitoneal lymph 

node dissection templates, Katz et al, World J Urol (2009) 27:477–483 

 

Η κατανόηση της νευροανατομίας της εκσπερμάτισης, οι ανατομικές μελέτες 

λεμφαδενικής μεταστατικής διασποράς της νόσου και η χειρουργική χαρτογράφηση 
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οδήγησαν στην ανάπτυξη νέων ορίων εκτομής με στόχο τη διατήρηση των νεύρων και 

τη μείωση της νοσηρότητας. Βασική αρχή της προσέγγισης αυτής είναι η εκτομή των 

λεμφαδένων που βρίσκονται στην ίδια πλευρά με τον όρχι που πάσχει. Η συγκεκριμένη 

μέθοδος έχει το πλεονέκτημα της διατήρησης των ετερόπλευρων απαγωγών νευρικών 

ινών και τη μείωση της νοσηρότητας και του ποσοστού παλίνδρομης εκσπερμάτισης 

μετά το χειρουργείο, αλλά ενέχει τον κίνδυνο της ανεπαρκούς εκτομής και της πιθανής 

υποτροπής.   

Για όγκους στο δεξί όρχι, τα τροποποιημένα όρια εκτομής συνιστούν ο δεξιός 

ουρητήρας πλάγια, τα νεφρικά αγγεία άνω, η πρόσθια επιφάνεια της αορτής άνωθεν 

της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας κεντρικά και ο διχασμός της δεξιάς λαγονίου αρτηρίας 

κάτω. Με αυτό τον τρόπο αφαιρούνται οι λεμφαδένες παρά την κάτω κοίλη φλέβα, οι 

λεμφαδένες μεταξύ της αορτής και της κάτω κοίλης φλέβας καθώς και οι προαορτικοί 

μέχρι το επίπεδο της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας και οι λεμφαδένες της δεξιάς 

γοναδικής φλέβας. Για όγκους στον αριστερό όρχι τα αντίστοιχα όρια είναι ο αριστερός 

ουρητήρας πλάγια, τα νεφρικά αγγεία άνω, το έσω χείλος της κάτω κοίλης φλέβας 

άνωθεν του επιπέδου της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας κεντρικά και ο διχασμός της 

αριστερής λαγονίου αρτηρίας κάτω. Στους λεμφαδένες που αφαιρούνται 

περιλαμβάνονται οι παραορτικοί, οι προαορτικοί και οι λεμφαδένες μεταξύ κάτω 

κοίλης φλέβας και αορτής άνωθεν της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας  και οι λεμφαδένες 

της αριστερής γοναδικής φλέβας (132). Τα τροποποιημένα όρια φαίνονται παρακάτω 

στην Εικόνα 5. 

 

 

 Εικόνα 5. Τροποποιημένα όρια εκτομής. Πηγή: Modified retroperitoneal 

lymphadenectomy, Richard Foster, BJU Int 2004 Oct;94(6):941-55 
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Η επιπρόσθετη διαφύλαξη των απαγωγών νευρικών ινών στην πλευρά όπου γίνεται ο 

λεμφαδενικός καθαρισμός θεωρητικά εξασφαλίζει την ορθόδρομη εκσπερμάτιση. 

Αυτή η τεχνική (nerve-sparing technique) χρησιμοποιείται συχνά μαζί με τα 

τροποποιημένα όρια εκτομής για μειωμένη νοσηρότητα, αλλά μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί και στον αμφοτερόπλευρο λεμφαδενικό καθαρισμό. Επομένως ο 

τροποποιημένος οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός με διαφύλαξη νεύρων 

(modified nerve-sparing RPLND) ουσιαστικά περιλαμβάνει δύο ξεχωριστές 

επεμβάσεις: Την προσεκτική παρασκευή και διαφύλαξη των ομόπλευρων νεύρων και 

τον λεμφαδενικό καθαρισμό με τα κατάλληλα όρια εκτομής. 

Σε μερικούς ασθενείς, ιδιαίτερα σε όσους υποβάλλονται σε RPLND μετά από 

χημειοθεραπεία (post chemotherapy RPLND, PC-RPLND), θα χρειαστούν επιπλέον 

εκτομές οργάνων που διηθούνται από τη νόσο, όπως είναι ο νεφρός, ο ψοΐτης μυς και 

τμήμα μείζονων αγγείων. Περίπου το 20% των ασθενών με ενδιάμεση ή πτωχή 

πρόγνωση και υπολειπόμενη νόσο μεγέθους μεγαλύτερου από 5 εκατοστά θα χρειαστεί 

κάποια αγγειακή παρέμβαση και αποκατάσταση (133). Από άλλη μελέτη έχει 

περιγραφεί ότι στο 51% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε PC-RPLND χρειάστηκε 

κάποια επιπλέον παρέμβαση στο χειρουργείο (134). Από αυτές τις παρεμβάσεις το 36% 

αποτελούσε η τμηματική εκτομή και σύνθετη αποκατάσταση της κάτω κοίλης φλέβας 

ή της αορτής, και το 11% η νεφρεκτομή. Η εκτομή παθολογικών λεμφαδένων εκτός 

των καθορισμένων ορίων εκτομής, η εντερεκτομή, η εκτομή μεσεντερίου και η 

ηπατεκτομή απαιτήθηκαν επίσης σε μερικούς ασθενείς προκειμένου να γίνει ριζική 

εκτομή της νόσου. 

Σύμφωνα με το NCCN (National Comprehensive Cancer Network) των ΗΠΑ, τα 

τροποποιημένα όρια εκτομής και οι τεχνικές διατήρησης των νεύρων θα πρέπει να 

χρησιμοποιούνται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε πρωτογενή RPLND για μη 

σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι. Επίσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε 

ορισμένους ασθενείς σταδίου ΙΙΑ/Β εφόσον η νόσος εντοπίζεται μέσα στα 

καθορισμένα όρια εκτομής. Σε ασθενείς όμως που υποβάλλονται σε RPLND μετά από 

χημειοθεραπεία, η πλήρης εκτομή της νόσου είναι απαραίτητη και δεν πρέπει να 

υποβαθμίζεται σε μία προσπάθεια διατήρησης της ορθόδρομης εκσπερμάτισης. Ο 

αμφοτερόπλευρος οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός εφαρμόζεται στους 

ασθενείς αυτούς, ενώ ενδέχεται να χρειαστούν και περαιτέρω εκτομές, όπως 

αναφέρθηκε προηγουμένως. Παρόμοια σύσταση κάνει και η Ευρωπαϊκή Ουρολογική 

Εταιρεία (European Association of Urology, EAU). Σύμφωνα με τις οδηγίες της 

τελευταίας, επιλεγμένοι ασθενείς με υπολειπόμενο όγκο μικρότερο από 5 εκατοστά και 

απεικονιστικά ευρήματα πριν και μετά τη χημειοθεραπεία μόνο στην ίδια πλευρά με 

τον πάσχοντα όρχι μπορούν να υποβληθούν σε μονόπλευρο τροποποιημένο 

λεμφαδενικό καθαρισμό. 
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2.5 ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ 

 
Στην παρούσα ενότητα περιγράφεται η τυπική χειρουργική τεχνική του ανοικτού 

αμφοτερόπλευρου οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού με έμφαση στη 

διαφύλαξη νεύρων.  

Ο ασθενής είναι σε ύπτια θέση και η προτιμώμενη τομή είναι η μέση υπερυπομφάλιος, 

από την ξιφοειδή απόφυση έως την ηβική σύμφυση. Μετά την είσοδο στην περιτοναϊκή 

κοιλότητα γίνεται απολίνωση και διατομή του στρογγύλου συνδέσμου του ήπατος. Με 

αυτό τον τρόπο καθίσταται δυνατή η ανάσπαση του ήπατος με άγκιστρο χωρίς τάση. 

Ακολουθεί η κινητοποίηση του εγκαρσίου κόλου και του μείζονος επιπλόου κεφαλικά 

και ο προσεκτικός έλεγχος της κοιλίας για παρουσία δευτεροπαθών εντοπίσεων. 

Η ανάσπαση του λεπτού εντέρου προς τα άνω και δεξιά αποκαλύπτει τη ρίζα του 

μεσεντερίου. Το οπίσθιο περιτόναιο διατέμνεται προσεκτικά με διαθερμία από το 

σύνδεσμο του Treitz έως το τυφλό. Διατομή επίσης του δεξιού πλάγιου περιτοναίου 

κατά μήκος της γραμμής του Toldt και κινητοποίηση του δεξιού κόλου. Ακολουθεί 

κινητοποίηση του λεπτού εντέρου και του δεξιού κόλου κεφαλικά και αναγνώριση της 

δεξιάς γοναδικής φλέβας. Κατόπιν διενεργείται χειρισμός Kocher και κινητοποιείται 

προσεκτικά η τρίτη και η τέταρτη μοίρα του δωδεκαδακτύλου και η κεφαλή του 

παγκρέατος με έμφαση στη σχολαστική απολίνωση και διατομή των λεμφαγγείων 

όπισθεν των δομών αυτών. To τελικό αποτέλεσμα αποτελεί το χειρισμό ‘super 

extended Kocher maneuver’ ή ‘Cattell-Braasch maneuver’ (Εικόνα 6). Με αυτό τον 

τρόπο αποκαλύπτεται η αριστερή νεφρική φλέβα, η οποία αποτελεί το άνω όριο 

εκτομής στην αριστερή πλευρά. Πλέον είναι δυνατή η έκθεση του οπισθοπεριτοναϊκού 

χώρου έπειτα από την ανάσπαση του λεπτού εντέρου και του δεξιού κόλου.  

 

 

Εικόνα 6. Χειρισμός Cattell-Braasch. Πηγή: Open and Minimal Approaches to 

Pancreatic Adenocarcinoma, Bhogal et al, Gastr Research and Practice 2020 
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Είσοδος στο ανάγγειο πλάνο μεταξύ της κάτω μεσεντερίου φλέβας και της αριστερής 

γοναδικής φλέβας και επέκταση προς τα κάτω. Διατομή του αριστερού πλάγιου 

περιτοναίου κατά μήκος της γραμμής του Toldt, είσοδος στο πλάνο μεταξύ του 

μεσόκολου και της περιτονίας του Gerota και κινητοποίηση του αριστερού κόλου. 

Επιτυγχάνεται έτσι η καλύτερη έκθεση του παραορτικού οπισθοπεριτοναϊκού χώρου. 

Αναγνώριση των ουρητήρων αμφοτερόπλευρα πλησίον στο διχασμό των λαγονίων, 

παρασκευή και κινητοποίηση τους. Οι ουρητήρες αποτελούν τα πλάγια όρια της 

εκτομής.  

Μετά τις κινητοποιήσεις που περιγράφηκαν ακολουθεί ο λεμφαδενικός καθαρισμός. Η 

πλήρης έκθεση του οπισθοπεριτοναϊκού χώρου είναι καθοριστικής σημασίας για την 

ασφάλεια και την ογκολογική επάρκεια του χειρουργείου. Η τεχνική ‘split and roll’ 

χρησιμοποιείται πλησίον των μεγάλων αγγείων προκειμένου να αναγνωριστούν και να 

απολινωθούν με ασφάλεια οι αγγειακοί κλάδοι, όπως φαίνεται στην Εικόνα 7 (135). 

Το ιδανικό πλάνο είναι ο χαλαρός συνδετικός ιστός που περιβάλλει τα μείζονα αγγεία, 

μειώνοντας έτσι τον κίνδυνο θετικών ορίων εκτομής και αιμορραγίας.  

Η εκτομή ξεκινά στην αριστερή νεφρική φλέβα, όπου παρασκευάζεται ο λεμφικός 

ιστός στο κάτω όριο του αγγείου και αποκαλύπτεται η πρόσθια επιφάνεια της αορτής. 

Απολίνωση της αριστερής γοναδικής φλέβας στην εκβολή της στην αριστερή νεφρική, 

αν ο όγκος εντοπίζεται αριστερά. Η παρασκευή συνεχίζεται ουραία όπου αναγνωρί-

ζεται η έκφυση της κάτω μεσεντερίου αρτηρίας. Ενδέχεται να χρειαστεί απολίνωση και 

διατομή της τελευταίας προκειμένου να επιτευχθεί καλύτερη έκθεση. Απαραίτητη είναι 

η προσεκτική απολίνωση των μεγαλύτερων λεμφαγγείων έτσι ώστε να αποφευχθεί η 

μετεγχειρητική λεμφόρροια και το χυλοπεριτόναιο. Η πρόσβαση στο λεμφικό ιστό 

μεταξύ αορτής και κάτω κοίλης φλέβας επιτυγχάνεται με κύλιση του παρασκευά-

σματος προς τα δεξιά και αναγνώριση και απολίνωση των δεξιών οσφυϊκών αρτηριών. 

Ομοίως, έπειτα από κύλιση του ιστού προς τα αριστερά αναγνωρίζονται και 

απολινώνονται οι αριστερές οσφυϊκές αρτηρίες. Η σύστοιχη με τον όγκο γοναδική 

αρτηρία αναγνωρίζεται, απολινώνεται και διατέμνεται κεντρικά. 

Η ίδια τεχνική χρησιμοποιείται για να παρασκευασθούν οι λεμφαδένες παρά την κάτω 

κοίλη φλέβα (ΚΚΦ) και έμπροσθεν αυτής, ξεκινώντας από τη δεξιά νεφρική πύλη. 

Σημαντική είναι η αναγνώριση και η απολίνωση της δεξιάς γοναδικής φλέβας στην 

εκβολή της για σύστοιχους όγκους, καθώς και των οσφυϊκών φλεβών, αποφεύγοντας 

έτσι την αιμορραγία και τηρώντας τις ογκολογικές αρχές της επέμβασης. Η επαρκής 

κινητοποίηση της ΚΚΦ καθιστά δυνατή την εκτομή του λεμφικού ιστού πέριξ και 

όπισθεν αυτής έως την περιτονία του ψοΐτη. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η αναγνώριση και διατήρηση των συμπαθητικών νευρικών 

ινών είναι απαραίτητη για τη διατήρηση της ορθόδρομης εκσπερμάτισης. Νευρικές ίνες  

από τα δεξιά συμπαθητικά γάγγλια ανέρχονται από το έσω χείλος της ΚΚΦ και 

πορεύονται προσθιοπλάγια και προσθίως της αορτής, για να ενωθούν τελικά με ίνες 

από τα αριστερά συμπαθητικά γάγγλια. Οι νευρικές αυτές ίνες αναγνωρίζονται στο 

χώρο μεταξύ της ΚΚΦ και της αορτής και πλάγια της τελευταίας, παρασκευάζονται 

οξέως και προφυλάσσονται κατά τη διάρκεια του λεμφαδενικού καθαρισμού 

σχηματίζοντας ένα τόξο με απαλή έλξη εκτός του χειρουργικού πεδίου όπως φαίνεται 

στην Εικόνα 7. Η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται από το επίπεδο του κάτω χείλους της 
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αριστερής νεφρικής φλέβας έως την αριστερή κοινή λαγόνια αρτηρία. Απαραίτητη 

είναι επίσης η διαφύλαξη του άνω υπογάστριου πλέγματος που σχηματίζεται μπροστά 

από τον Ο5. Η τεχνική δυσκολία για τη διαφύλαξη των νεύρων αυξάνεται σημαντικά 

μετά από χημειοθεραπεία λόγω της επακόλουθης δεσμοπλαστικής αντίδρασης. Δε θα 

πρέπει να υποβαθμίζεται η ογκολογική επάρκεια της εκτομής σε μία προσπάθεια για 

τη διαφύλαξη των νεύρων (135). 

 

 

Εικόνα 7. Split and roll τεχνική και τεχνική διαφύλαξης συμπαθητικών νευρικών ινών.      

Πηγή: Glenn’s Urologic Surgery, 8th Edition 

 

Το κάτω όριο του λεμφαδενικού καθαρισμού καθορίζεται από το διχασμό των κοινών 

λαγόνιων αρτηριών. Τα σύστοιχα με τον όγκο γοναδικά αγγεία παρασκευάζονται μέχρι 

το επίπεδο του έσω βουβωνικού στομίου μαζί με το λεμφικό ιστό που τα περιβάλλει, 

απολινώνονται και διατέμνονται. Ακολουθεί παρασκευή και εκτομή του σύστοιχου 

υπολειπόμενου σπερματικού τόνου μαζί με τον σπερματικό πόρο, ο οποίος 

απολινώνεται περιφερικότερα.  

Μετά την ολοκλήρωση του λεμφαδενικού καθαρισμού ακολουθεί επιμελής αιμόσταση 

και έλεγχος για λεμφόρροια, η οποία θα πρέπει να ελεγχθεί. Μετά την επαναφορά των 

σπλάχνων στην ανατομική τους θέση γίνεται συρραφή του οπίσθιου περιτοναίου. Η 

τοποθέτηση παροχέτευσης είναι προαιρετική. Το χειρουργικό τραύμα συγκλείεται, ο 

ασθενής ανανήπτει και μεταφέρεται στο θάλαμο νοσηλείας όπου συνήθως παραμένει 

περίπου για 5 με 7 ημέρες. 
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2.6 ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΚΑΙ ΡΟΜΠΟΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

 

Ο λαπαροσκοπικός οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός (L-RPLND) 

παρουσιάστηκε για πρώτη φορά ως εναλλακτική της ανοικτής επέμβασης το 1992 και 

χρησιμοποιήθηκε τότε σε ασθενείς κλινικού σταδίου Ι και νόσο χαμηλού φορτίου 

κλινικού σταδίου ΙΙ (136). Συγκριτικά με τον ανοικτό λεμφαδενικό καθαρισμό, ο L-

RPLND σχετίστηκε με μειωμένη νοσηρότητα. Παρόλα αυτά, δεδομένου ότι η 

λαπαροσκοπική συγκομιδή λεμφαδένων υστερούσε σε σχέση με την ανοικτή, 

θεωρούταν επέμβαση σταδιοποίησης και όχι θεραπευτική (137). Επιπλέον, η 

λαπαροσκοπική προσέγγιση είναι τεχνικά απαιτητική όσον αφορά την πρόσβαση στους 

λεμφαδένες πέριξ των μεγάλων αγγείων και τον έλεγχο σημαντικής αιμορραγίας. Για 

αυτούς τους λόγους η διενέργειά της περιορίστηκε σε ελάχιστα κέντρα με εκτεταμένη 

εμπειρία στη λαπαροσκοπική χειρουργική. 

Ο ρομποτικός οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός (R-RPLND) αποτελεί 

μία εναλλακτική ελάχιστα επεμβατική τεχνική που συνδυάζει τη μειωμένη νοσηρότητα 

με βελτιωμένη απεικόνιση, μεγαλύτερη χειρουργική ακρίβεια και εργονομία. Ο πρώτος 

R-RPLND πραγματοποιήθηκε το 2006 και έκτοτε έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί μία 

εφικτή και ασφαλή χειρουργική προσέγγιση (138). Προσφέρει βελτιωμένη ικανότητα 

παρασκευής πέριξ των αγγείων και ελέγχου της αιμορραγίας. Η απόκτηση εμπειρίας 

στη ρομποτική χειρουργική οδήγησε στη μετατροπή της ελάχιστα επεμβατικής 

προσέγγισης από επέμβαση σταδιοποίησης σε θεραπευτική. 

Έχει περιγραφεί η χρήση της ρομποτικής τεχνικής ως η κύρια θεραπεία σε ασθενείς με 

μη σεμινωματώδεις όγκους κλινικού σταδίου Ι, υψηλού κινδύνου και με αρνητικούς 

δείκτες ορού (139). Υψηλού κινδύνου χαρακτηρίζονται οι όγκοι με λεμφαγγειακή 

διήθηση ή εμβρυικό καρκίνωμα πάνω από 50% στην παθολογοανατομική έκθεση του 

εξαιρεθέντος όρχεως. Επίσης διερευνάται η εφαρμογή του R-RPLND σε σεμίνωμα 

χαμηλού σταδίου, χωρίς όμως να έχει αποσαφηνιστεί ακόμα ο ρόλος του (140). Ίσως 

υπάρχει ένδειξη για ρομποτική παρέμβαση σε ασθενείς με μη σεμινωματώδεις όγκους 

κλινικού σταδίου ΙΙΑ και σε ορισμένες περιπτώσεις ΙΙΒ . Επιπλέον, υποψήφιοι για R-

RPLND μπορούν να θεωρηθούν ασθενείς που έχουν λάβει χημειοθεραπεία και 

εμφανίζουν υπολειπόμενη μάζα μεγαλύτερη από 1 εκατοστό και αρνητικούς δείκτες 

ορού (141). 

Τα οφέλη των ελάχιστα επεμβατικών τεχνικών είναι σαφή και περιλαμβάνουν 

μικρότερη απώλεια αίματος, λιγότερο πόνο, βραχύτερη νοσηλεία και μειωμένη 

νοσηρότητα (142,143). Παρόλα αυτά οι περισσότερες μελέτες παρουσιάζουν σειρές 

ασθενών που υποβλήθηκαν σε πρωτογενή λεμφαδενικό καθαρισμό και με 

βραχυπρόθεσμη μετεγχειρητική ογκολογική παρακολούθηση συγκριτικά με την 

ανοικτή μέθοδο. Με αυτά τα δεδομένα η Ευρωπαϊκή Ουρολογική Εταιρεία προτείνει 

την εφαρμογή των τεχνικών αυτών μόνο σε κέντρα αναφοράς. Αντίστοιχα το National 

Comprehensive Cancer Network (NCCN) των ΗΠΑ δεν προτείνει την ελάχιστα 

επεμβατική τεχνική ως επέμβαση εκλογής, παρά μόνο σε εξαιρετικά επιλεγμένες 

περιπτώσεις σε κέντρα αναφοράς. 
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2.7 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΟΠΙΣΘΟΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΟΥ ΛΕΜΦΑΔΕΝΙΚΟΥ 

ΚΑΘΑΡΙΣΜΟΥ 
 

Ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός αποτελεί μία μείζονα χειρουργική 

επέμβαση που  συνοδεύεται συχνά τόσο από διεγχειρητικές όσο και από 

μετεγχειρητικές επιπλοκές. Διάφορα ποσοστά επιπλοκών έχουν περιγραφεί στη 

βιβλιογραφία, που κυμαίνονται από 1% έως σχεδόν 50% (144,145). Ο 

οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός μετά από χημειοθεραπεία είναι τεχνικά  

περισσότερο απαιτητικός από τον πρωτογενή λεμφαδενικό καθαρισμό λόγω της 

δεσμοπλαστικής αντίδρασης μεταξύ του λεμφικού ιστού και των μεγάλων αγγείων, 

καθώς και άλλων οπισθοπεριτοναϊκών δομών, ως αποτέλεσμα της χημειοθεραπείας, 

και συνοδεύεται από υψηλότερη συχνότητα επιπλοκών (146,147). Στους ασθενείς 

αυτούς υπάρχει αυξημένη πιθανότητα να χρειαστούν επιπλέον παρεμβάσεις κατά τη 

διάρκεια του χειρουργείου, όπως είναι η νεφρεκτομή και η επιδιόρθωση μεγάλων 

αγγείων (148,149). Αξίζει να σημειωθεί το ενδεχόμενο συνύπαρξης επηρεασμένης 

νεφρικής, πνευμονικής ή καρδιαγγειακής λειτουργίας λόγω της χημειοθεραπείας (150). 

Μία αναδρομική μελέτη του 2020 από το κέντρο MD Anderson Cancer Center ανέλυσε 

τις επιπλοκές που προέκυψαν σε 453 ασθενείς που υπεβλήθηκαν σε αμφοτερόπλευρο 

RPLND έπειτα από χημειοθεραπεία (134). Η συχνότερη διεγχειρητική επιπλοκή ήταν 

η κάκωση μεγάλων αγγείων, σε ποσοστό 20%, ενώ υπήρξε ένας θάνατος λόγω 

καρδιακής ανακοπής κατά τη διάρκεια του χειρουργείου. 121 ασθενείς εμφάνισαν 

μετεγχειρητικό ειλεό (27%), που στην πλειοψηφία των περιπτώσεων αντιμετωπίσθηκε 

συντηρητικά, ενώ 59 ασθενείς εμφάνισαν χυλοπεριτόναιο (13%), με την τοποθέτηση 

διαδερμικής παροχέτευσης να απαιτείται σε 29 εξ αυτών. Η διαπύηση του χειρουργικού 

τραύματος (11%), η οξεία νεφρική βλάβη (9%), η μετεγχειρητική αιμορραγία (6%) και 

η πλευριτική συλλογή (4%) συμπληρώνουν τις συχνότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Κατεγράφη ένας θάνατος λόγω αναπνευστικής ανεπάρκειας κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας και επιπλέον δύο θάνατοι τις επόμενες 90 ημέρες μετά το εξιτήριο λόγω 

επιπλοκών από τη νόσο (συνολική θνητότητα 0.9%). Από την ανάλυση των δεδομένων 

οι συγγραφείς συμπέραναν ότι το μεγάλο μέγεθος του όγκου, η παρουσία 

απομακρυσμένων μεταστάσεων, το κακό προγνωστικό στάδιο, ο προηγούμενος 

RPLND, και η ανάγκη για επιπλέον επεμβάσεις κατά τη διάρκεια του χειρουργείου 

σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα διεγχειρητικών συμβάντων και μετεγχειρητικών 

επιπλοκών. 

Μία σκανδιναβική μελέτη ανέλυσε επίσης τις επιπλοκές του PC-RPLND σε 318 

ασθενείς, με έμφαση στη διατήρηση ή μη της ορθόδρομης εκσπερμάτισης (151): 

Έπειτα από αμφοτερόπλευρο λεμφαδενικό καθαρισμό το 59% των ασθενών ανέφερε 

παλίνδρομη εκσπερμάτιση, σε αντίθεση με το 32% των ασθενών που υπεβλήθησαν σε 

μονόπλευρο λεμφαδενικό καθαρισμό. Η χειρουργική τεχνική με διατήρηση των 

νεύρων συνδέθηκε με χαμηλότερα ποσοστά παλίνδρομης εκσπερμάτισης και για τις 

δύο τεχνικές, με ποσοστό 36% και 28% αντίστοιχα.  
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2.8 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Αν και ο καρκίνος όρχεως δεν είναι συχνός, αποτελεί τον συχνότερο συμπαγή κακοήθη 

όγκο σε νέους άνδρες, και η επίπτωσή του φαίνεται να αυξάνεται παγκοσμίως. 

Συνήθως η διάγνωση γίνεται σε πρώιμο στάδιο. Η σωστή σταδιοποίηση και η έγκαιρη 

έναρξη της θεραπείας συμβάλλουν στην εξαιρετική πρόγνωση που έχουν οι ασθενείς 

αυτοί, με υψηλή πιθανότητα πλήρους ίασης. Ακόμα και σε περιπτώσεις μεταστατικής 

νόσου  ο συνδυασμός της χημειοθεραπείας με ακτινοθεραπεία ή χειρουργική εξαίρεση 

της νόσου, όπου αυτή ενδείκνυται, προσφέρει ικανοποιητική επιβίωση. Λόγω του 

νεαρού της ηλικίας των ασθενών αυτών η διατήρηση φυσιολογικής σεξουαλικής 

λειτουργίας έχει κυρίαρχο ρόλο στην ποιότητα ζωής τους. 

Ο οπισθοπεριτοναϊκός λεμφαδενικός καθαρισμός αποτελεί ένα πολύτιμο εργαλείο για 

τη θεραπεία του καρκίνου όρχεως, ιδιαίτερα όσον αφορά τους μη σεμινωματώδεις 

όγκους εκ γεννητικών κυττάρων. Οι όγκοι αυτοί είναι ανθεκτικοί στην ακτινοθεραπεία 

και έχουν την τάση να μεθίστανται λεμφογενώς στους οπισθοπεριτοναϊκούς 

λεμφαδένες. Κατά τη διάρκεια του χειρουργείου θα πρέπει να δίνεται έμφαση στη 

διατήρηση της γονιμότητας και της σεξουαλικής λειτουργίας, χωρίς να υποβαθμίζεται 

όμως το ογκολογικό όφελος, καθώς ο ανεπαρκής λεμφαδενικός καθαρισμός  έχει 

δυσμενή επίπτωση στην επιβίωση του ασθενούς.  

Τα τελευταία 30 χρόνια η χειρουργική τεχνική του RPLND έχει γνωρίσει σημαντική 

πρόοδο, καθιστώντας έτσι τη χειρουργική επέμβαση ασφαλή, ογκολογική, και με 

μειωμένη νοσηρότητα για τον ασθενή. Οι τεχνικές που έχουν επιστρατευτεί είναι η 

τροποποίηση των ορίων εκτομής του αμφοτερόπλευρου λεμφαδενικού καθαρισμού, η 

εισαγωγή των νέων τροποποιημένων ορίων εκτομής ανάλογα της εντόπισης της νόσου, 

η προσεκτική διαφύλαξη των νεύρων και φυσικά οι ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές. 

Όσον αφορά τα τροποποιημένα όρια εκτομής ανάλογα της εντόπισης, θα πρέπει να 

χρησιμοποιούνται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε πρωτογενή RPLND για μη 

σεμινωματώδεις όγκους σταδίου Ι. Επίσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε 

ορισμένους ασθενείς σταδίου ΙΙΑ/Β εφόσον η νόσος εντοπίζεται σαφώς μέσα στα 

καθορισμένα όρια εκτομής. Μετά τη χημειοθεραπεία όμως η τεχνική δυσκολία του 

οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού αυξάνεται σημαντικά λόγω της 

έντονης δεσμοπλαστικής απάντησης που δυσχεραίνει την παρασκευή του όγκου από 

τα μείζονα αγγεία. Αναμενόμενα οι διεγχειρητικές και μετεγχειρητικές επιπλοκές σε 

αυτές τις συνθήκες είναι συχνότερες. Σε αυτές τις περιπτώσεις η επέμβαση εκλογής 

σύμφωνα με το NCCN είναι ο αμφοτερόπλευρος λεμφαδενικός καθαρισμός, ενώ ίσως 

απαιτηθούν επιπλέον εκτομές οργάνων προκειμένου να επιτευχθεί το ογκολογικό 

αποτέλεσμα. 

Η προσπάθεια για διατήρηση των συμπαθητικών νευρικών ινών θα πρέπει να γίνεται 

πάντοτε και συνδέεται με καλύτερα αποτελέσματα αναφορικά με τη διατήρηση της 

ορθόδρομης εκσπερμάτισης. Μπορεί να εφαρμοστεί τόσο στον αμφοτερόπλευρο όσο 

και τον ετερόπλευρο λεμφαδενικό καθαρισμό. Όπως ισχύει και με τα όρια εκτομής 

όμως, δε θα πρέπει να υποβαθμίζεται η ογκολογική επάρκεια του χειρουργείου σε μία 

επίμονη προσπάθεια να διατηρηθούν τα νεύρα. Ο κανόνας αυτός έχει ιδιαίτερη 
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εφαρμογή σε περιπτώσεις ασθενών που υποβάλλονται σε χειρουργείο μετά από 

χημειοθεραπεία. 

Οι ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές περιλαμβάνουν το λαπαροσκοπικό και ρομποτικό 

οπισθοπεριτοναϊκό λεμφαδενικό καθαρισμό. Με τη σταδιακή απόκτηση εμπειρίας η 

ρομποτική προσέγγιση εφαρμόζεται όλο και συχνότερα, καθώς προσφέρει σαφή 

πλεονεκτήματα εργονομίας και χειρουργικής ακρίβειας σε σχέση με τη 

λαπαροσκοπική. Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν ακόμα αρκετές μελέτες που να 

αποδεικνύουν τη μακροπρόθεσμη ογκολογική αποτελεσματικότητα των τεχνικών 

αυτών. Για αυτό το λόγο γενικά προτείνεται η εφαρμογή τους μόνο σε εξαιρετικά 

επιλεγμένες περιπτώσεις ασθενών που χειρουργούνται σε κέντρα αναφοράς. Συνήθως 

οι ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές συνδυάζονται με τα τροποποιημένα όρια εκτομής και 

τη διαφύλαξη νεύρων. 

Συμπερασματικά, η αντιμετώπιση των ασθενών με καρκίνο όρχεως εκ γεννητικών 

κυττάρων απαιτεί έγκαιρη πολυεπίπεδη αντιμετώπιση, με στόχο την αποτελεσματική 

θεραπεία και τη διατήρηση της σεξουαλικής λειτουργίας και της ποιότητας ζωής. Οι 

σύγχρονες τεχνικές οπισθοπεριτοναϊκού λεμφαδενικού καθαρισμού συμβάλλουν προς 

αυτή την κατεύθυνση. Θεμελιώδης αρχή αποτελεί η εξατομικευμένη αντιμετώπιση του 

κάθε ασθενούς, τόσο στη χορήγηση της κατάλληλης θεραπείας, όσο και στην επιλογή 

της κατάλληλης χειρουργικής τεχνικής. 
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