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κέντρου" 
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Περίληψη 
 

Εισαγωγή: Διαχρονικά, τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών 

με καρκίνο του πνεύμονα και τα επιμέρους χαρακτηριστικά των όγκων, 

αποτελούν αντικείμενο μελέτης με σκοπό συμπεράσματα σχετικά με την 

διαγνωστική και θεραπευτική αντιμετώπιση και την πρόγνωση της νόσου.    

Μέθοδοι: Μελετήσαμε αναδρομικά 30 ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα 

και συλλέχθηκαν δεδομένα σχετικά με το επιδημιολογικό προφίλ τους,  όπως η 

ηλικία και το κάπνισμα, ακτινολογικά δεδομένα όπως το εμφύσημα και ή ίνωση, 

δεδομένα της ιστολογική ταυτοποίησης, σταδιοποίησης και του μοριακού 

υπόβαθρου του όγκου, ενώ καταγράφηκε το ανάλογο διάστημα ελεύθερο 

προόδου νόσου ( PFS ). 

Αποτελέσματα: Η πλειοψηφία των ασθενών με διάγνωση καρκίνου του 

πνεύμονα ανέφεραν κάπνισμα, με τους ενεργούς και πρώην καπνιστές να 

φτάνουν το 87%. Το 73% του δείγματος  ήταν άνδρες και το 27% γυναίκες, με 

μέση ηλικία τα 70 έτη. Η πλειοψηφία των ασθενών με αδονοκαρκίνωμα ή 

πλακώδες καρκίνωμα είχαν ιστορικό καπνίσματος στο  87% και 90% 

αντίστοιχα. Το 13,3% είχαν απεικονιστικά ευρήματα πνευμονικής ίνωσης στην 

αξονική τομογραφία θώρακα, και το 50% εμφύσημα. Στο 80% ο όγκος 

εντοπιζόταν στον δεξιό πνεύμονα ενώ στο 20% στον αριστερό, με υπεροχή 

στους άνω λοβούς. Το 50,3% είχε μεταστατική νόσο, ενώ το 33,4% τοπικά 

προχωρημένη σταδίου ΙΙΙ. Οι οστικές μεταστάσεις και οι υπεζωκοτικές ήταν οι 

συχνότερες μεταστατικές θέσεις. PD-L1 TPS ≥ 50% είχαν το 25% των 

περιπτώσεων, ενώ το υπόλοιπο 75% είχαν PD-L1 TPS ≥ 1% ή PD-L1 TPS < 

1%. Τέλος το 91% των ασθενών  με μεταστατικό  αδενοκαρκίνωμα και το 90% 
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με μεταστατικό πλακώδες, εμφάνισαν πρόοδο νόσου σε  λιγότερο από 12 

μήνες.  

Συμπεράσματα: Το άρρεν φύλο, το ιστορικό καπνίσματος, η ηλικία άνω 

των 60 ετών , το εμφύσημα και η ίνωση, είναι κοινά χαρακτηριστικά ασθενών 

με καρκίνο του πνεύμονα, όπως και παράγοντες κινδύνου. Η εντόπιση στους  

άνω λοβούς ιδίως δεξιά, η υπεροχή του μεταστατικού, και η συχνότητα 

έκφρασης του PDL-1 είναι δεδομένα καθοριστικά για την περαιτέρω 

προσέγγιση και έκβαση της νόσου. 

 

Abstract 
 

Introduction: Over time, the epidemiological characteristics of lung 

cancer patients and the individual tumor characteristics have been the subject 

of study with the aim of drawing conclusions about the diagnostic and 

therapeutic management and prognosis of the disease.    

Methods: We retrospectively studied 30 patients with lung cancer and 

collected data on their epidemiological profile such as age and smoking, 

radiological data such as emphysema and or fibrosis , data of histological 

identification, staging and molecular background of the tumor, and recorded the 

corresponding disease progression free interval ( PFS ). 

Results: The majority of patients diagnosed with lung cancer reported 

smoking, with active and former smokers accounting for 87%. 73% of the 

sample was male and 27% female, with a mean age of 70 years. The majority 

of patients with adnocarcinoma or squamous cell carcinoma had a history of 

smoking at 87% and 90% respectively. 13.3% had fibrosis by CT scan, and 
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50% had emphysema. In 80% the tumor was located in the right lung and in 

20% in the left, with a predominance in the upper lung. 50.3% had metastatic 

disease, 33.4% locally advanced stage III disease, the rest had limited disease. 

Bone metastases and pleural metastases were the most common metastatic 

sites. PD-L1 TPS ≥ 50% had 25% of cases, while the remaining 75% had PD-

L1 TPS ≥ 1% or PD-L1 TPS < 1%. Finally, 91% of those with metastatic 

adenocarcinoma and 90% with metastatic squamous had disease progression 

in less than 12 months.  

Conclusions: Male sex, smoking history, age over 60, emphysema and 

fibrosis are common characteristics of patients with lung cancer, as are risk 

factors. Localization in the upper lobes especially on the right, metastatic 

disease predominance, and PDL-1 expression frequency are data crucial for 

further approach and outcome of the disease. 
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Εισαγωγή 

Ιστορική αναδρομή καρκίνου του πνεύμονα 

Ο καρκίνος του πνεύμονα ήταν μια σπάνια νόσος, που περί τα  τέλη του 

19ου αιώνα ο κάθε ιατρός ανέφερε έως ένα περιστατικό, με διάγνωση επιπλέον 

περιστατικού στην κλινική του πράξη, να είναι εξαιρετικά απίθανη. Τον 17ο 

αιώνα αναφέρθηκε ως ξεχωριστή οντότητα με τα ποσοστά από νεκροψίες έως 

1% των καρκίνων το 1878, αλλά να αυξήθηκαν στον χρόνο, με μεταγενέστερες 

σειρές να ανέρχονται στο 14% το 1927 [1]. Η πρώτη συσχέτιση που 

διατυπώθηκε αναφορικά με τη χρήση καπνού και τον καρκίνο του πνεύμονα 

περιγράφεται από το 1929, αλλά οι ισχυρές πιέσεις από την καπνοβιομηχανία 

τότε, ήταν καθοριστικός παράγοντας ώστε η ομοφωνία για αυτήν την 

αιτιολογική αυτή συσχέτιση να καθυστερήσει για τα επόμενα 40 χρόνια.[1] Η 

χειρουργική παρέμβαση ήταν η μόνη θεραπευτική επιλογή, αλλά την εποχή 

εκείνη η έγκαιρη διάγνωση ήταν δυσχερής και τα θεραπευτικά αποτελέσματα 

γενικά φτωχά [2]. Οι εναλλακτικές επιλογές της ακτινοθεραπείας εφαρμόστηκαν 

με κάποια επιτυχία, αλλά τα δεδομένα που υποστήριζαν τη συστηματική 

θεραπεία με χημειοθεραπεία ήρθαν μεταγενέστερα. Έτσι στο τέλος του 1980 

για τον μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα και στο τέλος του 1990 για τον 

μη μικροκυτταρικό εντάχθηκε και η συστηματική χημειοθεραπεία. Οι αναστολείς 

της τυροσινικής κινάσης (TKI) έλαβαν έγκριση στα μέσα της δεκαετίας του 2000 

ως θεραπεία μετά την 1ης γραμμής χημειοθεραπεία , αλλά δεν προβλεπόταν 

τότε σχετικός βιοδείκτης. Η αξιοποίηση της αλληλούχισης του EGFR 

ακολούθησε μεταγενέστερα και στόχο είχε την πρόβλεψη της ανταπόκρισης 

στην θεραπεία. Έχουν αναγνωριστεί πολλαπλές οδηγές μεταλλάξεις 
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απαραίτητες για τον καθορισμό των στοχευμένων θεραπειών από τότε , με 

αποτέλεσμα την ευρεία χρήση τους στον μεταστατικό καρκίνο, αλλά και στην 

διεγχειρητική θεραπευτική αντιμετώπιση. Η ανοσοθεραπεία εγκρίθηκε στα 

μέσα της δεκαετίας του 2010 στη θεραπευτική προσέγγιση δεύτερης γραμμής 

για τον μη μικροκυτταρικό καρκίνο, αλλά οι ενδείξεις επεκτάθηκαν και στα 

υπόλοιπα στάδια. Πλέον αποτελούν κύριο άξονα της θεραπείας πρώτης 

γραμμής ανεξαρτήτως μικροκυτταρικου ή μη καρκίνου του πνεύμονα, ως 

αποκλειστική θεραπεία ή σε συνδυασμό με χημειοθεραπεία, και παρέχουν 

σημαντική βελτίωση στην μακροχρόνια επιβίωση. 

Επιδημιολογία 

Σε παγκόσμιο επίπεδο η επίπτωση καρκίνου του πνεύμονα έχει αυξηθεί 

στα χρόνια, με αποτέλεσμα πλέον να αποτελεί την 2η συχνότερη πρωτοπαθή 

εντόπιση καρκίνου και στα δυο φύλα [3].[4]. Ο καρκίνος του προστάτη, του 

πνεύμονα και ο καρκίνος του παχέος εντέρου, αντιπροσωπεύουν μαζί το 48% 

όλων των περιστατικών καρκίνου στους άνδρες στις ΗΠΑ, με το 27% των 

περιπτώσεων να αφορά σε καρκίνο του προστάτη [5]. Για τις γυναίκες 

αντίστοιχα, το 51% των καρκίνων  αφορά τον μαστό, του πνεύμονα και τον 

γαστρεντερικό σωλήνα, ενώ το ένα τρίτο του συνόλου αφορά τον καρκίνο του 

μαστού. Ωστόσο, ο καρκίνος του πνεύμονα αποτελεί την συχνότερη αιτία 

θανάτου που αφορά τον καρκίνο, κυρίως λόγω του υψηλού ποσοστού των 

ασθενών με αρχική διάγνωση μεταστατικής νόσου που συνδέεται με χειρότερη 

πρόγνωση. Το ποσοστό θανάτων από καρκίνο, από δεδομένα των ΗΠΑ, 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια του 20ού αιώνα (πίνακας 1), κυρίως λόγω της 

ραγδαίας αύξησης των θανάτων από καρκίνο του πνεύμονα μεταξύ των 
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ανδρών ως συνέπεια της επιδημίας του καπνού. Ωστόσο, η μείωση του 

καπνίσματος, καθώς και οι δυνατότητες  της έγκαιρης ανίχνευσης και θεραπείας 

ορισμένων μορφών καρκίνου οδήγησαν σε συνεχή μείωση του ποσοστού 

θανάτου από καρκίνο. Μεγάλο ενδιαφέρον παρουσιάζει η ετερογένεια της 

επίπτωσης καθώς και της θνησιμότητας του καρκίνου του πνεύμονα στις 

διάφορες γεωγραφικές περιοχές. Τα ποσοστά αυτών είναι 3 έως 4 φορές 

υψηλότερα στις αναπτυγμένες χώρες συγκριτικά με τις αναπτυσσόμενες [7]. Το 

πρότυπο αυτό μπορεί ενδεχομένως να μεταβληθεί καθώς η επιδημία του 

καπνού εξελίσσεται, δεδομένου ότι το 2016 το 80% των καπνιστών ηλικίας ≥15 

ετών κατοικούσαν σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος (LMIC) [6]. 

Στους πίνακες 2 και 3 φαίνονται οι διαφορές στην επίπτωση και την 

θνησιμότητα του καρκίνου του πνεύμονα μεταξύ των δυο φίλων αλλά και η 

γεωγραφική τους κατανομή 
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Πίνακας 1. Ποσοστό θανάτων από καρκίνο, από δεδομένα των ΗΠΑ κατά τη 

διάρκεια του 20ού αιώνα, σε άνδρες και γυναίκες.  
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Πίνακας 2. Γεωγραφική κατανομή της επίπτωσης του καρκίνου του πνεύμονα 

μεταξύ των δυο φύλων.  
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Πίνακας 3. Γεωγραφική κατανομή της θνητότητας του καρκίνου του πνεύμονα 

μεταξύ των δυο φίλων.  
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 Μεταξύ των ανδρών, τα υψηλότερα ποσοστά επίπτωσης 

παρατηρούνται στη Μικρονησία/Πολυνησία, την Ανατολική και Νότια Ευρώπη, 

την Ανατολική Ασία και τη Δυτική Ασία, όπου η Τουρκία έχει το υψηλότερο 

ποσοστό μεταξύ των ανδρών παγκοσμίως. Τα ποσοστά επίπτωσης 

παραμένουν γενικά χαμηλά στην Αφρική, αν και κυμαίνονται από ενδιάμεσα 

έως υψηλά τόσο στις νότιες όσο και στις βόρειες περιοχές. Μεταξύ των 

γυναικών, ο καρκίνος του πνεύμονα σημειώνει τα υψηλότερα ποσοστά 

επίπτωσης στη Βόρεια Αμερική, τη Βόρεια και Δυτική Ευρώπη, τη 

Μικρονησία/Πολυνησία και την Αυστραλία/Νέα Ζηλανδία, με την Ουγγαρία να 

έχει τα υψηλότερα ποσοστά ανά χώρα. Τα ποσοστά είναι επίσης υψηλά στην 

Ανατολική Ασία, αντανακλώντας σε μεγάλο βαθμό την υψηλή επίπτωση μεταξύ 

των Κινέζων γυναικών, η οποία θεωρείται ότι αποδίδεται στην ατμοσφαιρική 

ρύπανση και την έκθεση σε άλλους εισπνεόμενους παράγοντες, όπως η οικιακή 

καύση υλικών για θέρμανση και μαγείρεμα, δεδομένου ότι ο επιπολασμός του 

καπνίσματος είναι χαμηλός [8,9]. Στην Ελλάδα, τα στοιχεία δείχνουν ότι κάθε 

χρόνο διαγιγνώσκονται περίπου 9000 νέες περιπτώσεις καρκίνου του 

πνεύμονα [10]. Οι θάνατοι από καρκίνο του πνεύμονα αποτελούν την πρώτη 

αιτία θανάτων από καρκίνο στη χώρα, αντιπροσωπεύοντας το 22,1% του 

συνόλου, με 7156 εκτιμώμενους θανάτους για το 2022 [10]. Η Ελλάδα είναι 

επίσης η δεύτερη χώρα στην ευρωπαϊκή ήπειρο στο κάπνισμα μεταξύ των 

ενηλίκων >15 ετών, με τον σταθμισμένο κατά ηλικία επιπολασμό να ανέρχεται 

στο 34,3% [11]. 
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Προσυμπτωματικός έλεγχος καρκίνου του πνεύμονα 

 

Η πενταετής επιβίωση για τους ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα είναι 

λιγότερο από 18%, γεγονός που αποδίδεται στην καθυστερημένη εμφάνιση των 

συμπτωμάτων και κατ’ επέκταση της διάγνωσης της νόσου. Αντίθετα, στην 

περίπτωση που ο καρκίνος του πνεύμονα ανιχνεύεται εγκαίρως, η πενταετής 

επιβίωση αυξάνεται σημαντικά, με παράδειγμα αυτήν του σταδίου 1Α που 

ανέρχεται σε ποσοστά άνω του 80% [12]. Δυο μεγάλες, τυχαιοποιημένες 

μελέτες έδειξαν σημαντική μείωση της θνητότητας από τον καρκίνο του 

πνεύμονα, σε καπνιστές, με την χρήση χαμηλής δόσης υπολογιστικής 

τομογραφίας θώρακα- low-dose computed tomography (LDCT), ως μέθοδο 

προσυμπτωματικού ελέγχου καρκίνου του πνεύμονα. Η National Lung 

Screening Trial (NLST) έδειξε μείωση κατά 20% της θνητότητας από καρκίνο 

του πνεύμονα από τον προσυμπτωματικό έλεγχο με τη χρήση LDCT σε 

σύγκριση με την απλή ακτινογραφία θώρακος [13], ενώ τα αποτελέσματα από 

τη NELSON trial έδειξαν μείωση της θνητότητας κατά 26% στους άνδρες και 

κατά 61% στις γυναίκες με την χρήση LDCT [14]. Και στις δυο αυτές μελέτες το 

ποσοστό των διαγνωσθέντων καρκίνων πνεύμονα σταδίου 1Α ποικίλει από 

50% έως 60%, σε αντίθεση με το 10% που παρατηρείται όταν η νόσος δεν 

διαγιγνώσκεται στα πλαίσια του προσυμπτωματικού ελέγχου [15]. Ήδη στις 

Ηνωμένες Πολιτείες τις Αμερικής, βάσει οδηγιών από το U.S. Preventive 

Services Task Force (USPSTF), υπάρχει ισχυρή σύσταση για 

προσυμπτωματικό έλεγχο καρκίνου του πνεύμονα με LDCT, σε άτομα ηλικίας 

55 έως 80 ετών, ενεργούς καπνιστές με πάνω από 20 πακέτα έτη ή πρώην 
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αντίστοιχα βαρείς καπνιστές που έχουν διακόψει εντός 15ετίας. Αντίστοιχες 

προσπάθειες γίνονται και στην Ευρώπη, έπειτα από ομοφωνία των European 

Respiratory Society και European Society for Radiology, για εδραίωση 

προγραμμάτων προσυμπτωματικού ελέγχου καρκίνου του πνεύμονα με LDCT 

σε ομάδες υψηλού κινδύνου [16], προγράμματα που εφαρμόζονται ήδη σε 

χώρες όπως η Ιταλία (πιλοτικα προγραμματα), η Πολωνία (πιλοτικα 

προγράμματα) και η Κροατία (εθνικό πρόγραμμα). Στην Ελλάδα υπάρχουν 

δεδομένα πως η εφαρμογή μιας στρατηγικής προσυμπτωματικού ελέγχου για 

τον καρκίνο του πνεύμονα με LDCT μεταξύ ενηλίκων υψηλού κινδύνου ηλικίας 

50-80 ετών, θα είχε ως αποτέλεσμα την αποφυγή πρόσθετων θανάτων σε 

βάθος 5 ετών [17]. Ωστόσο μέχρι σήμερα δεν έχει θεσπιστεί επίσημο εθνικό 

πρόγραμμα προσυμπτωματικού ελέγχου για τον καρκίνο του πνεύμονα, αλλά 

γίνονται συντονισμένες προσπάθειες προς την κατεύθυνση αυτή, με την 

ανακοίνωση εθνικού προγράμματος screening για καρκίνο του πνεύμονα να 

αποτελεί θέμα χρόνου.  

 

Αιτιολογία και παράγοντες κινδύνου 

Κάπνισμα  

Ο καπνός του τσιγάρου επί  ενεργητικής ή παθητικής έκθεσης αποτελεί 

την κύρια αιτία για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα. Προκαλούνται  τοπικές 

βλάβες από τις επιβλαβείς ουσίες που περιέχονται στον καπνό με αποτέλεσμα 

να οδηγούν σε δυσπλασία πρόκληση βλαβών όπως και μεταλλάξεων στο DNA 

[18]. Τουλάχιστον 50 καρκινογόνες ουσίες από τον καπνό του τσιγάρου  

παρουσιάζουν αιτιολογική συσχέτιση σύμφωνα με τον Διεθνή Οργανισμό 
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Έρευνα για τον Καρκίνο (IARC) [19,20]. Πολλές από αυτές είναι δυνητικά 

καρκινογόνες, όπως οι αρωματικές αμίνες, οι πολυκυκλικοί αρωματικοί 

υδρογονάνθρακες, οι Ν-νιτροζαμίνες και άλλες ουσίες, όπως το αρσενικό, 

βενζόλιο, το χλωριούχο βινύλιο και το χρώμιο. Οι παράγοντες που συνδέονται 

ισχυρά με τον καρκίνο του πνεύμονα είναι οι Ν-νιτροζαμίνες που σχετίζονται με 

τον καπνό (TSNAs), οι οποίες αποτελούν παράγωγα της νικοτίνης από την 

επεξεργασία και την καύση του καπνού. Από τις TSNAs, η NNK φαίνεται να 

είναι ισχυρός αιτιολογικός παράγοντας για καρκίνο του πνεύμονα καθώς έχει 

καρκινογόνες επιπτώσεις τόσο σε τοπική όσο και σε συστηματική χορήγηση. Ο 

σχετικός κίνδυνος κατά τη διάρκεια της ζωής είναι σημαντικός, περίπου ένας 

στους δεκαεπτά καπνιστές αναπτύσσει καρκίνο του πνεύμονα, ενώ ο κίνδυνος 

αυτός είναι έως 30 φορές υψηλότερος σε σύγκριση με όσους δεν κάπνισαν 

ποτέ. Επομένως, το κάπνισμα αποτελεί σαφώς καθορισμένο παράγοντα 

κινδύνου για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα και σε αυτό αποδίδεται η 

πλειοψηφία των περιστατικών με καρκίνο του πνεύμονα [21, 22]. Ο αθροιστικός 

κίνδυνος καρκίνου του πνεύμονα μεταξύ των βαρέων καπνιστών μπορεί να 

ανέλθει στο 30%, σε σύγκριση με τον κίνδυνο που διατρέχουν κατά τη διάρκεια 

της ζωής τους οι μη καπνιστές, ο οποίος είναι μικρότερος από 1%. Ο κίνδυνος 

καρκίνου του πνεύμονα είναι ανάλογος της ποσότητας κατανάλωσης τσιγάρων, 

επειδή παράγοντες όπως, ο αριθμός των πακέτων ανά ημέρα που καπνίζονται, 

η ηλικία έναρξης του καπνίσματος, ο βαθμός εισπνοής, η περιεκτικότητα των 

τσιγάρων σε πίσσα και νικοτίνη και η χρήση μη φιλτραρισμένων τσιγάρων, 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο [23]. Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι το κάπνισμα 

παραμένει ο σημαντικότερος αναστρέψιμος παράγοντας κινδύνου για τον 
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καρκίνο του πνεύμονα. Έχει εκτιμηθεί ότι έως και το 20% όλων των θανάτων 

από καρκίνο παγκοσμίως θα μπορούσε να αποφευχθεί με την αποτροπή του 

καπνίσματος [24]. Είναι επίσης σαφές ότι η ατομική προδιάθεση αποτελεί 

παράγοντα καρκινογένεσης. Αν και πάνω από το 80% των καρκίνων του 

πνεύμονα εμφανίζονται σε άτομα με έκθεση στον καπνό, λιγότερο από το 20% 

των καπνιστών αναπτύσσουν καρκίνο του πνεύμονα. Αυτή η ποικιλομορφία 

στην προδιάθεση για καρκίνο επηρεάζεται πιθανότατα από άλλους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες ή από γενετική προδιάθεση. 

 

Ποτέ καπνιστές 

Ο όρος "ποτέ καπνιστές" αναφέρεται σε άτομα που έχουν καπνίσει 

λιγότερα από 100 τσιγάρα κατά τη διάρκεια της ζωής τους. Με βάση τα 

διαθέσιμα δεδομένα, εκτιμάται ότι το 15% των καρκίνων του πνεύμονα στους 

άνδρες και έως και το 53% στις γυναίκες δεν οφείλονται στο κάπνισμα, ενώ οι 

μη καπνιστές αντιπροσωπεύουν το 25% του συνόλου των περιπτώσεων 

καρκίνου του πνεύμονα παγκοσμίως [25]. Το ποσοστό των ασθενών με 

καρκίνο του πνεύμονα, οι οποίοι είναι μη καπνιστές, ποικίλει ανά τον χάρτη και 

παρουσιάζει υψηλότερη συχνότητα στους πληθυσμούς της Ασίας. Για 

παράδειγμα στην Ταιβάν, πάνω από τα μισά περιστατικά καρκίνου του 

πνεύμονα αφορούν μη καπνιστές [26], ενώ Ευρωπαίοι μετανάστες που 

διαμένουν στην Ιαπωνία και την Κορέα έχουν μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης 

καρκίνου του πνεύμονα συγκριτικά με τους Ασιάτες που διαμένουν στις χώρες 

αυτές [27]. Η διαφορά αυτή μεταξύ Ανατολής και Δύσης θα μπορούσε να 

συσχετισθεί με έκθεση σε περιβαλλοντικούς παράγοντες ή ακόμη και να 



 
 

20 

αποδοθεί σε γενετικούς παράγοντες. Λαμβάνοντας υπόψιν το γεγονός πως 

γυναίκες με καταγωγή από την Ιαπωνία και την Κορέα που διαμένουν στις ΗΠΑ 

παρουσιάζουν μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα από 

εκείνες που διαμένουν στη Ασία, προκύπτει πως η περιβαλλοντική έκθεση και 

η έκθεση σε ενδοοικιακούς ρύπους (καπνός από καύση ελαίων κατά το 

μαγείρεμα) παίζει σημαντικό ρόλο [27]. 

 

Ατμοσφαιρική ρύπανση 

Η ατμοσφαιρική ρύπανση, κυρίως απόρροια της καύσης διαφόρων 

καύσιμων υλών, συμβάλλει σημαντικά στην εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα. 

Στην εισπνοή αιωρούμενων σωματιδίων αποδίδεται τουλάχιστον το 8% της 

θνητότητας από καρκίνο του πνεύμονα σε παγκόσμιο επίπεδο [28]. Η σχέση 

της ατμοσφαιρικής ρύπανσης και της πρόκλησης καρκίνου του πνεύμονα είναι 

γραμμική και με την αύξηση της αστικοποίησης και την αλλοίωση της ποιότητας 

του αέρα αναμένεται να αυξηθεί η επίδραση της ρύπανσης στην επίπτωση του 

καρκίνου του πνεύμονα, ιδίως στον τρίτο κόσμο [28]. Δύο μεγάλες μελέτες 

κοόρτης των Ηνωμένων Πολιτειών από τους Dockery [29] και Pope et all [30] 

δείχνουν ότι υπάρχει επιπλέον κίνδυνος για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα 

έως 19% επί μακροπρόθεσμης έκθεσης σε μικροσωματίδια από την 

ατμοσφαιρική ρύπανση. Παρά τις μελέτες αυτές, εξακολουθεί να είναι δύσκολο 

να προσδιοριστεί ο ρόλος που διαδραματίζουν στην καρκινογένεση τα 

επιμέρους συστατικά της ατμοσφαιρικής ρύπανσης. 
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Αμίαντος 

Ο αμίαντος είναι η πιο γνωστή και πιο κοινή αιτία  καρκίνου του 

πνεύμονα που σχετίζεται με επαγγελματική έκθεση. Η  αναγνώριση της 

καρκινογόνου δράσης του χρονολογείται από αναφορές στο Ηνωμένο Βασίλειο 

τη δεκαετία του 1950 [31]. Όταν στην έκθεση σε αμίαντο συνυπάρχει και έκθεση 

σε καπνό τσιγάρου, ο κίνδυνος για καρκίνο του πνεύμονα αυξάνεται εκθετικά. 

Ο σχετικός κίνδυνος για καρκίνο του πνεύμονα σε πληθυσμό με μοναδική 

έκθεση τον αμίαντο είναι 6πλάσιος, με μοναδική έκθεση το κάπνισμα είναι 

11πλάσιος, ενώ με έκθεση τόσο στον αμίαντο όσο και στον καπνό του τσιγάρου 

δύναται να φτάσει το 59πλάσιο. Ρόλο στην συνεργική αυτή αύξηση του 

επιπολασμού του καρκίνου του πνεύμονα σε άτομα που εκτίθενται σε αμίαντο,  

φαίνεται να διαδραματίζει και η ποσότητα των τσιγάρων.  Σύμφωνα με μια 

μελέτη, ο κίνδυνος θανάτου από καρκίνο του πνεύμονα σε εργαζόμενους με 

έκθεση σε αμίαντο αυξήθηκε, κατά 9 φορές στην περίπτωση που συνυπήρχε 

ιστορικό  καπνίσματος λιγότερο από 1 πακέτο την ημέρα, και κατά 16 φορές 

όταν αυτοί κάπνιζαν περισσότερο από 1 πακέτο την ημέρα, σε σύγκριση με 

έναν μη καπνιστή [32]. 

 

Ραδόνιο 

Το ραδόνιο-222 είναι ένα αδρανές αέριο, που προκύπτει φυσικά μετά τη 

διάσπαση του ουρανίου-238. Σε συνήθεις θερμοκρασίες, το ραδόνιο 

απελευθερώνεται ως αδρανές ραδιενεργό αέριο. Το ουράνιο  ανευρίσκεται στο 

υπέδαφος της γης, όπως και το ραδόνιο το οποίο εκπέμπει  ακτινοβολία άλφα. 

Το ραδόνιο συσσωρεύεται στα κτίρια και μπορεί να προκαλέσει σημαντική 
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επιβάρυνση με την πάροδο του χρόνου.  Υπολογίζεται ότι η έκθεση στο ραδόνιο 

ευθύνεται για το 9% των θανάτων από καρκίνο του πνεύμονα στην Ευρώπη 

[33]. Το σύνολο των δεδομένων από 11 μελέτες κοόρτης από εργαζόμενους σε 

ορυχεία που εκτέθηκαν σε ραδόνιο έδειξε ότι σχεδόν το 40% όλων των θανάτων 

από καρκίνο του πνεύμονα οφείλεται σε έκθεση σε  ραδόνιο, με το 70% να 

αφορά μη καπνιστές και 39%  καπνιστές. Επιπλέον, η εν λόγω μελέτη καταλήγει 

στο συμπέρασμα ότι το 10% όλων των θανάτων από καρκίνο του πνεύμονα 

είναι πιθανόν να οφείλεται σε έκθεση σε ραδόνιο σε εσωτερικούς χώρους, με 

το 11% των θανάτων να αφορά σε καπνιστές και το 30% σε μη καπνιστές [34]. 

 

Γενετική του καρκίνου 

Ο καρκίνος είναι κατά βάση νόσος που προκαλείται από τη 

δυσλειτουργία των φυσιολογικών κυτταρικών λειτουργιών. Οι λειτουργίες αυτές 

σχετίζονται άμεσα με την αυτορρύθμιση του κυττάρου, το ανοσοποιητικό και τη 

μεταβίβαση σημάτων σε κυτταρικό επίπεδο. Μέσω της διακυττάριας 

επικοινωνίας αλλά και με το περιβάλλον, γίνεται η επεξεργασία των κυτταρικών 

σημάτων, με αποτέλεσμα την ρύθμιση των λειτουργιών τους. Αυτή η διαδικασία 

της μεταβίβασης σημάτων, είναι η βάση για τις κυτταρικές λειτουργίες του 

οργανισμού και συντελεί, μεταξύ άλλων, στην ομοιόσταση και την ιστική 

επιδιόρθωση. Τα διαφορετικά στρώματα πρωτεϊνών της κυτταρικής μεμβράνης 

του κυττάρου, αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους και αντιδρούν σε εξωτερικά 

ερεθίσματα με αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του μονοπατιού της κυτταρικής 

σηματοδότησης και αλλαγές στην κυτταρική λειτουργία [35].  
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Ως μετάλλαξη ορίζεται η αλλαγή στην αλληλουχία νουκλεοτιδίων στο DNA και 

δύναται να προκύψουν τυχαία κατά την αντιγραφή του DNA αποτέλεσμα 

αποτυχίας των μηχανισμών ανίχνευσης και επιδιόρθωσης. Οι μεταλλάξεις 

μπορούν επίσης να προκληθούν από εξωτερικούς παράγοντες, όπως χημικές 

ουσίες ή ακτινοβολία. Σε αντίθεση με τις μεταλλάξεις, η ονομασία "wild type" 

αντιστοιχεί στην πιο κοινή, αλλά φυσιολογική παραλλαγή ενός γονιδίου. Τα 

ογκογονίδια προέρχονται από μεταλλάξεις σε γονίδια που εμπλέκονται στον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση. Η μετάλλαξη τους έχει ως 

αποτέλεσμα την ενίσχυση του πολλαπλασιασμού των κυττάρων και τον 

περιορισμό της ευαισθησίας τους στην σηματοδότηση της καταστολής, με 

αποτέλεσμα να διαιωνίζεται ο πολλαπλασιασμός τους. Τα ογκοκατασταλτικά 

γονίδια εμπλέκονται στην ικανότητα αυτορρύθμισης των κυττάρων, στην 

κυτταρική διαίρεση, ενώ ρυθμίζουν και περιορίζουν την αντιγραφή του DNA. 

Όταν τα γονίδια αυτά υποστούν μεταλλάξεις ‘όπως συμβαίνει στον καρκίνο, το 

αποτέλεσμαείναι να απώλεια τη λειτουργικότητα τους, και να εξουδετερώνονται  

βασικοί ρυθμιστικοί μηχανισμοί [36]. Τα ογκοκατασταλτικά γονίδια είναι 

υπεύθυνα για τη επιδιόρθωση βλαβών του DNA, ενώ η απώλεια της 

λειτουργίας τους οδηγεί σε συσσώρευση μεταλλάξεων. Μεταξύ άλλων 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες που ρυθμίζουν την κυτταρική ανάπτυξη, είτε με την 

αναστολή του κυτταρικού κύκλου είτε επάγοντας την απόπτωση. 

Χαρακτηριστικό αναφέρεται το ογκοκατασταλτικό γονίδιο TP53 που 

μεταλλάσσεται συχνά στους καρκίνους, με επιπολασμό στον μη μικροκυτταρικό 

καρκίνο που φθάνει και το 85% ανάλογα με την ιστολογία του όγκου και το 

ιστορικό έκθεσης σε καπνό τσιγάρου. [37] 
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Επιπολασμός των οδηγών μεταλλάξεων (Driver mutations) 

Σε κλινικό επίπεδο, η σημασία των συγκεκριμένων μεταλλάξεων 

σχετίζεται με τη δυνατότητα στοχευμένης θεραπείας και παρέχουν 

πληροφορίες αναφορικά με την πρόγνωση. Στον ΜΜΚΠ οι οδηγές μεταλλάξεις  

αποτελούν  σημείο αναφοράς σε κλινικό επίπεδο, όπου μαζί με τις  μεταλλάξεις 

σε κατασταλτικά γονίδια, παρέχουν πληροφορίες σχετικά με τη βιολογία του 

όγκου αλλά και την πρόγνωση. Ανάλογα με τον ιστολογικό υπότυπο του όγκου, 

το ιστορικό καπνίσματος και το εθνικό υπόβαθρο διαμορφώνεται και η 

αντίστοιχη συχνότητα ανεύρεσης τους στον γενικό πληθυσμό. Είναι πιο 

σπάνιες στα πλακώδη καρκινώματα του πνεύμονα, ενώ σημειώνονται πολύ 

συχνότερα στο αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα [38]. Οι προγενέστερες 

κατευθυντήριες οδηγίες πρότειναν τη διενέργεια ελέγχου μόνο σε 

αδενοκαρκινώματα και επιλεγμένες περιπτώσεις  με NSCLC NOS., ενώ 

εξέταση ρουτίνας σε καρκινώματα εκ πλακωδών κυττάρων εξακολουθεί να μην 

αποτελεί συνήθη πρακτική. Οι διαφορές στο φάσμα των μεταλλάξεων που 

ανευρίσκονται παρουσιάζει σημαντική ετερογένεια αναλόγως της εθνικότητας. 

Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί ο επιπολασμός των οδηγών 

μεταλλάξεων στο NSCLC, κυρίως των μεταλλάξεων EGFR και KRAS, μεταξύ 

των δυτικών καυκάσιων πληθυσμών και των αυτών ανατολικής ασιατικής 

καταγωγής. Η συχνότητα της μετάλλαξης EGFR στην Ασία εκτιμάται στο 49% 

σε σύγκριση με ένα ποσοστό περίπου  στο 13% στους ευρωπαϊκούς 

πληθυσμούς. [39] Αντίθετα, για τις μεταλλάξεις KRAS, ο επιπολασμός στην 

Ασία είναι περίπου 15% [40], ενώ οι αναφορές για τους ευρωπαϊκούς 

πληθυσμούς φτάνουν το 40% [41]. Δεδομένα από την Ελλάδα δεν 
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παρουσιάζουν σημαντικές αποκλίσεις από τα παραπάνω στατιστικά, με τις 

μεταλλάξεις EGFR να συναντώνται με συχνότητα της τάξεως του 10% ενώ 

αυτές του KRAS σε ποσοστό περίπου 17% [42].  

 

Ογκογονίδιο KRAS 

Το KRAS, μέλος της ομάδας πρωτο-ογκογονιδίων RAS, παρουσιάζεται 

με μεταλλαγές στις περιπτώσεις καρκίνου [43]. Μεταξύ άλλων, από τις 

πρωτεΐνες αυτές ρυθμίζεται η κυτταρική σηματοδότηση και ανάπτυξη αλλά και 

ο  κυτταρικός θάνατος. Οι μεταλλάξεις που οδηγούν συχνότερα σε 

ενεργοποίηση του KRAS απαντώνται στα κωδικόνια 12, 13 και 61, με την 

συχνότητα και τον τύπο να ποικίλλουν. Πλην της εφαρμογής τους για τον 

καθορισμό της περαιτέρω θεραπευτικής αντιμετώπισης επί ανεύρεσης 

μεταλλαγής του ΚRAS, αναφέρονται και συσχετισμοί μεταξύ των διαφορετικών 

μεταλλαγών του με τον τύπο των όγκου, και με κάποιες καρκινογόνες ουσίες, 

όπως το κάπνισμα, με αποτέλεσμα να υπάρχει αυξημένο ενδιαφέρον για τη 

βιολογία της εκάστοτε μεταλλαγής [44]. Η ανεύρεση μεταλλαγών KRAS στο 

ΜΜΚΠ σχετίχεται με μειωμένη συνολική επιβίωση και αντίσταση στη θεραπεία. 

Στον πληθυσμό της Ελλάδας οι μεταλλαγές του KRAS που επικρατούν είναι οι 

p.G12C, p.G12D και p.G12V, με συχνότητα 40%, 33% και 14% [42]. 

 

Υποδοχέας επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (Epidermal growth factor 

receptor/ EGFR) 

Ο EGFR με ρόλο διαμεμβρανικής πρωτεΐνης, είναι ένας υποδοχέας 

τυροσινικής κινάσης. Η πρωτεΐνη αυτή προέρχεται από την επιφάνεια του 
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κυττάρου και η σύνδεση τοης ενεργοποιεί την ενδοκυτταρική σηματοδότηση 

που οδηγεί στον κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Οι μεταλλαγές του EGFR 

προκαλούν συνεχή κυτταρικό πολλαπλασιασμού με αποτέλεσμα την ανάπτυξη 

του όγκου. Μαζί με τις μεταλλαγές του KRAS αποτελούν τις κυριότερες οδηγούς 

μεταλλαγές στο αδενικαρκίνωμα του πνεύμονα. Αποτελούν δε προγνωστικό 

δείκτη της κλινικής πορείας αλλά και της συνολικής πρόγνωσης και 

ανταπόκρισης στη στοχευμένη θεραπεία [45]. Σε περιπτώσεις ΜΜΚΠ όπου 

ανευρίσκεται υπερέκφραση ή μεταλλαγές του EGFR, σημειώνεται ευνοϊκή 

ανταπόκριση στους αναστολείς πρωτεϊνικής κινάσης τυροσίνης (ΤΚΙs). Η 

γεφιτινίμπη (gefitinib) και η ερλοτινίμπη (erlotinib) ήταν οι αρχικά 

χρησιμοποιούμενοι ΤΚΙs, ενώ ακολούθησαν οι δεύτερης γενιάς TKIs, όπως η 

αφατινίμπη (afatinib) και η δακομιτινίμπη (dacomitinib).Οι ασθενείς με 

αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα με μεταλλαγές στο EGFR που λαμβάνουν 

στοχευμένη θεραπεία με τους παραπάνω παράγοντες σημειώνουν  καλύτερη 

ανταπόκριση και μεγαλύτερο διάστημα χωρίς υποτροπή́ (progression-free 

survival, PFS) σε σύγκριση με την συμβατική́ χημειοθεραπεία. Οι TKIs 

σχετίζονται επίσης με χαμηλότερη τοξικότητα και καλύτερη ποιότητα ζωής, 

συγκριτικά με τα κυτταροτοξικά φάρμακα. Ανεξάρτητα όμως της ανταπόκρισης, 

παρατηρείται υποτροπή των ασθενών απότοκος της ανάπτυξης αντοχής από 

τα καρκινικά ́κύτταρα στους TKIs [46].  

 

Κινάση του αναπλαστικού λεμφώματος (ALK) 

Μια σχετικά νέα οδηγός μοριακή παρέκκλιση στο αδενοκαρκίνωμα του 

πνεύμονα αποτελεί η αναδιάταξη στο γονίδιο που κωδικοποιεί́ τον 
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διαμεμβρανικό υποδοχέα της κινάσης τυροσίνης ALK (anaplastic lymphoma 

kinase). H αναδιάταξη του ALK ανευρίσκεται σπανιότερα, περίπου σε 

συχνότητα 4-7%, σε ασθενείς με ΜΜΚΠ, και αφορά συνήθως νέους, χωρίς 

ιστορικό καπνίσματος, με διάγνωση  αδενοκαρκινώματος. Ανεύρεση της 

αναδιάταξη ALK σχετίζεται με ανταπόκριση στους αναστολείς της ALK, με 

χαρακτηριστικό παράδειγμα την κριζοτινίμπη (crizotinib), για το λόγο αυτό είναι 

σημαντική η αναγνώριση των ασθενών αυτών διότι έτσι καθορίζεται η 

θεραπευτική́ τους προσέγγιση. Η κριζοτινίμπη στους παραπάνω ασθενείς 

συσχετίζεται με υψηλοτέρα ποσοστά́ ανταπόκρισης στη θεραπεία και 

μεγαλύτερη χρονική περίοδο άνευ υποτροπής (PFS) όταν η χορήγηση της 

συγκρίνεται με αυτήν της συμβατικής χημειοθεραπείας. Η κριζοτινίμπη έχει 

λάβει έγκριση  από τον FDA για τη θεραπεία των προχωρημένου σταδίου 

ΜΜΚΠ που εμφανίζουν θετική για ALK αναδιάταξη, ενώ για τον διαγνωστικό 

έλεγχο της ALK αναδιάταξης προτείνεται η μέθοδος φθορίζοντος in situ 

υβριδισμού (FISH), αλλά δύναται να ανιχνευθοεί και με τη βοήθεια της 

ανοσοϊστοχημείας, γεγονός που συντελεί στην ευρεία εξέταση της, λόγω του 

σχετικά χαμηλού κόστους και της διαθεσιμότητας της ανοσοϊστοχημείας 

[47,48]. 

 

Programmed Death - Ligand 1 (PD-L1) 

 Η ανάπτυξη και η εξέλιξη του καρκίνου βασίζεται, εκτός των άλλων, στην 

αδυναμία του ανοσοποιητικού συστήματος για ικανοποιητική ανοσολογική 

απόκριση έναντι των καρκινικών κυττάρων. Ο PD-1 αποτελεί ανασταλτικό 

υποδοχέα, που εκφράζεται στην επιφάνεια ενεγοποιημένων T- 
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λεμφοκυττάρων, ενώ σε συνθήκες όπως η χρόνια φλεγμονή και ο καρκίνος, 

διατηρείται σε συνεχή διέγερση. Όταν αυτός συνδέεται με τους προσδέτες του, 

PD-L1 και PD-L2, έχει ως αποτέλεσμα να αναστέλλεται η ανοσολογική 

απόκριση, δεδομένης της καταστολής της δράση των Τ-κυτταροτοξικών 

λεμφοκυττάρων, αφού ο πολλαπλασιασμός τους, της παραγωγή κυτοκινών και 

η κυτταρολυτική τους δραστηριότητας αναστέλλονται. Τα καρκινικά κύτταρα, 

εκφράζοντας τον προσδέτη PD-L1, έχουν την ικανότητα να αξιοποιούν τον 

παραπάνω μηχανισμό αναστολής της δράσης των Τ λεμφοκυττάρων, με 

αποτέλεσμα να διαφεύγουν της ανοσοεπιτήρησης [49]. Σε πολλούς συμπαγείς 

όγκους, όπως και στον ΜΜΚΠ παρατηρείται υπερέκφραση του PD-L1 . Στο 

ΜΜΚΠ τα αντισώματα κατά του υποδοχέα PD-1 και του συνδέτη του PD-L1 

σχετίζονται με θετική κλινική αποτελεσματικότητα. Αναστολείς όπως η 

νιβολουμάβη και η πεμπρολιζουμάβη που στοχεύουν το PD-1, αλλά και η 

ατεζολιζουμάβη που στοχεύει το PD-L1 έχουν εισαχθεί στην κλινική πράξη για 

ασθενείς που πληρούν συγκεκριμένα κριτήρια, ενώ περαιτέρω φάρμακα και 

συνδυασμοί βρίσκονται εν εξελίξει [50]. 

Κλινική εικόνα 

Συνηθέστερα ο καρκίνος του πνεύμονα στα πρώιμα στάδια δεν 

συνοδεύεται από συμπτωματολογία. Κατά τη διάγνωση, το μεγαλύτερο 

ποσοστό των ασθενών, παρουσιάζεται με τοπικά εκτεταμένη ή και μεταστατική 

νόσο. Όταν εμφανίζονται τα συμπτώματα, αυτά είναι συνήθως μη ειδικά εκ του 

αναπνευστικού, όπως βήχας, δύσπνοια ή πόνος στο στήθος και διαφέρουν 

από άτομο σε άτομο[51]. Το συχνότερο σύμπτωμα σε ασθενείς με καρκίνο του 

πνεύμονα είναι ο βήχας, με τους ασθενείς αυτούς συνήθως να αιτιώνται 
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πρόσφατη έναρξη βήχα που εμμένει, είτε αύξηση της συχνότητας και της 

έντασης του εάν αυτός προϋπήρχε. Περίπου οι μισοί από όσους 

διαγιγνώσκονται με καρκίνο του πνεύμονα εμφανίζουν δύσπνοια, ενώ το 25-

50% εμφανίζουν υποξύ, εμμένων θωρακικό άλγος. Η δύσπνοια συνήθως 

αποδίδεται είτε σε  σταδιακή απόφραξη μεγάλου βρόγχου από τον όγκο, είτε 

σε ύπαρξη πλευριτικής συλλογής,  αλλά μπορεί και να σχετίζεται με παράλυση 

του σύστοιχου ημιδιαφράγματος λόγω διήθησης του φρενικού νεύρου, με 

πνευμοθώρακα ή και με πνευμονική́ εμβολή́ [52]. Η αιμόπτυση αποτελεί 

επίσης σύμπτωμα με σημαντική συχνότητα,  και μπορεί να αναφέρεται ως 

επεισόδια αιμόφυρτων πτυέλων αλλά και ως επεισόδια άλλοτε άλλης 

ποσότητας ζωηρού κόκκινου αίματος που συνοδεύουν το βήχα . Σπάνια 

συναντάται στον καρκίνο του πνεύμονα μεγάλης ποσότητας μαζική αιμόπτυση, 

ενώ καλοήθη νοσήματα του πνεύμονα  όπως η φυματίωση, οι βρογχιεκτασίες 

ή το πνευμονικό απόστημα αποτελούν συχνότερο αίτιο. Η εμφάνιση γενικών 

συμπτωμάτων, όπως η απώλεια βάρους, η ανορεξία, η αδυναμία, και η 

δεκατική πυρετική κίνηση είναι συχνή, όπως συμβαίνει και σε πολλές κακοήθεις 

παθήσεις [52]. Το μέγεθος και η θέση του όγκου καθορίζουν την αντίστοιχη 

συμπτωματολογία. Επί διήθησης  του παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου 

παρατηρείται βράγχος φωνής απότοκος της πάρεσης της φωνητικής χορδής. 

Αποτελεί συχνό σύμπτωμα όταν ο όγκος εντοπίζεται στον αριστερό πνεύμονα 

, ενώ είναι υποδηλωτικό προχωρημένης, ανεγχείρητης νόσου [52]. 

Πλευριτικού τύπου θωρακικό άλγος παρατηρείται επί διήθησης του 

υπεζωκότα λόγω επέκταση του όγκου στο παρακείμενο θωρακικό τοίχωμα. 

Κάποιοι ασθενείς αιτιώνται  προοδευτική ́ δυσφαγία, η οποία οφείλεται σε 
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πιεστικά φαινόμενα του οισοφάγου, είτε από τον ίδιο τον όγκο, είτε από τους 

διογκωμένους μεσοθωρακικούς λεμφαδένες. Σε  όγκους με εντόπιση την 

κορυφή του πνεύμονα (όγκος Pancoast), μπορεί να προκληθεί το σύνδρομο 

Horner, με την κλινική του έκφραση να περιλαμβάνει μύση,  ετερόπλευρο 

ενόφθαλμο, βλεφαρόπτωση και ετερόπλευρη ανιδρωσία του προσώπου και 

του άνω άκρου. Πλην του συνδρόμου Horner οι όγκοι αυτοί συνήθως 

προκαλούν σύστοιχη ωμαλγία, γεγονός που ωθεί τους συγκεκριμένους 

ασθενείς να αναζητήσουν αρχικά ιατρική συμβουλή από κάποιον ορθοπεδικό. 

Τα συμπτώματα αυτά συνδέονται με διήθηση των παρακείμενων ανατομικών 

δομών, όπως η συμπαθητική άλως και οι ρίζες του βραχιόνιου πλέγματος. Μια 

άλλη κατάσταση που σχετίζεται με το μέγεθος και την εντόπιση του όγκου, είναι 

το σύνδρομο απόφραξης της άνω κοίλης φλέβας, και αποτελεί επείγουσα 

κατάσταση της ογκολογίας. Οφείλεται σε εξωτερική́ πίεση ή άμεση διήθηση του 

όγκου που εντοπίζεται στον δεξιό συνήθως πνεύμονα και σε κεντρική θέση, είτε 

από διογκωμένους λεμφαδένες του μεσοθωρακίου. Χαρακτηριστικά κλινικά 

σημεία  του συνδρόμου  είναι το  οίδημα του  προσώπου και του  τραχήλου και 

η διάταση των φλεβών του τραχήλου και των άνω άκρων, πιο σπάνια μπορεί 

να συνοδεύονται από  κυάνωση, ενώ η παρουσία επίφλεβου στο άνω μέρος 

του κορμού μαρτυρά την ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας [52]. Σε αρκετές 

περιπτώσεις, κατά την αρχική εκτίμηση τoυ ασθενούς, η  συμπτωματολογία 

που αναφέρεται αποδίδεται σε μεταστατική νόσο, η οποία μπορεί να 

ανευρίσκεται σε  οποιοδήποτε όργανο ή σύστημα . Συνήθως  το κεντρικό 

νευρικό σύστημα, τα οστά, το ήπαρ, οι τραχηλικοί και οι υπερκλείδιοι  

λεμφαδένες  αποτελούν εστίες δευτεροπαθών εντοπίσεων, οπότε και 
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σημειώνεται αντίστοιχη σημειολογία. Τα παρανεοπλασματικοά σύνδρομα 

αποδίδονατι στην παρουσία του όγκου χωρίς ωστόσο να σχετίζονται με τοπική 

επέκταση του ή τις δευτεροπαθείς εντοπίσεις. Οφείλονται στην πλειοψηφία 

τους  σε απρόσφορη παραγωγή ορμονών ή πεπτιδίων με δράση ανάλογη 

ορμονών, αλλά και σε δράση ανοσοσυμπλεγμάτων, αντισωμάτων και 

κυτταροκινών που προέρχονται από  κύτταρα του όγκου. Η συμπτωματολογία 

των  παρανεοπλασματικών συνδρόμων δεν σχετίζεται άμεσα με το μέγεθος 

ούτε και με την έκταση του πρωτοπαθούς όγκου. Σε μερικές περιπτώσεις 

έπονται των υπολοίπων κλινικών συμπτωμάτων , ενώ είναι πιθανό να 

εμφανίζονται και εκδήλωση μιας υποτροπής της νόσου. Στον μη 

μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα εκδηλώσεις παρανεοπλασματικού 

συνδρόμου ενδεικτικά αποτελούν η θρομβοκυττάρωση, η λευκοκυττάρωση, η 

ηωσινοφιλία, το σύνδρομο Cushing, και η περιφερική́ νευροπάθεια. Στα 

αδενοκαρκινώματα συχνή εκδήλωση παρανεοπλασματικού  αποτελεί η 

υπερτροφική οστεοαρθροπάθεια, ενώ η υπερασβεστιαιμία, που δεν οφείλεται 

σε μετάσταση,  παρατηρείται συχνά σε πλακώδες καρκίνωμα πνεύμονα [53].  

 

Σταδιοποίηση 

Η σταδιοποίηση του καρκίνου έχει ως κύριο σκοπό τον καθορισμό της 

έκτασης της νόσου, προκειμένου να εκτιμηθεί η συνολική πρόγνωση. 

Επιπρόσθετα είναι καθοριστική στην επιλογή της θεραπευτικής προσέγγισης, 

ενώ επιτρέπει την σύγκριση θεραπευτικών αποτελεσμάτων αλλά και καθορίζει 

τον πληθυσμό των ασθενών που εντάσσονται σε κλινικές μελέτες. Στον καρκίνο 

του πνεύμονα χρησιμοποιείται το σύστημα σταδιοποίησης TNM [54,55].  
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Το σύστημα TNM προέρχεται από τα αρχικά tumor (όγκος), node (λεμφαδένας) 

και metastasis (μετάσταση) (Πίνακας 4). 

- T - δηλώνει τα χαρακτηριστικά του πρωτοπαθούς  όγκου όπως είναι το 

μέγεθος και η έκταση. 

-   Ν - δηλώνει την παρουσία και την έκταση της περιοχικής λεμφαδενικής 

προσβολής. 

- Μ - δηλώνει την παρουσία και την έκταση των απομακρυσμένων 

μεταστάσεων. 

Μαζί οι διάφορες παράμετροι του συστήματος TNM καθορίζουν τα διαφορετικά 

στάδια της νόσου, όπως περιγράφονται στον πίνακα 5.  
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ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΟΓΚΟΣ (TUMOR-T)  

Τ0  

 

Τis 

 

 

 

Δεν υπάρχει πρωτοπαθής όγκος. 

Καρκίνωμα in situ:Tα νεοπλασματικά κύτταρα πολλαπλασιάζονται 

στη φυσική τους θέση, δηλαδή “In situ”, “in its place” 

T1 

 

T1a (mi) 

 

T1a (ss) 

 

 

 

T1a 

  

T1b 

 

 T1c  

O όγκος στη μεγαλύτερη διάμετρό του έχει μέγεθος < από 3 cm. 

 Ελάχιστα διηθητικό αδενοκαρκίνωμα(minimal invasive 

adenocarcinoma 

Επιφανειακή ανάπτυξη όγκου οιουδήποτε μεγέθους που περιορίζεται 

στη τραχεία ή το τοίχωμα των βρόγχων (superficial spreading tumor 

in central airways) 

Ορίζεται όγκος < 1cm 

Ορίζεται όγκος >1 cm αλλά < 2cm 

 

Ορίζεται όγκος >2 cm αλλά < 3cm  

T2  

 

Ο όγκος που στη μεγαλύτερη διάμετρό του έχει μέγεθος > από 3 cm 

αλλά < από 5 cm, ή με ένα από τα παρακάτω χαρακτηριστικά:                       

διήθηση του σπλαχνικού υπεζωκότα, προσβολή του κύριου 
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T2a  

T2b  

 

βρόγχου (όχι της τρόπιδας), συνοδεύεται από ατελεκτασία που 

εκτείνεται έως τη πύλη του πνεύμονος.  

Ορίζεται όγκος >3 αλλά < 4 cm.  

Ορίζεται όγκος >4 αλλά < 5 cm.  

 

T3 Ο όγκος που στη μεγαλύτερη διάμετρό του έχει μέγεθος > από 5 cm 

αλλά < από 7 cm, ή ο όγκος με ένα από τα παρακάτω 

χαρακτηριστικά:  

διήθηση του θωρακικού τοιχώματος. διήθηση του περικαρδίου. 

διήθηση του φρενικού νεύρου ή με  δορυφορικά οζίδια στον ίδιο 

λοβό.  

 

T4 Ο όγκος που στη μεγαλύτερη διάμετρό του έχει μέγεθος > από 7 cm,ή 

ο όγκος με ένα από τα παρακάτω χαρακτηριστικά: διήθηση του 

μεσοθωρακίου, του διαφράγματος, της καρδίας, των μεγάλων 

αγγείων,του παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου,της τρόπιδος, της 

τραχείας, του οισοφάγου, της σπονδυλικής στήλης ή με δορυφορικά 

οζίδια σε άλλο λοβό αλλά ομόπλευρα ως προς τη πρωτοπαθή βλάβη.  
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ΕΠΙΧΩΡΙΟΙ ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ ( Ν-NODES)  

Nx 

 

 

Οι επιχώριοι λεμφαδένες δεν δύναται να εκτιμηθούν. 

N0 Δεν υπάρχουν επιχώριοι λεμφαδένες. 

N1 Μετάσταση σε περιβρογχικούς λεμφαδένες ομοπλεύρως ή πυλαίους 

λεμφαδένες ομοπλεύρως ή και ενδοπνευμονικούς λεμφαδένες από 

άμεση επέκταση του πρωτοπαθούς όγκου. 

N2 Μετάσταση σε λεμφαδένες του μεσοθωρακίου ομοπλεύρως ή σε 

λεμφαδένες της τρόπιδος. 

N3 Μετάσταση σε ετερόπλευρους λεμφαδένες του μεσοθωρακίου, 

ετερόπλευρους πυλαίους, ομόπλευρους ή ετερόπλευρους σκαληνούς 

ή υπερκλείδιους λεμφαδένες. 

 

 

 

ΜΕΤΑΣΤΑΣΕΙΣ –M (METASTASIS)  

M0  

 

Δεν υπάρχουν μεταστάσεις.  

 

Μ1  

 

Υπάρχουν μεταστάσεις.  
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M1a  

 

Υπάρχουν οζίδια στον ετερόπλευρο πνεύμονα , στον υπεζωκότα ή το 

περικάρδιο ή θετική́- κακοήθης- πλευριτική́ ή περικαρδιακή́ συλλογή.́  

 

M1b  

 

Υπάρχει μονήρης εξωθωρακική μετάσταση.  

 

M1c  

 

Υπάρχουν πολλαπλές εξωθωρακικές μεταστάσεις σε ένα ή 

περισσότερα όργανα.  

 

 

Πίνακας 4. Σταδιοποίηση καρκίνου του πνεύμονα κατά ΤΝΜ 

 

 

Πίνακας 5. Σταδιοποίηση καρκίνου του πνεύμονα κατά ΤΝΜ 
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Τα στάδια IA έως IIA του καρκίνου του πνεύμονα αντιστοιχούν σε μικρότερους 

όγκους χωρίς να σημειώνεται λεμφαδενική προσβολή, ενώ το IIB αφορά ή  

μεγαλύτερους σε μέγεθος πρωτοπαθείς όγκους ή περιοχική προσβολή 

λεμφαδένων. Τα στάδια IIIA έως IIIC αφορούν μεγαλύτερους σε μέγεθος 

όγκους με ή χωρίς διήθηση των λεμφαδένων και αποτελούν πρόκληση για 

ριζική θεραπευτική αντιμετώπιση. Τα στάδια IVA και IVB αντιστοιχούν σε 

μεταστατική νόσο με την δυσμενέστερη πρόγνωση. Η αρχική σταδιοποίηση 

κατά την αρχική διάγνωση του καρκίνου του πνεύμονα αποτελεί τον 

σημαντικότερο παράγοντα για τον καθορισμό της πρόγνωσης. Η συνολική 

επιβίωση καθορίζεται από το στάδιο κατά τη διάγνωση, με την 5ετή επιβίωση 

στο στάδιο ΙΑ να προσεγγίζει το 75%, ενώ υποχωρεί σε μονοψήφια ποσοστά 

για τη μεταστατική νόσο σταδίου IV  [56]. Ωστόσο, η επιβίωση σε βάθος χρόνου 

έχει βελτιωθεί με την ανάπτυξη της ανοσοθεραπείας και κυμαίνεται πλέον 

μεταξύ 20-25% σε συγκεκριμένους πληθυσμούς.  
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Διάγνωση 

Ακτινολογικές μέθοδοι 

 

Οι ακτινολογικές μέθοδοι, κυρίως η αξονική τομογραφία, παραμένουν τα 

κύρια μέσα ανίχνευσης και κλινικής σταδιοποίησης του καρκίνου του πνεύμονα. 

Για την εκτίμηση του σταδίου της νόσου απαιτείται καταρχήν αξονική 

τομογραφία του θώρακα και της κοιλίας. Ακολούθως συστήνεται η διενέργεια 

αξονικής τομογραφίας ή μαγνητικής τομογραφίας του εγκεφάλου προς 

διερεύνηση τυχόν δευτεροπαθών εντοπίσεων στον εγκέφαλο[57]. Ανάλογα με 

την εντόπιση της μεταστατικής νόσου και της συμπτωματολογίας, μπορεί να 

απαιτηθούν κι άλλες μέθοδοι όπως υπερηχογράφημα (κυρίως για ηπατικές 

μεταστάσεις) ή μαγνητική τομογραφία και σπινθηρογράφημα (για τεκμηρίωση 

μετάστασης στον εγκέφαλο ή στα οστά με ή χωρίς συμμετοχή του νωτιαίου 

μυελού). 

 

18F-FDG-PET-CT 

Η τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET) είναι μια μέθοδος κατά την 

οποία παράγεται ένας ραδιοανιχνευτής συνδυάζοντας έναν χημικό στόχο με 

ένα ραδιονουκλίδιo. Στον καρκίνο του πνεύμονα χρησιμοποιείται κυρίως το 

18F-FDG, ένα ανάλογο γλυκόζης, μαζί με το ραδιονουκλεοτίδιο φθόριο-18. 

Κατά την εξέταση οι ιστοί  με υψηλό μεταβολισμό προσλαμβάνουν κυρίως το 

ραδιοφάρμακο, με αποτέλεσμα να καθίσταται εξαιρετικά χρήσιμη για την 

ανίχνευση κακόηθων όγκων αλλά και μεταστάσεων.  
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Επεμβατική διάγνωση 

Η ιστοπαθολογική διάγνωση μετά από εξέταση του βιοπτικού υλικού,  

παραμένει ο "χρυσός κανόνας" για την επιβεβαίωση της κακοήθειας. Ιστορικά, 

στα πλαίσια της διάγνωσης, η μόνη απαιτούμενη  διάκριση ήταν ο διαχωρισμός 

του μικροκυτταρικού από τον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα, λόγω 

των ελάχιστων θεραπευτικών επιλογών που εκτός των άλλων, δεν ήταν 

εξατομικευμένες για τους διάφορους ιστολογικούς υποτύπους. Απόρροια 

τούτου  ήταν να μην απαιτείται μεγάλη ποσότητα υλικού και αυτό να παρέχεται 

με διάφορες μεθόδους, από την κυτταρολογία πτυέλων έως τις χειρουργικές 

εκτομές [58]. Η πρώτη σημαντική εξέλιξη ήταν οι στοχευμένες θεραπείες στο 

πλακώδες και μη πλακώδες ΜΜΚΠ με αποτέλεσμα την ανάγκη διαχωρισμού 

διαφορετικών υποομάδων ΜΜΚΠ [59,60]. Τέλος, λόγω των πρόσθετων 

προγνωστικών βιοδεικτών όσον αφορά την ανοσοθεραπεία, κυρίως της 

εξέτασης του PD-L1, έγινε δεδομένη η ανάγκη για περισσότερο υλικό από τον 

όγκο [61, 62] Καθώς η ανάγκη για όλο και περισσότερο βιοπτικό υλικό είναι 

πλέον επιτακτική, έχουν αναπτυχθεί διάφορες επεμβατικές προσεγγίσεις, με 

κύριους εκπροσώπους τις ενδοσκοπικές τεχνικές καθώς και τις διαδερμικές, 

ακτινολογικά καθοδηγούμενες, βιοψίες. 

 

Ενδοσκοπικές μέθοδοι 

 Η εύκαμπτη βρογχοσκόπηση είναι η πιο διαδεδομένη εξέταση και 

διενεργείται συνήθως με τον ασθενή σε εγρήγορση υπό  μέθη ενώ εφαρμόζεται 

τοπικό αναισθητικό στον ανώτερο αεραγωγό. Με την εφαρμογή  ξιλοκαίνης στις 

φωνητικές χορδές και την καταστολή του αντανακλαστικού του βήχα, ο 
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ενδοσκόπος μπορεί να επισκοπήσει τον ανώτερο αεραγωγό και ακολούθως 

διαμέσου της επιγλωττίδας και των φωνητικών χορδών να εισέλθει στο 

τραχειοβρογχικό δένδρο. Έτσι παρέχεται άμεση επισκόπηση έως και τους 

υποτμηματικούς βρόγχους, ενώ με διάφορες τεχνικές και εργαλεία παρέχεται η 

πρόσβαση περιφερικότερα του βρογχικού δέντρου [63]. 

Υπάρχουν διαθέσιμες πληθώρα  τεχνικών που επιτρέπουν τη λήψη βιοπτικού 

ή κυτταρολογικού υλικού, ενώ η εφαρμογή τους και διαγνωστική τους 

ευαισθησία διαφέρει ανάλογα της εντόπισης της νεοπλασματικής αλλοίωσης. 

Εάν ο όγκος δεν προσεγγίζεται άμεσα ενδοσκοπικά, μια επιλογή για λήψη 

κυτταρολογικού υλικού είναι το βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL), όπου γίνεται 

έγχυση φυσιολογικού ορού, σε στόμιο που καταλήγει στον όγκο βάσει της 

απεικόνισης, και ακολούθως αποστέλλεται το υλικό προς κυτταρολογική 

εξέταση. Ενναλακτική επιλογή με μεγαλύτερη ευαισθησία αποτελεί η 

κυτταρολογική βούρτσα, όπου το εργαλείο προωθείται στην περιοχή του όγκου. 

Εφόσον ο όγκος είναι άμεσα ορατός ενδοσκοπικά, υπάρχει δυνατότητα λήψης 

βιοπτικού υλικού με τη χρήση λαβίδας βιοψίας η και  με την μέθοδο της 

κρυοβιοψίας. Με τεχνικές αυτές το υλικό που λαμβάνεται είναι κατάλληλο για 

πιο λεπτομερή ιστολογική διάγνωση αλλά και για μοριακή ανάλυση. Οι βιοψίες 

με λαβίδα αποτελούν την κλασική και πιο διαδεδομένη μέθοδο, όπου ανάλογα 

με τον τύπο της λαβίδας δίνεται η δυνατότητα για λήψη άλλοτε άλλου μεγέθους 

ιστού. Η κρυοβιοψία είναι μια μέθοδος όπου με την βοήθεια ενός κρυοδίου που 

προωθείται μέσω του βρογχοσκοπίου αποδίδονται μεγαλύτερα ιστικά τεμάχια, 

ανατομικώς ακέραια σε σύγκριση με την κοινή λαβίδα. Βασικό μειονεκτήματα 

της μεθόδου είναι πως ενέχει μεγαλύτερος κίνδυνος αιμορραγίας, ενώ 
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απαιτείται εξιδεικευμένο κέντρο για τη διενέργεια της [64] Ο ενδοβρογχικός 

υπέρηχος και η διενέργεια διαβρογχικής αναρρόφησης με βελόνα (EBUS-

TBNA) προυποθέτει βρογχοσκόπιο με στην άκρη του διαθέτει  κεφαλή 

υπερήχων. Με τη χρήση των υπερήχων μπορούν να αναγνωριστούν και να 

ληφθούν δείγματα από τους λεμφαδένες που γειτνιάζουν του τοιχώματος των 

αεραγωγών. Η κύρια χρήση του EBUS-TBNA είναι για τη σταδιοποίηση των 

λεμφαδένων πριν από τη χειρουργική επέμβαση αλλά και η διάγνωση του 

καρκίνου του πνεύμονα όταν ο πρωτοπαθής όγκος εντοπίζεται κεντρικά και σε 

επαφή με τους μεγάλους βρόγχους [65]. Επί εντόπισης του όγκου σε 

περιφερικότερη θέση, το radial EBUS παρέχει τη δυνατότητα αναγνώρισης της 

θέσης της βλάβης και ακολούθως προσέγγισης αυτής και λήψης 

κυτταρολογικού ή και βιοπτικού υλικού με τη χρήση κυτταρολογικής βελόνας 

αναρρόφησης η και λαβίδας βιοψίας. Τελευταία, υπάρχει αυξημένο ενδιαφέρον 

για την επέκταση του εύρους των τεχνικών για την διαγνωστική προσέγγιση 

των περιφερικών βλαβών, μιας και συνθήκες όπως η σταδιακή εφαρμογή 

προγραμμάτων προσυμπτωματικού ελέγχου για καρκίνο του πνεύμονα, αλλά 

και η ευρεία εφαρμογή αξονικών θώρακος στα πλαίσια της πρόσφατης 

πανδημίας COVID 19, αποκαλύπτουν όλο και περισσότερες συμπαγείς 

αλλοιώσεις που χρήζουν ιστολογικής ταυτοποίησης.  Τεχνικές μεταξύ άλλων 

που εφαρμόζονται για τον εντοπισμό και την προσέγγιση  περιφερικών 

αλλοιώσεων, είναι η τρισδιάστατη ανασύνθεση για τον ακριβή εντοπισμό της 

αλλοίωσης, η σύγχρονη βρογχοσκόπηση και ακτινοσκόπηση με Cone beam 

computed tomography, η ρομποτική βρογχοσκόπηση κ.α. 
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Εξωτερικές βιοψίες 

Πολλές φορές, ο πρωτοπαθής όγκος βρίσκεται εκτός της διαγνωστικής 

εμβέλειας της βρογχοσκόπησης, ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις μια 

μεταστατική αλλοίωση αποτελεί ευκολότερο στόχο για τη λήψη υλικού. Η 

ακτινολογικά καθοδηγούμενη βιοψία, υπερηχογραφικά ή με την βοήθεια της 

υπολογιστικής τομογραφίας, αλλά  και οι χειρουργικές βιοψίες, είναι στις 

περιπτώσεις αυτές το επόμενο βήμα. Οι παραπάνω τεχνικές, πλην των άλλων 

ενδείξεων, παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στα πλαίσια ολοένα και 

αυξανόμενης ανάγκης για λήψη μεγαλύτερου μεγέθους βιοπτικού υλικού.  

Ανάλογα με την εντόπιση του όγκου γίνεται χρήση της υπολογιστικής 

τομογραφίας ή του υπερήχου, με σκοπό την καθοδήγηση, σε πραγματικό 

χρόνο, των εργαλείων λήψης κυτταρολογικού ή ιστολογικού υλικού, με το 

τελευταίο να έχει μεγαλύτερη διαγνωστική ευαισθησία. [66]. Σε ορισμένες 

περιπτώσεις, η παθολογαονατομική εξέταση και διάγνωση μιας κακοήθειας, 

επιτυγχάνεται μετά από χειρουργική εξαίρεση μια εγκεφαλικής ή οστικής 

δευτεροπαθούς εντόπισης.  

 

Ιστολογική ταυτοποίηση όγκου 

Οι διαφοροποίηση των δυο κύριων ιστολογικών τύπων του καρκίνου του 

πνεύμονα, σε μικροκυτταρικό και  μη μικροκυτταρικό, βασίζεται κυρίως στα 

μορφολογικά χαρακτηριστικά με την κλασική μικροσκόπηση του υλικού που 

προκύπτει από τομές ιστού που έχει μονιμοποιηθεί σε παραφίνη μετά από 

βιοψία ή χειρουργική επέμβαση. [67] 
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Ο μικροκυτταρικός τύπος μικροσκοπικά χαρακτηρίζεται από 

κυτταρικούς σχηματισμούς με μικρά ωοειδή πυρήνια που συρρέουν και 

ελάχιστες ποσότητες βασεόφιλου κυτταροπλάσματος, ενώ συχνά 

ανευρίσκονται νεκρωτικές περιοχές, και αφορά το 15% του συνόλου των 

περιστατικών καρκίνου του πνεύμονα. Είναι νευροενδοκρινής όγκος και από 

την ανοσοιστοχημεία σημειώνεται έκφραση της συναπτοφυσίνης, της 

χρωμογρανίνης Α ή του CD56, ενώ παρουσιάζει υψηλό δείκτη 

πολλαπλασιασμού στην χρώση Ki67, δείκτης της έντονης μιτωτικής του 

δραστηριότητας. Ο μη μικροκυτταρικός  καρκίνος του πνεύμονα είναι ο 

συχνότερος τύπος και αφορά το 80 % του συνόλου των περιπτώσεων. Ο 

επικρατέστερος υπότυπος του NSCLC είναι το αδενοκαρκίνωμα του πνεύμονα. 

Χαρακτηριστικό του γνώρισμα είναι έκκριση βλέννης από τα αδενικά του 

κύτταρα, ενώ η θετική χρώση για TTF-1 ή Napsin A μπορούν να υποστηρίξουν 

την ιστολογική του ταυτοποίηση. Το πλακώδες καρκίνωμα χαρακτηρίζεται από 

σημεία με κερατινοποίησης και γέφυρες μεταξύ των κυττάρων, ενώ η έκφραση 

των p40, p63 ή της κερατίνης 5/6 μπορούν να υποστηρίξουν την ιστολογική του 

ταυτοποίηση. Ως NSCLC NOS (not otherwise specified) χαρακτηρίζονται οι μη 

μικροκυτταρικοί όγκοι των οποίων τα χαρακτηριστικά δεν συνάδουν ούτε με 

αδενοκαρκίνωμα, ούτε με πλακώδες καρκίνωμα, ενώ στην ομάδα αυτή  

περιλαμβάνονατο και περιπτώσεις με μικτά πρότυπα  όπως το αδενο-

πλακώδες.  
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Θεραπεία 

Χειρουργική επέμβαση 

Η χειρουργική εξαίρεση του όγκου είναι ο πλέον οριστικός τύπος 

θεραπείας που υπάρχει για την αντιμετώπιση του καρκίνου του πνεύμονα. Εάν 

είναι επιτυχής, τότε πρόκειται για ριζική θεραπεία, ωστόσο, λόγω της 

επεμβατικής αυτής διαδικασίας και του κινδύνου επιπλοκών, είναι απαραίτητη 

η προσεκτική επιλογή των ασθενών με βάση τους παράγοντες που καθορίζουν 

τον κίνδυνο για διεγχειρητικές και μετεγχειρητικές επιπλοκές [70]. Η χειρουργική 

εξαίρεση αποτελεί τη θεραπεία εκλογής στις περιπτώσεις περιορισμένης νόσου 

σταδίου Ι και ΙΙ,  ενώ υπό προϋποθέσεις θεωρείται θεραπευτική επιλογή στο 

στάδιο ΙΙΙΑ και μπορεί να εξεταστεί και σε επιλεγμένες περιπτώσεις που 

αφορούν το στάδιο ΙΙΙΒ. 

Η διενέργεια θωρακοσκόπησης υποβοηθούμενης με βίντεο (VATS), όπου η 

προσπέλαση των απαραίτητων εργαλείων για τη διενέργεια της εκάστοτε 

επέμβασης επιτυγχάνεται από μικρές οπές στο θωρακικό τοίχωμα είναι η πιο 

διαδεδομένη, ενώ υπάρχει και η δυνατότητα της ανοικτής θωρακοτομής. Η 

μέθοδος της VATS είναι η λιγότερο επεμβατική, αλλά δεν αποτελεί πάντοτε την 

προσέγγιση που ενδείκνυται [71]. Η διάκριση μεταξύ εγχειρήσιμων και 

ανεγχείρητων όγκων αποτελεί το ζητούμενο και απορρέει από συνδυασμό 

χαρακτηριστικών του ασθενούς και του όγκου. Μάλιστα, σε επιλεγμένες 

περιπτώσεις ή στο πλαίσιο πολυπαραγοντικής θεραπείας, η χειρουργική 

επέμβαση μπορεί να εξεταστεί ακόμη και σε ασθενείς με μεταστατική νόσο [72, 

73, 74]. Η βασική πρόκληση είναι οι περιορισμοί των τρέχουσων μεθόδων 

ανίχνευσης στην ακτινολογία, αναφορικά με την ακριβή αναγνώριση της 
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(μικρο)μεταστατικής νόσου και την αξιολόγηση της λεμφαδενικής συμμετοχής. 

Ορισμένες φορές, η απόφαση για το αν μια καρκινική βλάβη είναι εξαιρέσιμη ή 

όχι μπορεί να ληφθεί μόνο διεγχειρητικά, καθώς η κλινική σταδιοποίηση δεν 

επαρκεί για την εκτίμηση αρχόμενης διήθησης σε παρακείμενες δομές. Οι 

ανωτέρω προβληματισμοί αποτέλεσαν αφορμή για αναθεωρήσεις του 

συστήματος ΤΝΜ για την περίπτωση του καρκίνου του πνεύμονα, προκειμένου 

να διακρίνονται οι υποψήφιοι προς χειρουργείο[75]. 

 

Ακτινοθεραπεία 

Η ακτινοθεραπεία ανεξαρτήτου ιστολογικής, χρησιμοποιείται τόσο στην 

θεραπευτική όσο και στην παρηγορική αντιμετώπιση του καρκίνου του 

πνεύμονα [76]. Μέσω της ακτινοθεραπευτικής δέσμης δημιουργούνται άμεσες 

αλλά και απώτερες ιστικές βλάβες σ κυτταρικό επίπεδο, χωρίς όμως να 

διαχωρίζονατι τα καρκινικά από τα φυσιολογικά κύτταρα, με αποτέλεσμα τον 

κυτταρικό θάνατο. Ο ασθενής υπόκειται αρχικά σε αξονική σχαεδιασμού ( 

Dose-CT ), με σκοπό να καθοριστεί η περιοχή και το πλάνο των περαιτέρω 

θεραπευτικών συνεδριών. Μετά την οριοθέτηση της θεραπείας, τον 

προγραμματισμό και τις απαραίτητες μετρήσεις, η θεραπεία μπορεί να 

ξεκινήσειΧρησιμοποιούνται διάφορα θεραπευτικά πρωτόκολλα 

ακτινοθεραπειών, μια φορά ημερησίως ή και δις ημερησίως σε συγκεκριμένες 

ενδείξεις. Η χημειοθεραπεία δύναται να γίνει σύγχρονα με την ακτινοθεραπεία 

ωστόσο ενδέχεται να αυξήσει τις παρενέργειες που σχετίζονται με τη θεραπεία. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργεις της ακτινοθεραπείας κατά βάση αποδίδονται στην 

βλάβη των ιστών που γειτνιάζουν με τον όγκου, με χαρακτηριστικό παράδειγμα 
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στην περίπτωση του καρκίνου του πνεύμονα την οισοφαγίτιδα και την 

πνευμονίτιδα [77]. Οι νεότερες τεχνικές στην ακτινοθεραπεία επιτρέπουν τη 

διαμόρφωση της δέσμης με μεγαλύτερη ακρίβεια στον στόχο με αποτέλεσμα 

τον περιορισμό των δόσεων σε σημαντικά όργανα που διατρέχουν κίνδυνο, 

π.χ. στο μυελό [78]. 

 

SBRT - Στερεοτακτική ακτινοθεραπεία  

Η στερεοτακτική ακτινοθεραπεία, είναι ένα επιπλέον όπλο στην 

αντιμετώπιση του καρκίνου του πνεύμονα.  Πρόκειται για μεθόδο 

ακτινοθεραπείας όπου οι δέσμες της ακτινοβολίας συγχωνεύονται για να 

χορηγηθούν πολύ υψηλές δόσεις ακτινοβολίας στο μικρότερο δυνατό 

θεραπευτικό πεδίο. Η διαχείριση ολιγομεταστατικής νόσου, αλλά και μικροί σε 

μέγεθος όγκοι είναι μερικές από τις ενδείξεις της στερεοτακτικής 

ακτινοθεραπείας, με την κύρια χρήση της να είναι ασθενείς μη κατάλληλους 

προς χειρουργική επέμβαση [82]. 

 

Ανακουφιστική ακτινοβολία 

Η ανακουφιστική ακτινοθεραπεία στον καρκίνο του πνεύμονα έχει 

πληθώρα ενδείξεων, μερικές από τις οποίες είναι η ανακούφιση του άλγους  σε 

οστικές μεταστάσεις, ως αποιδηματικό μέσο σε εγκεφαλικές μεταστάσεις, ως 

παρηγορική θεραπεία σε αποφρακτικά φαινόμενα σε βρόγχους, αγγεία ή επί 

διήθησης του νωτιαίου μυελού και άλλες [83]. 
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Χημειοθεραπεία 

Ιστορικά, τα αποτελέσματα της χημειοθεραπείας για τον καρκίνο του 

πνεύμονα ήταν αποθαρρυντικά, αλλά μετά τη δεκαετία του 1990 το προφίλ 

ασφάλειας τους και η αποτελεσματικότητα τους έδειξαν σαφές σχετικό όφελος 

σε ολοένα και μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών. Μια μέτρια, αλλά σημαντική 

βελτίωση της επιβίωσης φάνηκε να επέρχεται με την εισαγωγή των  

πλατινούων συνδυασμών με σισπλατίνη ή καρβοπλατίνη, μαζί με ένα από τα 

τρίτης γενιάς χημειοθεραπευτικά φάρμακα, όπως για παράδειγμα η 

Πεμετρεξέδη [84]. Μια κλασσική θεραπευτική προσέγγιση αποτελεί τον 

πλατινούχο συνδυασμό από τέσσερις έως έξι κύκλους σε διαστήματα τριών 

εβδομάδων με αξιολόγηση του θεραπευτικού αποτελέσματος, περίπου κατά τη 

διάρκεια του 3ου κύκλου. Σε περίπτωση προόδου της νόσου, η συνήθης 

θεραπεία δεύτερης γραμμής ήταν το Docetaxel ως μονοθεραπεία. Με την 

περαιτέρω εξέλιξη των θεραπευτικών επιλογών, προστέθηκαν οι αναστολείς 

της αγγειογένεσης και εισάχθηκε η θεραπεία συντήρησης με συνέχιση της 

χημειοθεραπείας μετά την εισαγωγική με μικρές βελτιώσεις στα θεραπευτικά 

αποτελέσματα [85]. Η χημειοθεραπεία παραμένει ως η κύρια επιλογή 

επικουρικά του χειρουργείου σε συγκεκριμένες ενδείξεις [86], ενώ σε 

συνδυασμό με την ακτινοθεραπεία ενδείκνυται σε περιπτώσεις τοπικά 

προχωρημένης νόσου ΜΜΚΠ. Σημαντικό ρόλο στην ογκολογική αντιμετώπιση 

των ασθενών με τοπικά προχωρημένη νόσο διαδραματίζει η περιεγχειρητική 

χημειοθεραπεία, που περιλαμβάνει τον συνδυασμό πλατίνας με 

Pembrolizumab ή Nivolumab για 4 κύκλους, με συγκεκριμένες ενδείξεις. Τέλος 

ο πλατινούχος συνδυασμός με έναν  αναστολέα σημείου ελέγχου ( checkpoint 
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inhibitor ), εκτός και αν υπάρχει σχετική αντένδειξη για ανοσοθεραπεία, είναι η 

1ης γραμμής θεραπεία στην περίπτωση μεταστατικής νόσου τόσο στον ΜΜΚΠ, 

όσο και στον ΜΚΠ. 

 

Στοχευμένες θεραπείες 

Με τον όρο αυτό περιγράφονται οι ειδικοί αναστολείς των ενδοκυττάριων 

σηματοδοτικών πρωτεϊνών σε όγκους που φέρουν συγκεκριμένες οδηγές 

μεταλλάξεις του καρκίνου. Οι μεταλλάξεις αυτές προκαλούν παθολογική 

ενεργοποίηση των σηματοδοτικών μονοπατιών που οδηγούν στην 

καρκινογένεση. Η σύνδεση των αναστολέων με την μεταλλαγμένη πρωτεΐνη, 

δημιουργεί φραγμό στην σηματοδότηση, αναστέλλοντας τελικά την ανάπτυξη 

του όγκου [87]. Οι μεταλλάξεις ενεργοποίησης του υποδοχέα της τυροσινικής 

κινάσης EGFR αποτελεί τυπικό παράδειγμα. Οι αναστολείς της τυροσινικής 

κινάσης (TKIs) είναι οι βασικοί αντιπρόσωποι των στοχευμένων θεραπειών, με 

καλό γενικά προφίλ ασφαλείας, ιδίως όταν συγκρίνονται με την κλασσική 

χημειοθεραπεία. Σημειώνεται βέβαια πως, στην πλειοψειφία των 

περιπτώσεων, διαπιστώνεται θεραπευτική αντίσταση, αποτέλεσμα της 

ανάπτυξης άλλων μεταλλάξεων στο καρκινικό κύτταρο, φαινόμενο που η 

σύγχρονη έρευνα ξεπερνά με την δημιουργία νέων παραγόντων δραστικών 

στις κοινές μεταλλάξεις [88, 89]. 

 

Ανοσοθεραπεία 

Οι αναστολείς σημείων ελέγχου (checkpoint inhibitors) αποτέλεσαν το 

σημαντικότερο και πιο καινοτόμο όπλο στην νέα εποχή της θεραπείας των 
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συμπαγών όγκων. Τα φάρμακα αυτά στοχεύουν την πρωτεΐνη CTLA-4 

(Cytotoxic T-Lymphocyte Associated protein 4), την πρωτεΐνη PD-1 (Pro- 

grammed cell Death protein 1) και τον συνδέτη της PD-L1 [90]. Με την 

παρέμβαση τους στα μονοπάτια του ανοσοποιητικού, περιορίζεται η 

ανοσολογική απάντηση στα αντιγονικά ερεθίσματα του όγκου. Το μειονέκτημα 

είναι ότι αυτοί οι μηχανισμοί χρησιμοποιούνται από τον οργανισμό για να 

αποφευχθεί η αυτοανοσία και οι παρενέργειες είναι συχνές, σε διάφορα όργανα 

και δυνητικά θανατηφόρες [91]. Χαρακτηριστικά αναφέρονται το 

Pembrolizumab και το Aatezolizumab, με στόχο τον συνδέτη PDL1 και την 

πρωτεΐνη PD-L1 αντίστοιχα, που αποτελούν βασικά θεραπευτικά όπλα στην 

αντιμετώπιση του μεταστατικού μη μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα, 

είτε ως μονοθεραπεία 1ης γραμμής στην περίπτωση ανεύρεσης PDL1>50%, 

είτε συνδυαστικά με χημειοθεραπεία ανεξαρτήτου PDL1, αλλά και με πληθώρα 

άλλων ενδείξεων. Η χρήση τους δεν περιορίζεται μόνο στην περίπτωση της 

μεταστατικής νόσου, αλλά προτείνονται και στην περιεγχειρητική αντιμετώπιση 

τοπικά προχωρημένης νόσου σταδίου ΙΙΙ, αλλά και μετεγχειρητικά με 

συγκεκριμένες ενδείξεις [90]. Το Durvalumab επίσης έχει λάβει έγκριση για την 

περαιτέρω θεραπευτική αντιμετώπιση τοπικά προχωρημένης σταδίου ΙΙΙ 

νόσου, αλλά μη χειρουργήσιμης, με συγκεκριμένες ενδείξεις και έπειτα από 

συνδυασμένη χημειο-ατινοθεραπεία.   
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Υλικά και Μέδοδοι 

 

Ασθενείς 

Η μελέτη μας ήταν μια αναδρομική, μονοκεντρική μελέτη ασθενών, η 

διεξαγωγή της οποίας ήταν σύμφωνη με την Διακήρυξη του Ελσίνκι και τους 

κανονισμούς και τις κατευθυντήριες γραμμές της επιτροπής δεοντολογίας του 

251 Γενικού Νοσοκομείου Αεροπορίας (251 ΓΝΑ). Η επιτροπή ενέκρινε τη 

μελέτη, όπως και την παραίτηση από ενημερωμένη συγκατάθεση για 

αναδρομική συλλογή δεδομένων και προσδιορισμένη ανάλυση. Τα δεδομένα 

από τα ιατρικά αρχεία των ασθενών που διαγνώσθηκαν με καρκίνο του 

πνεύμονα από τον Ιανουάριο του 2023 έως τον Νοέμβριο του 2024 στο 251 

Γενικό Νοσοκομείο Αεροπορίας, συλλέχθηκαν αναδρομικά.   

 Τα κριτήρια ένταξης αφορούσαν ασθενείς είτε αρσενικού είτε θηλυκού 

γένους με ηλικία ≥ 18 ετών, με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα, που τελούσαν 

υπό ενεργό παρακολούθηση από την Ογκολογική κλινική του Νοσοκομείου. 

Από την μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς οι οποίοι είχαν διακόψει τη θεραπεία 

τους στο Νοσοκομείο μας ή δεν προσήλθαν στην τακτική τους επανεξέταση και 

τέλος ασθενείς για τους οποίους, οι εργαστηριακές τιμές, τα απεικονιστικά 

χαρακτηριστικά, καθώς και οι κλινικές πληροφορίες έλλειπαν από τον ιατρικό 

τους φάκελο.  

 Τα κλινικοπαθολογικά δεδομένα εξήχθησαν αναδρομικά από τους 

ιατρικούς φακέλους των ασθενών στο Νοσοκομείο μας. Μεταξύ των 40 

ασθενών με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα στο προαναφερθέν χρονικό 
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διάστημα, αναλύθηκαν τα δεδομένα 30 ασθενών λόγω των κριτηρίων 

αποκλεισμού από την μελέτη.  

 

Συλλογή δεδομένων 

 Συλλέχθηκαν δεδομένα σχετικά με το επιδημιολογικό προφίλ των 

ασθενών αυτών όπως η ηλικία και η καπνιστική συμπεριφορά, ακτινολογικά 

δεδομένα όπως η ύπαρξη εμφυσήματος ή ίνωσης στην υπολογιστική 

τομογραφία θώρακος, δεδομένα που αφορούσαν την ιστολογική ταυτοποίηση, 

την κλινική σταδιοποίηση και το μοριακό υπόβαθρο του όγκου, ενώ 

καταγράφηκε το ανάλογο διάστημα ελεύθερο προόδου νόσου ( progression 

free survival – PFS ).  

 Ως ενεργοί καπνιστές χαρακτηρίστηκαν οι ασθενείς οι οποίοι ανέφεραν 

ιστορικό καπνίσματος τουλάχιστον 100 τσιγάρων στη ζωή τους και είχαν 

καπνίσει τις τελευταίες 28 ημέρες, ενώ ως πρώην καπνιστές χαρακτηρίστηκαν 

όσοι είχαν διακόψει το κάπνισμα για διάστημα μεγαλύτερο των 28 ημερών με 

τον ίδιο αριθμό τσιγάρων. Τέλος ως μη καπνιστές χαρακτηρίστηκαν όσοι δεν 

είχαν καπνίσει ποτέ τους. 

 Η σταδιοποίηση του καρκίνου του πνεύμονα έγινε σύμφωνα με την 

όγδοη έκδοση του συστήματος ΤΝΜ για το σύνολο των ιστολογικών τύπων.   

 

Στατιστική ανάλυση 

Το δείγμα που συλλέχθηκε αφορούσε 30 ασθενείς με καρκίνο του 

πνεύμονα. Για το εξής δείγμα συλλέχθηκαν τόσο ποσοτικές, όπως για 

παράδειγμα η ηλικία, όσο και ποιοτικές μεταβλητές όπως το φύλο και ο 
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ιστολογικός τύπος. Για την περιγραφή των μεταβλητών χρησιμοποιήθηκαν 

απόλυτες τιμές και αντίστοιχες συχνότητες (%) τα οποία αποτυπώθηκαν σε 

διαγράμματα και αναλύθηκαν. 

 

Αποτελέσματα 

 Συνολικά αναλύθηκαν 30 ασθενείς με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα, 

το διάστημα από τον Ιανουάριο του 2023 έως τον Νοέμβριο του 2024, οι οποίοι 

τελούσαν υπό τακτική παρακολούθηση από την Ογκολογική κλινική του 

ιδρύματος μας, και των οποίων τα ιατρικά αρχεία ήταν πλήρως ενημερωμένα. 

 Από το παραπάνω δείγμα ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα, το 73% 

αφορούσε άνδρες, ενώ το 27% γυναίκες (πίνακας 7). Από αυτούς η πλειοψηφία 

ανέφερε ιστορικό καπνίσματος, με το 40% να είναι ενεργοί καπνιστές και το 

46,7% να έχει διακόψει το κάπνισμα, ενώ το 13,3% αφορούσε εκείνους που δεν 

είχαν ποτέ καπνίσει (πίνακας 8).   Από τους παραπάνω ασθενείς το μεγαλύτερο 

ποσοστό, που ανήλθε στο 73.3%, ανήκε στην ηλικιακή ομάδα από 61 έως και 

80 ετών, ενώ οι επιμέρους ηλικιακές ομάδες μοιράστηκαν το υπόλοιπο 27,8% 

όπως φαίνεται στον πίνακας 9. 
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Πίνακας 7. Συχνότητα καρκίνου του πνεύμονα 
στα δυο φύλα 

 
Πίνακας 8. Ιστορικό καπνίσματος  

 
Πίνακας 9. Ηλικιακή κατανομή των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα του 
δείγματος της μελέτης  
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Όσον αφορά την συσχέτιση της καπνισματικής συμπεριφοράς με την 

αντίστοιχη εμφάνιση συγκεκριμένου ιστολογικού τύπου καρκίνου του πνεύμονα 

από την μελέτη μας φάνηκε πως η πλειοψηφία των ασθενών με 

αδενοκαρκίνωμα ή πλακώδες καρκίνωμα πνεύμονα ήταν ενεργοί ή πρώην 

καπνιστές. Πιο συγκεκριμένα, όπως προκύπτει από τον πίνακα 10, για την 

περίπτωση του αδενοκαρκινώματος το 87,6% των ασθενών ανέφερε ιστορικό 

καπνίσματος (31,3% ενεργοί, 56,3% πρώην), με το απομείναν 12,5% να μην 

υπήρξαν ποτέ καπνιστές. Ομοίως και για το τύπο του πλακώδους, όπου βέβαια 

από το 90% των ασθενών με καπνισματική συνήθεια το 50% ήταν ενεργοί 

καπνιστές και το 40% πρώην, ενώ μόνον το 10% δεν εμφάνισε συσχέτιση με 

το κάπνισμα. 

 

 

 

Πίνακας 10. Συσχέτιση καπνίσματος με τους ιστολογικούς τύπους του 

αδενοκαρκινώματος και του πλακώδους καρκίνου του πνεύμονα.  
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ΑΔΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΠΛΑΚΩΔΕΣ



 
 

55 

Ακολούθως συλλέχθηκαν και αναλύθηκαν δεδομένα που αφορούσαν 

τον απεικονιστικό έλεγχο των ασθενών αυτών και πιο συγκεκριμένα η 

παρουσία ή όχι εμφυσήματος ή ευρημάτων υπέρ πνευμονικής ίνωσης. Από 

τους ασθενείς λοιπόν με καρκίνο του πνεύμονα, της συγκεκριμένης μελέτης, το 

ήμισυ εμφάνιζε αλλοιώσεις εμφυσήματος, ενώ το 13,3% αλλοιώσεις συμβατές 

με πνευμονική ίνωση (πίνακας 11). Αναφορικά με την εντόπιση του όγκου από 

την υπολογιστική τομογραφία θώρακος, σημειώνεται πως στο 80% περίπου 

των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα της παρούσας μελέτης, ο όγκος 

ελέγχθηκε στον δεξιό πνεύμονα ενώ στο υπόλοιπο 20% στον αριστερό. Το 

μεγαλύτερο ποσοστό των όγκων από τον δεξιό πνεύμονα εντοπιζόταν στον 

δεξιό άνω λοβό, ομοίως και από τον αριστερό πνεύμονα στον αριστερό άνω 

λοβό ( πίνακας 12).   
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Πίνακας 12. Συχνότητα αλλοιώσεων εμφυσήματος και ίνωσης από την 

υπολογιστική τομογραφία θώρακος των ασθενών με καρκίνο πνεύμονα  

 

 

Πίνακας 13. Εντόπιση του πρωτοπαθούς όγκου από την υπολογιστική 

τομογραφία θώρακος.  
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Από την ανάλυση των δεδομένων των ιατρικών φακέλων του δείγματος 

των ασθενών, έγινε η κλινική σταδιοποίηση της νόσου σύμφωνα με την όγδοη 

έκδοση του συστήματος ΤΝΜ, για το σύνολο των ιστολογικών τύπων και αυτό 

αποτυπώνεται στον πίνακα 14 που ακολουθεί. Οι περισσότεροι όγκοι κατά την 

διάγνωση της νόσου ήταν μεγαλύτεροι των 5 εκατοστών ή πληρούσαν τα λοιπά 

κριτήρια κατάταξής τους ως  Τ3 ή Τ4. Αναφορικά με την επέκταση τους στους 

επιχώριους λεμφαδένες, σημειώνεται πως στο 33% δεν υπήρχε λεφαδενική 

προσβολή, στο 16,7% και στο 40% ήταν σταδίου Ν1 και Ν2 αντίστοιχα, ενώ 

στο 10% διαπιστώθηκε προσβολή των Ν3 λεμφαδενικών σταθμών. Τέλος στο 

46% περίπου των ασθενών δεν διαπιστώθηκε μεταστατική εστία, αντίθετα στο 

30% ανευρέθηκε εστία στον υπεζωκότα ή στον έτερο πνεύμονα και στο 20% 

μονήρης μεταστατική εστία, ενώ στο υπόλοιπο 3,3% διαπιστώθηκαν 

πολλαπλές εξωθωρακικές εστίες. Από τα παραπάνω, όπως απεικονίζεται 

λεπτομερώς στον πίνακα 15, στο μεγαλύτερο μέρος των ασθενών του 

δείγματος μας η νόσος τους ήταν σταδίου IV, με το 50,3% να έχει μεταστατική 

νόσο την στιγμή της διάγνωσης. Ακολούθως το 33,4% έπασχε από τοπικά 

προχωρημένη νόσος σταδίου ΙΙΙ, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς είχαν 

περιορισμένη νόσο.  
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Πίνακας 14. Συχνότητα των διάφορων υποκατηγοριών της σταδιοποίησης του 

καρκίνου του πνεύμονα κατά ΤΝΜ. 

 

 

Πίνακας 15. Σταδιοποίηση κατά ΤΝΜ των περιστατικών του δείγματος της 

μελέτης.  
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Το ήμισυ του πληθυσμού του δείγματος κατά την διάγνωση διεπιστώθη 

με μεταστατική εστία, μονήρη είτε πολλαπλή, με τις εντοπίσεις των 

μεταστάσεων και την ανάλογη συχνότητα τους να απεικονίζονται στον πίνακα 

16. Η κακοήθης διήθηση του υπεζωκότα όπως και οι οστικές δευτεροπαθείς 

εστίες ήταν οι συχνότερες μεταστατικές εστίες του δείγματος μας, 

ισομοιράζοντας ένα ποσοστό τάξεως 20% . Ακολουθούσαν οι εγκεφαλικές 

μεταστάσεις σε ποσοστό 6,7%, οι εστίες στον έτερο πνεύμονα, ενώ παρόμοιο 

ποσοστό στο σύνολο των δευτεροπαθών εντοπίσεων τάξεως 3.3% 

σημειώθηκε σε ήπαρ, επινεφρίδια και νεφρούς.   

Στην μελέτη μας αναζητήθηκε ακολούθως τυχόν συσχέτιση της θέσης 

της εκάστοτε μεταστατικής εστίας με τον ιστολογικό τύπο του καρκίνου του 

πνεύμονα των ασθενών του δείγματος. Οι ασθενείς με διάγνωση μεταστατικού 

αδενοκαρκινώματος πνεύμονα, εμφάνισαν συχνότερα δευτεροπαθή εντόπιση 

σε εγκέφαλο (12.5%), οστά (12.5%), έτερο πνεύμονα (12,5%), ενώ οι 

υπόλοιπες εντοπίσεις αφορούσαν σε ποσοστό έως 6,3%. Αναφορικά με τους 

ασθενείς οι οποίοι έφεραν τη διάγνωση του πλακώδους καρκίνου του πνεύμονα 

στο δείγμα μας, δεν σημειώθηκε διαφορά στην εντόπιση των μεταστάσεων 

όπως διαφαίνεται στον πίνακα 17. 
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Πίνακας 16. Συχνότητα των διαφόρων μεταστατικών εστιών καρκίνου του 

πνεύμονα του δείγματος της μελέτης. 
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Πίνακας 17. Συσχέτιση θέσης της εκάστοτε μεταστατικής εστίας με τον 

ιστολογικό τύπο καρκίνου του πνεύμονα των ασθενών του δείγματος. 
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Η παράμετρος που ακολούθως μελετήθηκε, βαρύνουσας σημασίας στην 

θεραπευτική προσέγγιση ιδίως του μεταστατικού καρκίνου του πνεύμονα, ήταν 

η έκφραση του PDL-1 στους ιστολογικούς τύπους του αδενοκαρκινώματος και 

του πλακώδους καρκινώματος. Την μεγαλύτερη έκφραση του PDL-1 είχαμε 

στον ιστολογικό τύπο του αδενοκαρκινώματος, η οποία έφτασε σε κάποιες 

περιπτώσεις και το 100%, ενώ στην περίπτωση του πλακώδους καρκινώματος 

το αντίστοιχο υψηλότερο ποσοστό έκφρασης του PDL-1 ήταν αυτό του 75%.  

Στις επιμέρους συχνότητες έκφρασης του PDL-1 και στους δυο διαφορετικούς 

ιστολογικούς υπότυπους μη μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα στο 

δείγμα μας, PD-L1 TPS ≥ 50% είχαν το 25% των περιπτώσεων, ενώ το 

υπόλοιπο 75% είχαν PD-L1 TPS ≥ 1% ή PD-L1 TPS < 1%.  

Οι ασθενείς του δείγματος της παρούσας μελέτης αντιμετωπίστηκαν 

ογκολογικά αναλόγως του ιστολογικού τους τύπου και της εκάστοτε 

σταδιοποίησης κατά την στιγμή της διάγνωσης. Για τον σκοπό της μελέτης, 

αναφορικά με την εξαγωγή συμπερασμάτων αναφορικά με το διάστημα 

ελεύθερο προόδου νόσου (PFS), το διάστημα αυτό καθορίστηκε ως οι 12 

μήνες. Έτσι όπως διαφαίνεται από τον πίνακα 18, οι ασθενείς σταδίου IV 

ανεξαρτήτως ιστολογικού τύπου είχαν την χειρότερη πρόγνωση αφού 

εμφάνισαν σύντομα πρόοδο νόσου, ενώ την καλύτερη πρόγνωση είχαν όσοι 

κατά την διάγνωση είχαν περιορισμένη νόσο. Πιο συγκεκριμένα αναφορικά με 

το αδενοκαρκίνωμα σταδίου IV, το 91% εμφάνισε πρόοδο νόσου σε διάστημα 

λιγότερο των 12 μηνών, όπως και οι ασθενείς με διάγνωση πλακώδους 

καρκίνου πνεύμονα σταδίου IV εμφάνισαν πρόοδο νόσου στο 90% σε 

παρόμοιο χρονικό διάστημα. Για τις περιπτώσεις τοπικά προχωρημένου 
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καρκίνου του πνεύμονα ή του περιορισμένου κατά την διάγνωση, η πρόγνωση 

εδώ ήταν σαφώς πιο ευνοϊκή αφού στην πλειοψηφία τους  το διάστημα 

ελεύθερο νόσου ξεπερνούσε τους 12 μήνες.  

 

 

 

 

Πίνακας 18. Διάστημα ελεύθερο προόδου νόσου (PFS), για τους ιστολογικούς 

τύπους του αδενοκαρκινώματος και πλακώδους καρκίνου πνεύμονα στα 

διάφορα στάδια της νόσου.  
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Συζήτηση 

 Στη συγκεκριμένη αναδρομική μελέτη ασθενών, συλλέχθηκαν δεδομένα 

σχετικά με το επιδημιολογικό προφίλ των ασθενών αυτών όπως η ηλικία και η 

καπνιστική συμπεριφορά, ακτινολογικά δεδομένα όπως η ύπαρξη 

εμφυσήματος ή ίνωσης στην υπολογιστική τομογραφία θώρακος, δεδομένα 

που αφορούσαν την ιστολογική ταυτοποίηση, την κλινική σταδιοποίηση και το 

μοριακό υπόβαθρο του όγκου, ενώ καταγράφηκε το ανάλογο διάστημα 

ελεύθερο προόδου νόσου ( progression free survival – PFS ).  

 Στην μελέτη μας η πλειοψηφία των ασθενών με διάγνωση καρκίνου του 

πνεύμονα ανέφεραν καπνιστική συνήθεια, με τους ενεργούς και πρώην 

καπνιστές να αγγίζουν το ποσοστό του 87%. Το κάπνισμα αποτελεί σαφώς 

καθαρισμένο  παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα στην 

βιβλιογραφία, με ποσοστό αιτιολογικής συσχέτισης που αγγίζει το 90% [97]. Το 

άρρεν φύλο φαίνεται διαχρονικά να υπερτερεί του θήλεος όσον αφορά στη 

συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα, μια ψαλίδα βέβαια που τείνει να 

κλείσει με την πάροδο των ετών [98]. Το 73% των ασθενών του δείγματος μας 

ήταν άνδρες και το 27% ήταν γυναίκες. Η μέση ηλικία διάγνωσης καρκίνου του 

πνεύμονα του δείγματος μας συμφωνεί απόλυτα με αυτήν της βιβλιογραφίας, 

με την μεγαλύτερη πλειοψηφία των  ασθενών αυτών να διαγιγνώσκονται στην 

διάμεση ηλικία των 70 ετών [99]. Όσον αφορά την συσχέτιση της καπνισματικής 

συνήθειας με την αντίστοιχη εμφάνιση συγκεκριμένου ιστολογικού τύπου 

καρκίνου του πνεύμονα από την μελέτη μας φάνηκε πως η πλειοψηφία των 

ασθενών με αδονοκαρκίνωμα ή πλακώδες καρκίνωμα πνεύμονα ήταν ενεργοί 

ή πρώην καπνιστές. Πιο συγκεκριμένα για την περίπτωση του 
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αδενοκαρκινώματος το 87,6% των ασθενών ανέφερε ιστορικό καπνίσματος 

(31,3% ενεργοί, 56,3% πρώην), με το απομείναν 12,5% να μην υπήρξαν ποτέ 

καπνιστές. Ομοίως και για το τύπο του πλακώδους, όπου βέβαια από το 90% 

των ασθενών με καπνισματική συνήθεια το 50% ήταν ενεργοί καπνιστές και το 

40% πρώην, ενώ μόνον το 10% δεν εμφάνισε συσχέτιση με το κάπνισμα. Οι 

βιβλιογραφικές αναφορές που συσχετίζουν τους δυο αυτούς κύριους 

ιστολογικούς τύπους καρκίνου του πνεύμονα με το κάπνισμα διαφέρουν στην 

αντίστοιχη συχνότητα, και αυτό κυρίως λόγω της γεωγραφικής τους κατανομής. 

Πιο συγκεκριμένα στις χώρες της ανατολικής Ασίας πάνω από τα μισά 

περιστατικά αδενοκαρκινώματος πνεύμονα αφορούν γυναίκες μη καπνίστριες 

σε αντίθεση με τις αναπτυγμένες χώρες της Ευρώπης όπου τα ποσοστά αυτά 

είναι πολύ χαμηλότερα [106]. 

 Η ύπαρξη εμφυσήματος ή/και ίνωσης στην υπολογιστική τομογραφία 

θώρακος, αποτελεί ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου 

του πνεύμονα [100]. Η επίπτωση καρκίνου του πνεύμονα σε ασθενείς με 

πνευμονική ίνωση κυμαίνεται από 4,4% σε 13%, ποσοστό που φτάνει στο 48% 

σε ιστολογικά παρασκευάσματα [101]. Το 13,3% των ασθενών της μελέτης μας 

κατά την στιγμή της διάγνωσης είχαν ευρήματα ίνωσης από την υπολογιστική 

τομογραφία θώρακος, γεγονός που συμβαδίζει με τα αναφερόμενα στην 

βιβλιογραφία ποσοστά.  Η ύπαρξη εμφυσήματος αποτελεί παράγοντά κινδύνου 

για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα με ποσοστό που κυμαίνεται από 15% 

έως και 50% στις διάφορες μελέτες [102]. Έτσι και στην συγκεκριμένη μελέτη, 

το 50% των υποκειμένων με καρκίνο του πνεύμονα, ανευρέθη με αλλοιώσεις 

εμφυσήματος στην υπολογιστική τομογραφία θώρακος, με την πλειοψηφία 
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τους βέβαια το εύρημα αυτό να συσχετίζεται με  το κάπνισμα.  Πλην των 

ακτινολογικών αλλοιώσεων συμβατών με εμφύσημα ή ίνωση, από την 

υπολογιστική τομογραφία θώρακος συλλέχθηκε επίσης η πληροφορία της 

αρχικής εντόπισης του όγκου την στιγμή της διάγνωσης. Στο μεγαλύτερο 

ποσοστό των ασθενών της παρούσης μελέτης ο αρχικός όγκος εντοπιζόταν 

στον δεξιό πνεύμονα (80%), με το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών να σημειώνεται 

στον δεξιό άνω λοβό (53%). Αντίστοιχα στον αριστερό πνεύμονα η συχνότερη 

αρχική εντόπιση σημειωνόταν στον αριστερό άνω λοβό. Η εντόπιση του όγκου 

την στιγμή της διάγνωσης είναι βαρύνουσας σημασίας στις διάφορες μελέτες, 

διότι καθορίζεται όχι μόνον η πιθανότητα κακοήθειας σε μια υπό διερεύνηση 

αλλοίωση, αλλά αποτελεί και ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη απάντησης στη 

θεραπεία και συνολικής επιβίωσης της νόσου [103].  

Η πενταετής επιβίωση για τους ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα είναι 

λιγότερο από 18%, γεγονός που αποδίδεται στην καθυστερημένη εμφάνιση των 

συμπτωμάτων και κατ’ επέκταση της διάγνωσης της νόσου, αντίθετα, στην 

περίπτωση που ανιχνεύεται εγκαίρως, η πενταετής επιβίωση αυξάνεται 

σημαντικά [12]. Στο μεγαλύτερο μέρος των ασθενών του δείγματος μας η νόσος 

τους ήταν προχωρημένη,  σταδίου IV, με το 50,3% να έχει μεταστατική νόσο 

την στιγμή της διάγνωσης, το 33,4% να έχει τοπικά προχωρημένη νόσος 

σταδίου ΙΙΙ, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς είχαν περιορισμένη νόσο. Τα αντίστοιχα 

ποσοστά επιβεβαιώνονται και από μια διεθνή πολυκεντρική μελέτη [104], 

σύμφωνα με την οποία οι ασθενείς με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα είχαν 

μεταστατική νόσο σταδίου IV σε ποσοστά που κυμαίνονταν από 46% έως και 

61%. Ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης η συχνότητα στην εντόπιση των 
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διαφορετικών μεταστατικών εστιών, όπου τα βιβλιογραφικά δεδομένα 

συμφωνούν πως οι δευτεροπαθείς οστικές εντοπίσεις είναι οι συχνότερες στην 

πλειοψηφία των ιστολογικών υποτύπων καρκίνου του πνεύμονα [105].  

Ακολουθούν σε σειρά συχνότητας οι μεταστατικές εστίες στο πνευμονικό 

παρέγχυμα και τον εγκέφαλο, αλλά και αυτές του ήπατος, με την ίδια συχνότητα 

εμφάνισης. Στην δική μας μελέτη, οι οστικές δευτεροπαθείς εστίες και η διήθηση 

του υπεζωκότα ήταν οι συχνότερες μεταστατικές θέσεις, ισομοιράζοντας ένα 

ποσοστό της τάξεως του 20% . Ακολουθούσαν οι εγκεφαλικές μεταστάσεις σε 

ποσοστό 6,7% και οι εστίες στον έτερο πνεύμονα με όμοιο  ποσοστό. Η 

παραπάνω συχνότητες επιβεβαιώθηκαν και στον ιστολογικό τύπο του 

αδενοκαρκινώματος, όπου οι ασθενείς του δείγματος μας εμφάνισαν 

συχνότερα δευτεροπαθή εντόπιση σε εγκέφαλο (12.5%), τα οστά (12.5%), τον  

έτερο πνεύμονα (12,5%), ενώ οι υπόλοιπες εντοπίσεις αφορούσαν σε ποσοστό 

έως 6,3%. Στην περίπτωση του πλακώδους καρκινώματος στον πληθυσμό της 

μελέτης μας δεν υπήρξε σημαντική διαφορά στον επιπολασμό των διάφορων 

μεταστατικών εστιών.  

Η παράμετρος που ακολούθως μελετήθηκε, βαρύνουσας σημασίας στην 

θεραπευτική προσέγγιση ιδίως του μεταστατικού καρκίνου του πνεύμονα, ήταν 

η έκφραση του PDL-1 στους ιστολογικούς τύπους του αδενοκαρκινώματος και 

του πλακώδους καρκινώματος.  Αναφορικά με την συχνότητα έκφρασης του 

PDL-1 και στους δυο διαφορετικούς ιστολογικούς υπότυπους μη 

μικροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα στο δείγμα μας, PD-L1 TPS ≥ 50% 

είχαν το 25% των περιπτώσεων, ενώ το υπόλοιπο 75% είχαν PD-L1 TPS ≥ 1% 

ή PD-L1 TPS < 1%. Από την ανδρομή της βιβλιογραφίας και την μελέτη των 
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Dietel M και συν. [107], προκύπτει πως  σε ποσοστό της τάξεως του 22% οι 

αντίστοιχοι  ασθενείς είχαν PD-L1 TPS ≥ 50%, στο 52% είχαν PD-L1 TPS ≥ 1% 

και τέλος  στο 48% είχαν PD-L1 TPS < 1%. Ο συνηθέστερος λόγος για τον 

οποίο δεν υπήρχαν δεδομένα PD-L1 στο σύνολο των μελετών  ήταν η 

ανεπαρκής ποσότητα βιοπτικού υλικού. Από την ίδια μελέτη τα ποσοστά των 

ασθενών με PD-L1 TPS ≥ 50% και TPS ≥ 1%, αντίστοιχα ήταν 22%/52% στην 

Ευρώπη. 22%/53% στην περιοχή Ασίας-Ειρηνικού, 21%/47% στην Αμερική και 

24%/55% σε άλλες χώρες. 

Για τον σκοπό της μελέτης, αναφορικά με την εξαγωγή συμπερασμάτων 

για το διάστημα ελεύθερο προόδου νόσου (PFS), το διάστημα αυτό 

καθορίστηκε ως οι 12 μήνες. Έτσι οι ασθενείς σταδίου IV ανεξαρτήτως 

ιστολογικού τύπου είχαν την χειρότερη πρόγνωση αφού εμφάνισαν σύντομα 

πρόοδο νόσου, ενώ την καλύτερη πρόγνωση είχαν όσοι κατά την διάγνωση 

είχαν περιορισμένη νόσο. Πιο συγκεκριμένα αναφορικά με το αδενοκαρκίνωμα 

σταδίου IV, το 91% εμφάνισε πρόοδο νόσου σε διάστημα λιγότερο των 12 

μηνών, όπως και οι ασθενείς με διάγνωση πλακώδους καρκίνου πνεύμονα 

σταδίου IV εμφάνισαν πρόοδο νόσου στο 90% σε παρόμοιο χρονικό διάστημα. 

Ιστορικά, για τον μεταστατικό μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα, η μέση 

επιβίωση μετά την πρώτης γραμμής θεραπεία υπολογίζεται στους 8–10 μήνες, 

με ποσοστό επιβίωσης στο 1  έτος στο 33% των περιπτώσεων και διάστημα 

ελεύθερο προόδου νόσου (PFS) τους 3–5 μήνες. Με την εισαγωγή της 

στοχευμένης θεραπείας αλλά και της θεραπείας συντήρησης, τα ποσοστά αυτά 

έχουν βελτιωθεί, με χαρακτηριστικό παράδειγμα αυτό της θεραπείας 
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συντήρησης με Pemetrexed στο αδενοκαρκίνωμα, όπου το διάστημα ελεύθερο 

προόδου νόσου (PFS) αυξήθηκε κατά 3,7 μήνες [108].  

  

Συμπεράσματα 

 Η παρούσα μονοκεντρική αναδρομική μελέτη ασθενών ανέδειξε το 

επιδημιολογικό προφίλ των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα, τα 

χαρακτηριστικά του όγκου όταν γίνεται η διάγνωση, αλλά και μια αδρή εικόνα 

της απάντησης στην θεραπεία πρώτης γραμμής. Το άρρεν φύλο, το ιστορικό 

καπνίσματος, η ηλικία άνω των 60 ετών, η παρουσία εμφυσήματος ή/και 

ίνωσης στην υπολογιστική τομογραφία θώρακος, αποτελούν κοινά 

χαρακτηριστικά ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα και συγκαταλέγονται 

ανάμεσα στους παράγοντες κινδύνου. Τα χαρακτηριστικά του όγκου, όπως,  η 

εντόπιση όπου υπερέχουν οι άνω λοβοί ιδίως ο δεξιός, η υπεροχή του 

μεταστατικού έναντι του περιορισμένου κατά την αρχική διάγνωση, το μοτίβο 

των απομακρυσμένων μεταστάσεων, η συχνότητα έκφρασης του PDL-1 και 

στους δυο διαφορετικούς ιστολογικούς υπότυπους μη μικροκυτταρικού 

καρκίνου του πνεύμονα, είναι δεδομένα που καθορίζουν τελικά την περαιτέρω 

θεραπευτική προσέγγιση του καρκίνου του πνεύμονα. Τα χαρακτηριστικά αυτά 

από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας έχουν έναν συγκεκριμένο επιπολασμό 

όσον αφορά την συχνότητα τους, και η καταγραφή τους είναι απαραίτητη ώστε 

να καθορίζεται η έκβαση της θεραπευτικής αντιμετώπισης, αλλά και να 

ενημερώνονται τα αντίστοιχα θεραπευτικά πρωτόκολλα. Διαχρονικά, τα 

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα, όπως 

και τα διάφορα επιμέρους χαρακτηριστικά των όγκων, αποτελούν αντικείμενο 
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μελέτης πολλών εργασιών με σκοπό την εξαγωγή συμπερασμάτων σχετικών 

με την περαιτέρω έρευνα και θεραπευτική αντιμετώπιση.    
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Εκτεταμένη σύνοψη 

 
Σε παγκόσμιο επίπεδο η επίπτωση καρκίνου του πνεύμονα έχει αυξηθεί 

στα χρόνια, με αποτέλεσμα πλέον να αποτελεί την 2η συχνότερη μορφή και στα 

δυο φύλα. Ωστόσο, ο καρκίνος του πνεύμονα αποτελεί την συχνότερη αιτία 

θανάτου που αφορά τον καρκίνο, κυρίως λόγω του υψηλού ποσοστού των 

ασθενών με αρχική διάγνωση μεταστατικής νόσου που συνδέεται με χειρότερη 

πρόγνωση. Το ποσοστό θανάτων από καρκίνο, από δεδομένα των ΗΠΑ, 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια του 20ού αιώνα, κυρίως λόγω της ραγδαίας αύξησης 

των θανάτων από καρκίνο του πνεύμονα μεταξύ των ανδρών ως συνέπεια της 

επιδημίας του καπνού. Ωστόσο, η μείωση του καπνίσματος, καθώς και οι 

δυνατότητες  της έγκαιρης ανίχνευσης και θεραπείας ορισμένων μορφών 

καρκίνου οδήγησαν σε συνεχή μείωση του ποσοστού θανάτου από καρκίνο. Η 

πενταετής επιβίωση για τους ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα είναι λιγότερο 

από 18%, γεγονός που αποδίδεται στην καθυστερημένη εμφάνιση των 

συμπτωμάτων και κατ’ επέκταση της διάγνωσης της νόσου.  

Ο καπνός του τσιγάρου επί  ενεργητικής ή παθητικής έκθεσης αποτελεί 

την κύρια αιτία για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα. Προκαλούνται  τοπικές 

βλάβες από τις ουσίες που περιέχονται στον καπνό με αποτέλεσμα να οδηγούν 

σε δυσπλασία, πρόκληση βλαβών όπως και μεταλλάξεων στο DNA. Ο 

αθροιστικός κίνδυνος καρκίνου του πνεύμονα μεταξύ των βαρέων καπνιστών 

μπορεί να ανέλθει στο 30%, σε σύγκριση με τον κίνδυνο που διατρέχουν κατά 

τη διάρκεια της ζωής τους οι μη καπνιστές, ο οποίος είναι μικρότερος από 1%. 

Η ατμοσφαιρική ρύπανση, κυρίως απόρροια της καύσης διαφόρων καύσιμων 

υλών, συμβάλλει σημαντικά στην εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα. Ο αμίαντος 
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είναι η πιο γνωστή και πιο κοινή αιτία  καρκίνου του πνεύμονα που σχετίζεται 

με επαγγελματική έκθεση. Όταν στην έκθεση σε αμίαντο συνυπάρχει και έκθεση 

σε καπνό τσιγάρου, ο κίνδυνος για καρκίνο του πνεύμονα αυξάνεται εκθετικά. 

Συνηθέστερα ο καρκίνος του πνεύμονα στα πρώιμα στάδια δεν συνοδεύεται 

από συμπτωματολογία. Όταν εμφανίζονται τα συμπτώματα, αυτά είναι 

συνήθως μη ειδικά εκ του αναπνευστικού, όπως βήχας, δύσπνοια ή πόνος στο 

στήθος και διαφέρουν από άτομο σε άτομο. Το μέγεθος και η θέση του όγκου 

καθορίζουν την αντίστοιχη συμπτωματολογία. Τα παρανεοπλασματικοά 

σύνδρομα οφείλονται στην πλειοψηφία τους  σε απρόσφορη παραγωγή 

ορμονών ή πεπτιδίων με δράση ανάλογη ορμονών, αλλά και σε δράση 

ανοσοσυμπλεγμάτων από  κύτταρα του όγκου. Η σταδιοποίηση του καρκίνου 

έχει ως κύριο σκοπό τον καθορισμό της έκτασης της νόσου, είναι καθοριστική 

στην επιλογή της θεραπευτικής προσέγγισης, ενώ επιτρέπει την σύγκριση 

θεραπευτικών αποτελεσμάτων και καθορίζει τον πληθυσμό των ασθενών που 

εντάσσονται σε κλινικές μελέτες. Στον καρκίνο του πνεύμονα χρησιμοποιείται 

το σύστημα σταδιοποίησης TNM. Τα στάδια IA έως IIA του καρκίνου του 

πνεύμονα αντιστοιχούν σε μικρότερους όγκους χωρίς να σημειώνεται 

λεμφαδενική προσβολή, ενώ το IIB αφορά μεγαλύτερους σε μέγεθος 

πρωτοπαθείς όγκους ή περιοχική προσβολή λεμφαδένων. Τα στάδια IIIA έως 

IIIC αφορούν μεγαλύτερους σε μέγεθος όγκους με ή χωρίς διήθηση των 

λεμφαδένων και αποτελούν πρόκληση για ριζική θεραπευτική αντιμετώπιση. Τα 

στάδια IVA και IVB αντιστοιχούν σε μεταστατική νόσο με την δυσμενέστερη 

πρόγνωση. Η αρχική σταδιοποίηση κατά την αρχική διάγνωση του καρκίνου 

του πνεύμονα αποτελεί τον σημαντικότερο παράγοντα για τον καθορισμό της 
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πρόγνωσης. Η συνολική επιβίωση καθορίζεται από το στάδιο κατά τη 

διάγνωση, με την ετή επιβίωση στο στάδιο ΙΑ να προσεγγίζει το 75%, ενώ 

υποχωρεί σε μονοψήφια ποσοστά για τη μεταστατική νόσο σταδίου IV. Ωστόσο, 

η επιβίωση σε βάθος χρόνου έχει βελτιωθεί με την ανάπτυξη της 

ανοσοθεραπείας και κυμαίνεται πλέον μεταξύ 20-25% σε συγκεκριμένους 

πληθυσμούς.  

Η ιστοπαθολογική διάγνωση μετά από εξέταση του βιοπτικού υλικού,  

παραμένει ο "χρυσός κανόνας" για την επιβεβαίωση της κακοήθειας. Με την  

εύκαμπτη βρογχοσκόπηση ο  ενδοσκόπος μπορεί να επισκοπήσει τον ανώτερο 

αεραγωγό και ακολούθως διαμέσου της επιγλωττίδας και των φωνητικών 

χορδών να εισέλθει στο τραχειοβρογχικό δένδρο. Έτσι παρέχεται άμεση 

επισκόπηση έως και τους υποτμηματικούς βρόγχους, ενώ με διάφορες τεχνικές 

και εργαλεία παρέχεται η πρόσβαση περιφερικότερα του βρογχικού δέντρου. 

Υπάρχουν διαθέσιμες πληθώρα  τεχνικών που επιτρέπουν τη λήψη βιοπτικού 

ή κυτταρολογικού υλικού. Με τη χρήση των υπερήχων μπορούν να 

αναγνωριστούν και να ληφθούν δείγματα από τους λεμφαδένες που γειτνιάζουν 

του τοιχώματος των αεραγωγών. Η κύρια χρήση του EBUS-TBNA είναι για τη 

σταδιοποίηση των λεμφαδένων πριν από τη χειρουργική επέμβαση αλλά και η 

διάγνωση του καρκίνου του πνεύμονα όταν ο Πολλές φορές, ο πρωτοπαθής 

όγκος βρίσκεται εκτός της διαγνωστικής εμβέλειας της βρογχοσκόπησης, ενώ 

σε ορισμένες περιπτώσεις μια μεταστατική αλλοίωση αποτελεί ευκολότερο 

στόχο για τη λήψη υλικού. Η ακτινολογικά καθοδηγούμενη βιοψία, 

υπερηχογραφικά ή με την βοήθεια της υπολογιστικής τομογραφίας, αλλά  και 

οι χειρουργικές βιοψίες, είναι στις περιπτώσεις αυτές το επόμενο βήμα. Οι 
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διαφοροποίηση των δυο κύριων ιστολογικών τύπων του καρκίνου του 

πνεύμονα, σε μικροκυτταρικό και μη μικροκυτταρικό, βασίζεται κυρίως στα 

μορφολογικά χαρακτηριστικά με την κλασική μικροσκόπηση του υλικού. Η 

χειρουργική εξαίρεση του όγκου είναι ο πλέον οριστικός τύπος θεραπείας που 

υπάρχει για την αντιμετώπιση του καρκίνου του πνεύμονα. Η χειρουργική 

εξαίρεση αποτελεί τη θεραπεία εκλογής στις περιπτώσεις περιορισμένης 

νόσου, ενώ υπό προϋποθέσεις θεωρείται θεραπευτική επιλογή για την τοπικά 

εκτεταμένη νόσο.  

Η ακτινοθεραπεία ανεξαρτήτου ιστολογικής, χρησιμοποιείται τόσο στην 

θεραπευτική όσο και στην παρηγορική αντιμετώπιση του καρκίνου του 

πνεύμονα. Ο πλατινούχος συνδυασμός με έναν  αναστολέα σημείου ελέγχου 

(checkpoint inhibitor), εκτός και αν υπάρχει σχετική αντένδειξη για 

ανοσοθεραπεία, είναι η 1ης γραμμής θεραπεία στην περίπτωση μεταστατικής 

νόσου τόσο στον ΜΜΚΠ, όσο και στον ΜΚΠ. Οι αναστολείς σημείων ελέγχου 

(checkpoint inhibitors) αποτέλεσαν το σημαντικότερο και πιο καινοτόμο όπλο 

στην νέα εποχή της θεραπείας των συμπαγών όγκων. Στον NSCLC, οι 

αναστολείς των σημείων ελέγχου κατά του PD-(L)1 είναι τα πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενα φάρμακα, είτε μόνα τους είτε σε συνδυασμό με 

χημειοθεραπεία με διπλή πλατίνα σε μεταστατικό στάδιο. 

Στην μελέτη μας αυτή  συλλέχθηκαν δεδομένα σχετικά με το 

επιδημιολογικό προφίλ ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα  όπως η ηλικία και 

η καπνιστική συνήθεια, ακτινολογικά δεδομένα όπως η ύπαρξη εμφυσήματος 

ή ίνωσης στην υπολογιστική τομογραφία θώρακος, δεδομένα που αφορούσαν 

την ιστολογική ταυτοποίηση, την κλινική σταδιοποίηση και το μοριακό 
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υπόβαθρο του όγκου, ενώ καταγράφηκε το ανάλογο διάστημα ελεύθερο 

προόδου νόσου ( progression free survival – PFS ).   Το δείγμα που συλλέχθηκε 

αφορούσε 30 ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα. Συνολικά αναλύθηκαν 30 

ασθενείς με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα, το διάστημα από τον Ιανουάριο 

του 2023 έως τον Νοέμβριο του 2024, οι οποίοι τελούσαν υπό τακτική 

παρακολούθηση από την Ογκολογική κλινική του ιδρύματος μας. 

Στην μελέτη μας η πλειοψηφία των ασθενών με διάγνωση καρκίνου του 

πνεύμονα ανέφεραν καπνιστική συνήθεια, με τους ενεργούς και πρώην 

καπνιστές να αγγίζουν το ποσοστό του 87%. Το κάπνισμα αποτελεί σαφώς 

καθαρισμένο  παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα στην 

βιβλιογραφία, με ποσοστό αιτιολογικής συσχέτισης που αγγίζει το 90%.  

Το άρρεν φύλο φαίνεται να υπερτερεί του θήλεος όσον αφορά στη 

συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα, έτσι και στην μελέτη μας το 73% 

των ασθενών ήταν άνδρες και το 27% ήταν γυναίκες. Η μέση ηλικία διάγνωσης 

καρκίνου του πνεύμονα του δείγματος μας συμφωνεί με αυτήν της 

βιβλιογραφίας, με την μεγαλύτερη πλειοψηφία των  ασθενών αυτών να 

διαγιγνώσκονται στην διάμεση ηλικία των 70 ετών. 

 Όσον αφορά την συσχέτιση της καπνισματικής συνήθειας με την 

αντίστοιχη εμφάνιση συγκεκριμένου ιστολογικού τύπου καρκίνου του πνεύμονα 

από την μελέτη μας φάνηκε πως η πλειοψηφία των ασθενών με 

αδονοκαρκίνωμα ή πλακώδες καρκίνωμα πνεύμονα ήταν ενεργοί ή πρώην 

καπνιστές. Πιο συγκεκριμένα για την περίπτωση του αδενοκαρκινώματος το 

87,6% των ασθενών ανέφερε ιστορικό καπνίσματος (31,3% ενεργοί, 56,3% 

πρώην), ομοίως και για το τύπο του πλακώδους, όπου βέβαια από το 90% των 
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ασθενών με καπνισματική συνήθεια το 50% ήταν ενεργοί καπνιστές και το 40% 

πρώην. 

Η ύπαρξη εμφυσήματος ή/και ίνωσης στην υπολογιστική τομογραφία 

θώρακος, αποτελεί ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου 

του πνεύμονα. Η επίπτωση καρκίνου του πνεύμονα σε ασθενείς με πνευμονική 

ίνωση κυμαίνεται από 4,4% σε 13%, ποσοστό που φτάνει στο 48% σε 

ιστολογικά παρασκευάσματα. Το 13,3% των ασθενών της μελέτης μας κατά την 

στιγμή της διάγνωσης είχαν ευρήματα ίνωσης από την υπολογιστική 

τομογραφία θώρακος, γεγονός που συμβαδίζει με τα αναφερόμενα στην 

βιβλιογραφία ποσοστά.  Η ύπαρξη εμφυσήματος αποτελεί παράγοντά κινδύνου 

για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα με ποσοστό που κυμαίνεται από 15% 

έως και 50% στις διάφορες μελέτες, έτσι και στην δική μας μελέτη, το 50% των 

υποκειμένων με καρκίνο του πνεύμονα, ανευρέθη με αλλοιώσεις εμφυσήματος 

στην υπολογιστική τομογραφία θώρακος. Πλην των ακτινολογικών 

αλλοιώσεων συμβατών με εμφύσημα ή ίνωση, από την υπολογιστική 

τομογραφία θώρακος συλλέχθηκε επίσης η πληροφορία της αρχικής εντόπισης 

του όγκου την στιγμή της διάγνωσης. Στο μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών 

της παρούσης μελέτης ο αρχικός όγκος εντοπιζόταν στον δεξιό πνεύμονα 

(80%), με το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών να σημειώνεται στον δεξιό άνω λοβό 

(53%). Αντίστοιχα στον αριστερό πνεύμονα η συχνότερη αρχική εντόπιση 

σημειωνόταν στον αριστερό άνω λοβό. Η εντόπιση του όγκου την στιγμή της 

διάγνωσης είναι βαρύνουσας σημασίας στις διάφορες μελέτες, διότι καθορίζεται 

όχι μόνον η πιθανότητα κακοήθειας σε μια υπό διερεύνηση αλλοίωση, αλλά 
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αποτελεί και ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη απάντησης στη θεραπεία και 

συνολικής επιβίωσης της νόσου.  

Στο μεγαλύτερο μέρος των ασθενών του δείγματος μας η νόσος τους 

ήταν προχωρημένη,  σταδίου IV, με το 50,3% να έχει μεταστατική νόσο την 

στιγμή της διάγνωσης, το 33,4% να έχει τοπικά προχωρημένη νόσος σταδίου 

ΙΙΙ, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς είχαν περιορισμένη νόσο. Τα αντίστοιχα 

ποσοστά επιβεβαιώνονται και από μια διεθνή πολυκεντρική μελέτη, σύμφωνα 

με την οποία οι ασθενείς με διάγνωση καρκίνου του πνεύμονα είχαν 

μεταστατική νόσο σταδίου IV σε ποσοστά που κυμαίνονταν από 46% έως και 

61%. 

 Ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης η συχνότητα στην εντόπιση των 

διαφορετικών μεταστατικών εστιών, όπου τα βιβλιογραφικά δεδομένα 

συμφωνούν πως οι δευτεροπαθείς οστικές εντοπίσεις είναι οι συχνότερες στην 

πλειοψηφία των ιστολογικών υποτύπων καρκίνου του πνεύμονα και 

ακολουθούν οι  εστίες στο πνευμονικό παρέγχυμα, εγκέφαλο, ήπαρ. Στην δική 

μας μελέτη, οι οστικές δευτεροπαθείς εστίες και η διήθηση του υπεζωκότα ήταν 

οι συχνότερες μεταστατικές θέσεις, ισομοιράζοντας ένα ποσοστό της τάξεως 

του 20%, ακολουθούμενες από τις εγκεφαλικές μεταστάσεις σε ποσοστό 6,7% 

και τις εστίες στον έτερο πνεύμονα με όμοιο  ποσοστό.  

Αναφορικά με την συχνότητα έκφρασης του PDL-1 και στους δυο 

διαφορετικούς ιστολογικούς υπότυπους μη μικροκυτταρικού καρκίνου του 

πνεύμονα στο δείγμα μας, PD-L1 TPS ≥ 50% είχαν το 25% των περιπτώσεων, 

ενώ το υπόλοιπο 75% είχαν PD-L1 TPS ≥ 1% ή PD-L1 TPS < 1%. Από την 

ανδρομή της βιβλιογραφίας προκύπτει πως  σε ποσοστό της τάξεως του 22% 
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οι αντίστοιχοι  ασθενείς είχαν PD-L1 TPS ≥ 50%, στο 52% είχαν PD-L1 TPS ≥ 

1% και τέλος  στο 48% είχαν PD-L1 TPS < 1%.  

Από την μελέτη μας φάνηκε πως οι ασθενείς σταδίου IV ανεξαρτήτως 

ιστολογικού τύπου είχαν την χειρότερη πρόγνωση αφού εμφάνισαν σύντομα 

πρόοδο νόσου, ενώ την καλύτερη πρόγνωση είχαν όσοι κατά την διάγνωση 

είχαν περιορισμένη νόσο. Πιο συγκεκριμένα αναφορικά με το αδενοκαρκίνωμα 

σταδίου IV, το 91% εμφάνισε πρόοδο νόσου σε διάστημα λιγότερο των 12 

μηνών, όπως και οι ασθενείς με διάγνωση πλακώδους καρκίνου πνεύμονα 

σταδίου IV εμφάνισαν πρόοδο νόσου στο 90% σε παρόμοιο χρονικό διάστημα. 

Ιστορικά, για τον μεταστατικό μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα, η μέση 

επιβίωση μετά την πρώτης γραμμής θεραπεία υπολογίζεται στους 8–10 μήνες, 

με ποσοστό επιβίωσης στο 1  έτος στο 33% των περιπτώσεων και διάστημα 

ελεύθερο προόδου νόσου (PFS) τους 3–5 μήνες. Με την εισαγωγή της 

στοχευμένης θεραπείας αλλά και της θεραπείας συντήρησης, τα ποσοστά αυτά 

έχουν βελτιωθεί, με χαρακτηριστικό παράδειγμα αυτό της θεραπείας 

συντήρησης με Pemetrexed στο αδενοκαρκίνωμα, όπου το διάστημα ελεύθερο 

προόδου νόσου (PFS) αυξήθηκε κατά 3,7 μήνες. 

Συμπερασματικά η παρούσα μονοκεντρική αναδρομική μελέτη ασθενών 

ανέδειξε το επιδημιολογικό προφίλ των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα, τα 

χαρακτηριστικά του όγκου όταν γίνεται η διάγνωση, αλλά και μια αδρή εικόνα 

της απάντησης στην θεραπεία πρώτης γραμμής. Τα χαρακτηριστικά αυτά από 

την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας έχουν έναν συγκεκριμένο επιπολασμό 

όσον αφορά την συχνότητα τους, και η καταγραφή τους είναι απαραίτητη ώστε 
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να καθορίζεται η έκβαση της θεραπευτικής αντιμετώπισης, αλλά και να 

ενημερώνονται τα αντίστοιχα θεραπευτικά πρωτόκολλα.  

 

 

 

 

 

 


