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Μ ή ν υ µ α Π ρ ο έ δ ρ ω ν Ο ρ γ α ν ω τ ι κ ή ς Ε π ι τ ρ ο π ή ς

Α γ α π η τ έ ς κ α ι α γ α π η τ ο ί σ υ ν ά δ ε λ φ ο ι ,

Απευθύνουµε πρόσκληση σε όλους εσάς που αντιµετωπίζουµε τον ογκολογικό ασθενή στις

ιδιαίτερα δύσκολες σηµερινές κοινωνικές και οικονοµικές συνθήκες, να αναζητήσουµε από

κοινού νέες καινοτόµες στρατηγικές στην αντιµετώπιση των «έξυπνων όγκων», στο πλαίσιο

του 19ου Πανελλήνιου Συνεδρίου Κλινικής Ογκολογίας και του 13ου Πανελλήνιου Συνεδρίου

Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, που θα πραγµατοποιηθεί στις 25 - 27 Απριλίου 2013, στην

Αθήνα.

∆ύο Επιστηµονικές Εταιρείες ενώνουν τις δυνάµεις τους και αποδεικνύουν έµπρακτα την

ανάγκη της επιστηµονικής συσπείρωσης, θωρακίζοντας έτσι ακόµα περισσότερο την κατα-

ξιωµένη παρουσία των ογκολόγων στη χώρα µας.

Κύριο µέληµα της Οργανωτικής και της Επιστηµονικής Επιτροπής είναι το Συνέδριο αυτό να απο-

τελέσει «σταθµό ανεφοδιασµού» στην ταχέως ανανεωνόµενη επιστηµονική πραγµατικότητα και

«φραγµό» στις ατεκµηρίωτες απόψεις που εξακολουθούν να κατακλύζουν την καθηµερινότητά

µας.

Σας καλούµε να συµπορευθούµε, όλοι εµείς που πιστεύουµε ότι ο καρκίνος ακόµα µας

διδάσκει γνώσεις, κατανόηση και αλληλεγγύη.

Με φιλικούς χαιρετισµούς,

Βασίλειος Γεωργούλιας ∆ηµήτριος Καρδαµάκης

Πρόεδρος Ε.Ο.Π.Ε. Πρόεδρος Ε.Ε.Α.Ο.
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Μ ή ν υ µ α Π ρ ο έ δ ρ ω ν Ε π ι σ τ η µ ο ν ι κ ή ς Ε π ι τ ρ ο π ή ς

Α γ α π η τ ο ί φ ί λ ο ι κ α ι σ υ ν ά δ ε λ φ ο ι ,

Η πρόοδος στην αντιµετώπιση του καρκίνου βρίσκεται σε κρίσιµη καµπή. Η εξέλιξη της επιστήµης και

της τεχνολογίας υπόσχεται τη σχεδόν απεριόριστη δυνατότητα για σηµαντικά οφέλη στο εγγύς µέλλον,

ενώ ταυτόχρονα αναδεικνύει την αφάνταστη βιολογική πολυπλοκότητα των νεοπλασµατικών νοση-

µάτων. Παράλληλα, το οικονοµικό περιβάλλον ασκεί έντονες πιέσεις για δηµοσιονοµική πειθαρχία,

αναχαιτίζοντας έτσι την ανάπτυξη αυτής της δηµιουργικής εξέλιξης.

Σε αυτές τις αντίξοες οικονοµικές περιστάσεις, η υποστήριξη της καινοτοµίας στην ογκολογία είναι ανα-

γκαίο να µεταφραστεί σε κέρδος για την πρόληψη και θεραπεία του καρκίνου και, επιπλέον, να οδηγήσει

σε εξατοµίκευση της αντιµετώπισης, τεκµηριωµένα και αποτελεσµατικά. Η µεταφραστική - βασική έρευνα

και το κλινικό έργο συγκλίνουν, ώστε οι σηµερινοί και µελλοντικοί ασθενείς µε καρκίνο, να βασίζονται

στην επιστηµονική µας ογκολογική κοινότητα, που είναι επιφορτισµένη να πραγµατοποιήσει αυτές τις

αλλαγές.

Ιωάννης Βαρθαλίτης ∆ηµήτριος Καρδαµάκης

Ογκολόγος Παθολόγος Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος

Ιωάννης Σουγκλάκος Γεώργιος Πισσάκας

Ογκολόγος Παθολόγος Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος
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Πέµπτη 25 Απριλίου 2013

11:00-12:00 Προσέλευση - Εγγραφές

Κ ε ν τ ρ ι κ ή Α ί θ ο υ σ α – B a l l r o o m I I I

12:00-14:00 Στρογγυλό Τραπέζι

Εκπαίδευση στην ογκολογία

Πρόεδροι: Μ. Α. ∆ηµόπουλος - Ι. Μούντζιος

Educational Fellowship opportunities in Europe by ESMO. R. Califano
Curriculum της ογκολογίας:
Παθολογική Ογκολογία. Ν. Παυλίδης
Χειρουργική Ογκολογία. Ο. Ζώρας
Ακτινοθεραπευτική Ογκολογία. ∆. Καρδαµάκης
Νοσηλευτική Ογκολογία. ∆. Παπαγεωργίου

14:00-14:30 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α – Κ α φ έ ς

14:30-16:00 Round Table

Cancer and nutrition

Chair: D. Skarlos - M. Paraskevaidis

Cancer Cachexia: Novel drugs for an ancient syndrome. J. Argilés
The role of physical exercise after cancer diagnosis. S. Papakosta
Malnutrition in patients receiving radiotherapy:
prevention and treatment. E. Peponi

1 oral presentation:
ΕΑ1: The role of glutamine in prevention and treatment of the post
irradiation enteritis, during radiotherapy ± chemotherapy. S. Stylianidou

16:00-16:45 ∆ορυφορική ∆ιάλεξη

Καρκίνος προστάτη

Προεδρείο: ∆. Τζαννίνης - ∆. ∆αλιάνη

Ο ρόλος του ανδρογονικού υποδοχέα στην εξέλιξη του καρκίνου
του προστάτη. Enzalutamide: νεότερα δεδοµένα. Χ. Παπανδρέου

Sponsored by

16:45-18:15 Satellite Symposium

Evolving patient management in castration-resistant
prostate cancer (CRPC)

Chair: N. Ziras - N. Xiros

Current management of patients with metastatic CRPC:
review of clinical data. K. Fizazi
Importance of imaging in management of metastatic CRPC patients. I. Boukovinas
How will pharmacoeconomic considerations drive
clinical practice decisions in the future? K. Souliotis

Sponsored by

18:15-18:45 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α – Κ α φ έ ς
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18:45-19:30 Satellite Lecture

Melanoma

Chair: D. Bafaloukos - H. Gogas

The clinical implications of the latest immunotherapy
developments in metastatic melanoma. P. Mohr

Sponsored by

19:30-20:15 Satellite Lecture

Metastatic colorectal cancer

Chair: Ε. Samantas - G. Koumakis

Clarifying the field of personalized therapy in mCRC. M. Peeters

Sponsored by

20:15-21:00 ∆ορυφορική ∆ιάλεξη

Καρκινικοί δείκτες

Προεδρείο: Γ. Σαµέλης - Ν. Κεντεποζίδης

Companion diagnostics tests της Roche Molecular
Diagnostics & Roche Tissue Diagnostics (Ventana) -
Χρήση και χρησιµότητα στη στοχευµένη θεραπεία.

Cobas oncology tests: ∆ιαγνωστικά βοηθήµατα του ιατρού
ογκολόγου, στην επιλογή στοχεύουσας θεραπείας. Φ. Παπαγεωργίου

Τα διαγνωστικά τεστ ALK IHC, INFORM HER2 Dual ISH
στην επιλογή στοχεύουσας θεραπείας. Ε. Τσιώλη

Sponsored by



10

Κ
ε

ν
τ

ρ
ι

κ
ή

Α
ί

θ
ο

υ
σ

α
–

B
a

l
l

r
o

o
m

I
I

I

CMYK

Παρασκευή 26 Απριλίου 2013

Κ ε ν τ ρ ι κ ή Α ί θ ο υ σ α – B a l l r o o m I I I

09:00-11:00 Round Table

Genetic determinants affecting cancer therapy

Chair: E. Briasoulis - G. Nasioulas

Detection of genetic markers which affect cancer therapy. E. Kosmidis
Genomic, proteomic-based biomarkers and
biomarkers for the identification of chemo- and
radio-resistance in human cancers. F. Fostira
Epigenetic biomarkers in clinical oncology
diagnostic applications. L. Liloglou
Non-conding RNAs come of age in diagnosis and
management of cancer. E. Lianidou
Molecular biology, radiobiology and radiotherapy. P. Lambin

2 oral presentations:
ΕΑ2: Detection of CTCs in patients with metastastic colorectal cancer. I. Messaritakis
ΕΑ3: Insulin-like Growth Factor 1 Receptor (IGF1R) expression
and survival in operable squamous-cell laryngeal cancer. I. Mountzios

11:00-11:30 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α - Κ α φ έ ς

11:30-13:15 Στρογγυλό Τραπέζι

Στοχευτικοί παράγοντες

Προεδρείο: ∆. Πεκτασίδης - Σ. Κακολύρης

Συνοδευτικά διαγνωστικά τεστ και εξατοµικευµένη
θεραπεία: προκλήσεις και λύσεις… Ε. Λινάρδου
Ενδιάµεσα καταληκτικά σηµεία και δείκτες κατά
τη διάρκεια της θεραπείας. Ν. Καραχάλιου
Αλληλεπιδράσεις µε τη διατροφή και τα
συνχορηγούµενα φάρµακα. Ε. Κοντοπόδης
Ανεπιθύµητες ενέργειες από τη θεραπεία. Β. Κώτσης

Παρουσίαση 2 ελεύθερων ανακοινώσεων:
ΕΑ4: Bevacizumab & Temsirolimus στη 2η γραµµή θεραπείας
του προχωρηµένου ΗΚΚ. Λ. Χέλης
ΕΑ5: Επιθηλιακή προς µεσεγχυµατική µετατροπή σε καρκίνωµα αγνώστου
πρωτοπαθούς εστίας και µελέτη έκφρασης 733 microRNAs. Γ. Πενθερουδάκης

13:15-14:00 Lecture

Chair: P. Kosmidis - Th. Economopoulos

Up to date on mCRPC: from medical evidence to
clinical practice. Y.A. Vano

14:00-16:00 Ε λ α φ ρ ύ γ ε ύ µ α
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16:00-17:30 Στρογγυλό Τραπέζι

Νεοπλασίες ανώτερου γαστρεντερικού

Προεδρείο: Π. Παπακώστας - Μ. Χαραλαµπίδου

Στοχευτικές και κυτταροτοξικές θεραπευτικές προσεγγίσεις
σε ασθενείς µε προχωρηµένο γαστρικό καρκίνο. Γ. Πενθερουδάκης
Επικουρικές θεραπείες σε ασθενείς µε εντοπισµένο
καρκίνο στοµάχου. Ακτινοθεραπεία και πότε; Μ. Τριχάς
Επικουρικές θεραπείες σε ασθενείς µε εντοπισµένο
καρκίνο στοµάχου. Χηµειοθεραπεία και πότε; Α. Στριµπάκος
Η θέση της ακτινοθεραπείας στον καρκίνο του παγκρέατος. Ξ. Βακάλης

Παρουσίαση 1 ελεύθερης ανακοίνωσης:
ΕΑ6: Gemcitabine, oxaliplatin και irinotecan στον προχωρηµένο καρκίνο
του ανώτερου πεπτικού. Κ. Αµαραντίδης

17:30-17:45 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α – Κ α φ έ ς

17:45-19:30 Στρογγυλό Τραπέζι

Εξατοµικευµένη θεραπεία του καρκίνου του µαστού

Προεδρείο: ∆. Μαυρουδής - Α. Σωτηροπούλου-Λόντου

Απώτερες παρενέργειες των αγωνιστών απελευθέρωσης
της γοναδοτροπίνης, σε συνδυασµό µε χηµειοθεραπεία
για τον πρώιµο καρκίνο του µαστού. Μ. Βασλαµατζής
Προ-εγχειρητική θεραπεία καρκίνου µαστού. Α. Κούτρας
Ετερογένεια των όγκων στον καρκίνο του µαστού:
Κλινικές εφαρµογές στην αξιολόγηση των καρκινικών δεικτών. Κ. Παπαζήσης
Καρκίνος µαστού και ακτινοθεραπεία: νέες
προκλήσεις για τα παλιά προβλήµατα. ∆. Μισαηλίδου
Ογκοπλαστική. Η. Σανιδάς

19:30-20:00 Lecture

Chair: Ch. Kalofonos - G. Demir

Surgical treatment of liver mets. A. Paul

20:00-20:30 Opening Ceremony

Chair: V. Georgoulias - D. Kardamakis

Welcome Addresses

Honorary Lecture

Every cancer patient deserves the best. C. Van de Velde

Opening Lecture

Public funding for new oncology treatments – have
we reached the limits? The case of Southern Europe. R. Sullivan
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Π α ρ ά λ λ η λ η Α ί θ ο υ σ α – B a l l r o o m I I

14:30-16:00 Στρογγυλό Τραπέζι

Φοιτητές Ιατρικής

Προεδρείο: Α. Πολύζος - Μ. Σιδερής

Ευρωπαϊκό πρόγραµµα ιατρικής εκπαίδευσης &
επαγγελµατισµού στην ιατρική εκπαίδευση. Ι. ∆ηµολιάτης
Σχολιαστές: Γερµανία. Γ. Σωτηρόπουλος

Γαλλία. ∆. ∆ιονυσόπουλος
Αγγλία. ∆. Παπαµιχαήλ - Φ. Σταυρίδη
Η.Π.Α. Γ. Σαµώνης

17:45-18:15 ∆ιάλεξη

Προεδρείο: Θ. Παππά

Η σηµασία της τηλεφωνικής επικοινωνίας στη διαλογή
των ατόµων µε καρκίνο. Α. Καµπίτση

18:15-19:30 Στρογγυλό τραπέζι

Πρόληψη και διαχείριση ογκολογικών ασθενών
µε οστικά προβλήµατα

Προεδρείο: ∆. Παπαγεωργίου - Ο. Γκοβίνα

Η αξιολόγηση των αναγκών. Ε. Θρουβάλα
Η διαχείριση των συµπτωµάτων. Β. Παπάρα
Η εκπαίδευση ασθενών και οικογένειας. Θ. Αδαµακίδου
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Σάββατο 27 Απριλίου 2013

Κ ε ν τ ρ ι κ ή Α ί θ ο υ σ α – B a l l r o o m I I I

09:00-10:45 Στρογγυλό Τραπέζι

∆ιεπιστηµονική αντιµετώπιση καρκίνου ενδοµητρίου,
και τραχήλου µήτρας

Προεδρείο: Χ. Ανδρεάδης - Γ. Σαρρής

Παρουσίαση 2 περιστατικών
(τράχηλος – ενδοµήτριο). Χ. Πανόπουλος - Α. Μπούτης
Χειρουργική θεραπεία. ∆. Παπαθεοδώρου
Επικουρική Ακτινοθεραπεία. Α. ∆ηµόπουλος
Επικουρική Χηµειοθεραπεία. Χ. Παπαδηµητρίου
Σχολιαστής: Α. Αθανασίου

10:45-11:45 Αντιπαράθεση

Προεδρείο: Γ. Αραβαντινός - Α. Παπανικολάου

Προεγχειρητική (neoadjuvent) χηµειοθεραπεία
έναντι της πρωταρχικής χειρουργικής επέµβασης
σε ασθενείς µε προχωρηµένο καρκίνο ωοθηκών.

Α. Μπάµιας - Χ. Φωτοπούλου

11:45-12:15 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α – Κ α φ έ ς

12:15-14:00 Round Table

Rectal cancer

Chair: D. Papamichael - L. Vini

MRI staging at diagnosis and after chemoradiation. G. Brown
Doing without radiation in the management of rectal
cancer: fact or fiction? R. Glynne-Jones
Wait and see after clinical CR: is it an option? E. Xynos
Management of recurrent rectal cancer.
Avoiding the pitfalls. P. Tekkis

14:00-16:00 Μ ε σ η µ β ρ ι ν ή ∆ ι α κ ο π ή - E λ α φ ρ ύ γ ε ύ µ α

14:00-16:00 Τακτική Εκλογοαπολογιστική και Τροποποιητική του Καταστατικού
Γενική Συνέλευση Ε.Ο.Π.Ε.

16:00-20:00 Αρχαιρεσίες ανάδειξης νέου ∆.Σ. Ε.Ο.Π.Ε. (2013-2015)
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16:00-17:30 Round Table

Innovative radiotherapeutic strategies and targeted treatments

Chair: E. Athanasiou - V. Giannouzakos

Radiotherapy and biological modifiers. M. Kalogeridi
Extracranial stereotactic radiotherapy (SBRT). G. Koukourakis
Guidelines and clinical practice in radiotherapy. E. Beroukas
«Smart treatnments» or more «expensive treatments»? V. Vasiliou
Present and future of radiation technology:
impact on clinical practice. M. Brada

17:30-17:45 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α – Κ α φ έ ς

17:45-19:15 Στρογγυλό Τραπέζι

Έλεγχος και διασφάλιση της ποιότητας στις ιατρικές
υπηρεσίες στους ασθενείς µε καρκίνο

Προεδρείο: Π. Παπακοτούλας - Ι. Κούβαρης

Μέθοδοι, συστήµατα ελέγχου και πρακτικές βελτίωσης ποιότητας. Φ. Κρόκος
∆ιασφάλιση ποιότητας στην ακτινοθεραπευτική
αλυσίδα. Στρατηγικές βελτίωσης. Σ. Νικολετόπουλος
∆ιαδικασίες διαπίστευσης ογκολογικών υπηρεσιών
στο Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας Κύπρου. Α. Σταµάτης
Ουδός ποιότητας στην ακτινοθεραπεία; Γ. Ηλιάδης

Παρουσίαση 1 ελεύθερης ανακοίνωσης:
ΕΑ7: Εργαλεία πρόβλεψης ολοκλήρωσης της ακτινοθεραπείας. ∆. Καρδαµάκης

19:15-20:00 ∆ιαλέξεις

Προεδρείο: Β. Μπαρµπούνης - Β. Κουλουλίας

Υπολογιστικά µοντέλα και ανάλυση ιατρικών εικόνων
για βελτιστοποίηση προσωποποιηµένων προβλέψεων
θεραπευτικού αποτελέσµατος σε ασθενείς µε καρκίνο. K. Μαριάς
Ο ρόλος των νανοσωµατιδίων στη βελτιστοποίηση
της ακτινοθεραπευτικής ογκολογίας. Κ. Θεοδώρου

20:00-20:45 Lecture

Chair: N. Tsavaris - A. Athanasiadis

Novel therapeutic approach for the prevention of
SREs in patients with solid tumors. D. Lüftner

20:45-21:15 Lecture

Chair: P. Makrantonakis - V. Karavasilis

Treatment algorithm in the management of soft tissue
sarcomas. Current strategies and future perspectives. I. Judson

21:15-21:30 Βραβεύσεις Εργασιών - Τελετή Λήξης

Προεδρείο: Κ. Γεννατάς - Α. Αρδαβάνης
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14:30-16:00 Στρογγυλό Τραπέζι

Προπτυχιακή ογκολογική εκπαίδευση

Προεδρείο: Κ. Συρίγος - Ε. Τιµοθεάδου

Η δεξιοτεχνία της επιστηµονικής παρουσίασης. Σ. Καραγιάννης

16:00-17:45 Παρουσίαση ελεύθερων ανακοινώσεων

Προεδρείο: Γ. Σταθόπουλος - N. Μαλάµος

ΕΑ8: MICROVASCULAR LYMPH NODE TRANSPLANTATION: PRELIMINARY RESULTS
Prof. N.A. Papadopulos, MD, FACS, Dr. D. Müller, MD, Dr. Y. Harder, MD, Prof. H.G. Machens, MD
Department of Plastic Surgery & Hand Surgery, University Hospital rechts der Isar, Munich Technical
University

ΕΑ9: ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΩΝ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΜΕ ΟΣΤΕΟΣΑΡΚΩΜΑ. XAΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΕΚΒΑΣΗ ΑΥΤΩΝ
Α. Πουρτσίδης1, ∆. ∆ογάνης1, Μ. Μπάκα1, ∆. Μπουχούτσου1, Μ. Βαρβουτσή1, Μ. Σερβιτζόγλου1,
Ε. ∆ανά1, Α. Μιχαήλ-Στράντζια2, Ε. Μαυροµµάτης3, Μ. Χασιώτη4, Χ. Ζαµπακίδης5, Ε. Κοσµίδη1

1. Ογκολογικό Τµήµα, 2. Παθολογοανατοµικό Εργαστήριο, 3. Ακτινολογικό Εργαστήριο,
4. Ακτινολογικό Εργαστήριο, 5. Α Ορθοπεδική Κλινική Νοσοκοµείου Παίδων «Π&Α Κυριακού»

ΕΑ10: ΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΓΙΑ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ KAI ΤΟΠΙΚΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗ.
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΜΑΣ
Π. Ντασίου1, ∆. Γροσοµανίδης1, ∆. Κορωνάρχης1, ∆. Πανούσης1, ∆. Κουφουδάκης1,
Ε. Μαραγκουδάκης2, Γ. Ξεπαπαδάκης1

1. Κλινική Μαστού, Ιασώ General, 2. Κέντρο Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Μαιευτήριο Ιασώ

ΕΑ11: IGRT ΣΤΗΝ ΠΑΙ∆ΙΑΤΡΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ - ΕΜΠΕΙΡΙΑ 2 ΧΡΟΝΩΝ
Ε. Πατρίκη, Β. ∆ιακάτου, ∆. ∆εµέναγας, Χ. Λάππα, Α. Χριστακάκη, Ν. Κάλλια, Μ. Ανδρέου, Ζ. Πέµµα,
Α. Κουβέλης, Μ. Συνοδινού-Μενεγάκη
Ακτινοθεραπευτικό-Ογκολογικό Τµήµα Παιδιών & Εφήβων, Γ.Ν.Π.Α «Π. & Α. Κυριακού»

ΕΑ12: ANTIMEΤΩΠΙΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΩΝ ΜΟΝΗΡΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΜΕΤΑΣΤΑΣΗΣ ΜΕΣΩ
ΣΤΕΡΕΟΤΑΚΤΙΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ (SBRT-VMAT)
Γ. Κριτσέλης1, Γ. Κόλλιας2, Χ. Παρασκευοπούλου2, Φ. Αγγελάκης3

1. Ακτινοθεραπευτής-Ογκολόγος, 2. Ακτινοφυσικοί Ιατρικής – Τµήµα Ιατρικής Φυσικής,
3. Ακτινοθεραπευτής-Ογκολόγος, Επιστηµονικός Υπεύθυνος, Κ.Α.Ο, ∆.Θ.Κ.Α «Υγεία»

ΕΑ13: ΠΙΛΟΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ ∆ΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΛΑΠΑΤΙΝΙΜΠΗΣ
ΣΤΗΝ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΑΡΙΘΜΟΥ ΤΩΝ ΗΕR2 ΘΕΤΙΚΩΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ
ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΣΤΟ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΙΜΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ
Σ. Αγγελάκη1,2, Α. Καλυκάκη1, Χ. Μαρκοµανωλάκη2, Γ. Καλλέργη2, Κ. Kαλµπάκης1,
∆. Μαυρουδής1,2, Β. Γεωργούλιας1,2

1. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου, 2. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου,
Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Κρήτης

ΕΑ14: ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΘΥΛΙΩΣΗΣ ΤΟΥ ΓΟΝΙ∆ΙΟΥ SOX-17 ΣΤΟ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΙΜΑ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ (HKK)
Λ. Χέλης1, Ι. Μπαλγκουρανίδου1, Τ. Κουκάκη1, Π. Μιχαηλίδης1, Ε. Χρηστακίδης1, ∆. Ματθαίος1,
Α. Χαλβατζής1, Ε. Χαµαλίδου1, Γ. Τρυψιάνης2, Ν. Ξενίδης1, Κ. Αµαραντίδης1, Σ. Κακολύρης1

1. Πανεπιστηµιακή Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης, 2. Εργαστήριο Στατιστικής ∆.Π.Θ.
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ΕΑ15: ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΠΡΩΤΗΣ ΓΡΑΜΜΗΣ ΣΤΗΝ ΠΑΡΟΥΣΙΑ
ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΜΕ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟ ΒΛΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΝ ΚΑΙ
ΕΠΙΘΗΛΙΟ-ΜΕΣΕΓΧΥΜΑΤΙΚΗΣ ΜΕΤΑΒΑΣΗΣ ΣΤΟ ΑΙΜΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ
Μ.Α. Παπαδάκη1, Γ. Καλλέργη1, Ζ. Ζαφειρίου1,2, ∆. Μαυρουδής1,2, Β. Γεωργούλιας1,2,
Π.Α. Θεοδωρόπουλος3, Σ. Αγγελάκη1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής Πανεπιστηµίου Κρήτης, 2. Ογκολογική Κλινική,
Π.Γ.Ν. Ηρακλείου, Κρήτη, 3. Εργαστήριο Βιοχηµείας, Τµήµα Ιατρικής Πανεπιστηµίου Κρήτης

ΕΑ16: ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΕΠΙΠΤΩΣΗΣ ΤΩΝ ΜΕΤΑΛΛΑΞΕΩΝ ΤΟΥ ΥΠΟ∆ΟΧΕΑ ΤΟΥ ΕΠΙ∆ΕΡΜΙΚΟΥ
ΑΥΞΗΤΙΚΟΥ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ ΚΑΙ ΤΩΝ ΚΛΙΝΙΚΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΩΝ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΣΤΟΝ ΕΛΛΗΝΙΚΟ ΧΩΡΟ
Ι. Μούντζιος, T. Καλαµπαλίκη, ∆. Χατζηδάκη, Α. Χριστοδουλάκης, Σ. Αγγελάκη, Ε. Σαµαντάς,
Κ. Συρίγος, Θ. Μακατσώρης, Π. Παπακοτούλας, Ν. Ξενίδης, Β. Κωτούλα, Γ. Πενθερουδάκης
Μέλη της steering committee, για λογαριασµό της Εταιρείας Ογκολόγων-Παθολόγων Ελλάδος (ΕΟΠΕ)





Argilés J. Professor of Biochemistry and Molecular Biology of Cancer, University of Barcelona, Spain

Brada M. Professor of Clinical Oncology, Leaders in Oncology Care, London, UK

Brown G. Dr, MBBS, MD, MRCP, FRCR, Lead Consultant Radiologist in Gastrointestinal Imaging, Royal
Marsden NHS Foundation Trust, Reader in Radiology, Institute of Cancer Research, London, UK

Califano R. Dr, Consultant Medical Oncologist, Chairman Elect of Young Oncologists Committee of
European Society for Medical Oncology, UΚ

Demir G. Professor, Dr, Department of Medical Oncology, Bilim University, President of Turkish Medical
Oncology Society, Istanbul, Turkey

Glynne-Jones R. Dr, FRCP FRCR, Consultant Clinical Oncologist, Macmillan Lead Clinician in Gastro-Intestinal
Cancer, Mount Vernon Cancer Centre, UK

Fizazi K. MD, PhD Medical Oncologist, Professor of Oncology, University of Paris,
Head of the Department of Cancer Medicine, Institute Gustave Roossy, Villejuif, France

Judson I. Professor of Cancer Pharmacology, Institute of Cancer Research, Head of Sarcoma Unit, Royal
Marsden Hospital, London, UK

Lambin P. MD, PhD, Maastricht Radiation Oncology (MAASTRO), University Medical Center Maastricht,
The Nehterlands

Liloglou L. Lecturer, University of Liverpool, Department of Molecular & Clinical Cancer Medicine, UK

Lüftner D. Senior Consultant in Oncology, Department of Oncology, Universitätsmedizin Berlin, Charité,
Berlin, Germany

Mohr P. Dr, Chief Physician, Department of Dermatology, Dermatological Centre Buxtehude, Head of
Skin Cancer Center Buxtehude, Germany

Paul A. Acting Head of the Department of General, Visceral and Transplantation Surgery, University
Hospital Essen, Germany

Peeters M. Professor of Oncology, Department of Oncology, Antwerp University Hospital, Belgium

Sullivan R. MD, PhD, Professor, Cancer Policy & Global Health Kings College London, Director Institute of
Cancer Policy & Editor-in-Chief Journal of Cancer Policy, London, UK

Tekkis P. Professor, BMedSci, BM BS, MD(Lon), HonD, FRCS, Professor of Colorectal Surgery

Van de Velde C. MD, PhD, FRCPS (hon), FACS (hon), Professor of Surgery, President ECCO - European CanCer
Organization, Past-President European Society of Surgical Oncology, Leiden University Medical
Center Department of Surgery, Leiden, The Netherlands

Vano Y.-A. Dr, MD, Georges Pompidou European Hospital, Paris, France

Αδαµακίδου Θ. Νοσηλεύτρια ΠΕ, MSc, PhD, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Αθανασιάδης Α. Συντονιστής ∆ιευθυντής Ογκολογικού Τµήµατος, Γ.Ν. Λάρισας «Κουτλιµπάνειο &
Τριανταφύλλειο»

Αθανασίου Α. Παθολόγος Ογκολόγος, Συντονιστής ∆ιευθυντής Α' Ογκολογικής Κλινικής, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Αθανασίου Ε. Συντονίστρια ∆ιευθύντρια Τµήµατος Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι
Ανάργυροι»

Ανδρεάδης Χ. ∆ιευθυντής Γ' Τµήµατος Κλινικής Ογκολογίας, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Αραβαντινός Γ. Dr, Παθολόγος Ογκολόγος, ∆ιδάκτωρ Πανεπιστηµίου Αθηνών, Συντονιστής ∆ιευθυντής B’
Τµήµατος Παθολογίας Ογκολογίας, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Αρδαβάνης Α. ∆ιευθυντής Α' Παθολογικής Ογκολογικής Κλινικής Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Βακάλης Ξ. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, 401 ΓΣΝΑ

Βασιλείου Β. MD, PhD, Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας Κύπρου, Λευκωσία,
Κύπρος

Βασλαµατζής Μ. ∆ιευθυντής Ογκολογική Κλινικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Βίνη Λ. Ακτινοθεραπεύτρια Ογκολόγος, ∆ιευθύντρια Τµήµατος Ακτινοθεραπείας, Ιατρικό Κέντρο Αθηνών

Γεννατάς Κ. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Πανεπιστήµιο Αθηνών
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Γεωργούλιας Β. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο Κρήτης, ∆ιευθυντής
Πανεπιστηµιακής Παθολογικής Ογκολογικής Κλινικής Π.Γ.Ν. Ηρακλείου, Πρόεδρος Ε.Ο.Π.Ε.

Γιαννουζάκος Β. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, ∆ιευθυντής Ακτινοθεραπείας, Γ.Ν.Θ. «Παπαγεωργίου»

Γκοβίνα Ο. Νοσηλεύτρια ΠΕ, MSc, PhD, Επίκουρη Καθηγήτρια ΤΕΙ Αθήνας

Γκόγκα Ε. Αν. Καθηγήτρια Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Αθηνών, Α' Παθολογική
Κλινική Π.Γ.Ν.Α. «Λαϊκό»

∆αλιάνη ∆. MD, Παθολόγος Ογκολόγος, T. Επίκουρη Καθηγήτρια Πανεπιστηµίου Τέξας, Αντικαρκινικού
Κέντρου MD Anderson, ∆ιευθύντρια Ογκολογικής Κλινικής, «Ευρωκλινική» Αθηνών

∆ηµολιάτης Ι. Επίκουρος Καθηγητής Υγιεινής & Επιδηµιολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Ιωαννίνων

∆ηµόπουλος Α. ∆ιευθυντής Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Νοσοκοµείο «Metropolitan»

∆ηµόπουλος Μ.Α. Καθηγητής, Πρόεδρος Ιατρικής Σχολής Ε.Κ.Π.Α.

∆ιονυσόπουλος ∆. Παθολόγος Ογκολόγος, Επιµελητής Β', Κλινική Παθολογικής Ογκολογίας Α.Π.Θ., Γ.Ν.Θ.
«Παπαγεωργίου»

Ζήρας Ν. Συντονιστής ∆ιευθυντής Β΄ Τµήµατος Παθολογικής Ογκολογίας, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Ζώρας Ο. Καθηγητής Χειρουργικής, ∆ιευθυντής Κλινικής Χειρουργικής Ογκολογίας, Πανεπιστήµιο Κρήτης,
Πρόεδρος Ε.Ε.Χ.Ο.

Ηλιάδης Γ. ∆ρ, Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, ∆ιευθυντής Ακτινοθεραπευτικού Τµήµατος, Ιατρικό
∆ιαβαλκανικό Κέντρο Θεσσαλονίκης

Θεοδώρου Κ. PhD, Αν. Καθηγήτρια Ιατρικής Φυσικής, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας

Θρουβάλα Ε. Νοσηλεύτρια ΤΕ, Msc, Μονάδα Γυναικολογικού Καρκίνου, Π.Γ.Ν.-Μαιευτηρίου Αθηνών «Έλενα
Βενιζέλου»

Κακολύρης Σ. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας ∆.Π.Θ.

Καλογερίδη Μ. MD, PhD, Επιµελήτρια Β' Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Λάρισας

Καλόφωνος Χ. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ογκολογικό Τµήµα Π.Γ.Ν Πατρών

Καµπίτση Α. Προϊσταµένη Νοσηλεύτρια, Μονάδα Ηµερησίας Νοσηλείας Παθολογικού Τοµέα, Α.Ο.Ν.Α. «Ο
Άγιος Σάββας»

Καραβασίλης Β. Λέκτορας Παθολογίας Ογκολογίας Α.Π.Θ.

Καραγιάννης Σ. Καθηγητής Οργανωσιακής Συµπεριφοράς και Ηγεσίας, Master Trainer Management
Development Institute

Καραχάλιου Ν. Παθολόγος Ογκολόγος, Breakthrough Cancer Research Unit Pangaea Biotech, Dexeus
University Institute, Barcelona, Spain

Καρδαµάκης ∆. Καθηγητής, ∆ιευθυντής Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας & Στερεοτακτικής Ακτινοθεραπείας,
Ιατρικό Τµήµα, Πανεπιστήµιο Πατρών, Πρόεδρος Ε.Ε.Α.Ο.

Κεντεποζίδης Ν. Παθολόγος Ογκολόγος, ∆ιευθυντής Ογκολογικής Κλινικής, 251 Γ.Ν. Αεροπορίας

Κοντοπόδης Ε. Παθολόγος Ογκολόγος, Επιστηµονικός Συνεργάτης Παθολογικής Ογκολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν.
Ηρακλείου

Κοσµίδης Ε. Λέκτορας Φυσιολογίας, Ιατρική Σχολή Α.Π.Θ.

Κοσµίδης Π. ∆ιευθυντής Β' Παθολογικής Ογκολογικής Κλινικής, ∆.Θ.Κ.Α. «Υγεία»

Κούβαρης Ι. Καθηγητής Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας

Κουκουράκης Γ. ∆ρ, Επιµελητής Β΄ Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Α.Ο.Ν.Α «Ο Άγιος Σάββας»

Κουλουλίας Β. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος

Κουµάκης Γ. ∆ιευθυντής Β' Παθολογικής Κλινικής, Μονάδα Μεταµόσχευσης Μυελού, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος
Σάββας»

Κούτρας Α. Λέκτορας Παθολογίας Ογκολογίας, Πανεπιστήµιο Πατρών

Κρόκος Φ. Χηµικός, MSc, PhD, ∆ιεύθυνση Τυποποίησης, ΕΛΟΤ, Ελληνικός Οργανισµός Τυποποίησης
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Κώτσης Β. Επίκουρος Καθηγητής Παθολογίας, Γ' Πανεπιστηµιακή Παθολογική Κλινική, Α.Π.Θ.

Λιανίδου Ε. PhD, Καθηγήτρια Αναλυτικής Χηµείας - Κλινικής Χηµείας, Εργαστήριο Αναλυτικής Χηµείας,
Τµήµα Χηµείας, Ε.Κ.Π.Α.

Λινάρδου Ε. Αν. ∆ιευθύντρια Α' Ογκολογικής Κλινικής, Νοσοκοµείο «Metropolitan»

Μακραντωνάκης Π. ∆ιευθυντής B' Τµήµατος Κλινικής Ογκολογίας, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Μαλάµος Ν. Συντονιστής ∆ιευθυντής Μονάδας Γυναικολογικού Καρκίνου, Π.Γ.Ν.-Μαιευτηρίου Αθηνών
«Έλενα Βενιζέλου»

Μαριάς Κ. PhD, Κύριος Ερευνητής, Επικεφαλής Εργαστηρίου Υπολογιστικής Ιατρικής, Ινστιτούτο
Πληροφορικής, Ίδρυµα Τεχνολογίας και Έρευνας, Ηράκλειο, Κρήτη

Μαυρουδής ∆. Καθηγητής Παθολογικής Ογκολογίας, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο Κρήτης

Μισαηλίδου ∆. ∆ρ, Ακτινοθεραπεύτρια Ογκολόγος, Ιατρικό ∆ιαβαλκανικό Κέντρο Θεσσαλονίκης,
∆ιπλωµατούχος American Board of Radiology

Μούντζιος Ι. MD, MSc, PhD, Παθολόγος Ογκολόγος, 251 Γ.Ν. Αεροπορίας

Μπάµιας Α. Αν. Καθηγητής Πανεπιστηµίου Αθηνών, Παθολόγος Ογκολόγος, Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Μπαρµπούνης Β. ∆ιευθυντής Ογκολογικής Μονάδας, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Μπαφαλούκος ∆. Καθηγητής Ογκολογίας ΤΕΙ Αθηνών, ∆ιευθυντής Α' Ογκολογικής Κλινικής, Νοσοκοµείο
«Metropolitan»

Μπερούκας Ε. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, Επιστηµονικός Συνεργάτης, Νοσοκοµείο «Metropolitan»

Μπουκοβίνας Ι. Yπεύθυνος Ογκολογικού Τµήµατος Βιοκλινικής Θεσσαλονίκης

Μπούτης Α. Παθολόγος Ογκολόγος, Επιµελητής Β', Α' Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Μπριασούλης Ε. Παθολόγος Ογκολόγος, Αν. Καθηγητής Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων

Νασιούλας Γ. PhD, Επιστηµονικός ∆ιευθυντής Genekor A.E.

Νικολετόπουλος Σ. Φυσικός Νοσοκοµείων - Ακτινοφυσικός Ιατρικής, Ταµίας Ένωσης Φυσικών Ιατρικής Ελλάδος

Ξηρός Ν. Παθολόγος Ογκολόγος, ∆ιευθυντής ΕΣΥ, Β' Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική Πανεπιστηµίου
Αθηνών, Π.Γ.Ν. «Αττικόν»

Ξυνός Ε. Αν. Καθηγητής Χειρουργικής

Οικονοµόπουλος Θ. Καθηγητής Ιατρικής Πανεπιστηµίου Αθηνών

Πανόπουλος Χ. ∆ρ, Παθολόγος Ογκολόγος, ∆ιευθυντής Β' Ογκολογικού Τµήµατος, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Παπαγεωργίου ∆. Νοσηλευτής ΠΕ, MSc, PhD, Προϊστάµενος Ογκολογικής Κλινικής, «Ευρωκλινική» Αθηνών,
Μέλος Τοµέα Νοσηλευτικής Ογκολογίας Ε.Σ.Ν.Ε., Εργαστηριακός Συνεργάτης ΤΕΙ Αθήνας

Παπαγεωργίου Φ. Μοριακή Βιολόγος, Marketing Manager Roche Applied Science -LightCycler Molecular
Microbiology

Παπαδηµητρίου Χ. Αν. Καθηγητής, Θεραπευτική Κλινική Π.Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Παπαζήσης Κ. ∆ρ, ∆ιευθυντής Ογκολογικού Τµήµατος, Γ.Κ.Θ. «Euromedica»

Παπαθεοδώρου ∆. Επιµελητής Β΄ Γυναικολογικής Κλινικής, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά», F. Clinical Fellow in Gynaecological
Oncology, RSCH, UK

Παπακοτούλας Π. ∆ιευθυντής B' Τµήµατος Κλινικής Ογκολογίας, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Παπακώστα Σ. MD, PhD, Ειδική Φυσίατρος, Επιστηµονική ∆ιευθύντρια Κ.Α. Αρωγή Θεσσαλίας, Λάρισα

Παπακώστας Π. Συντονιστής ∆ιευθυντής Ογκολογικής Μονάδας, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Παπαµιχαήλ ∆. MB BS FRCP, ∆ιευθυντής Κλινικής Παθολογικής Ογκολογίας, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας
Κύπρου, Λευκωσία, Κύπρος

Παπανδρέου Χ. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας

Παπανικολάου Α. Αν. Καθηγητής Μαιευτικής Γυναικολογίας Α.Π.Θ.

Παπάρα Β. Νοσηλεύτρια ΠΕ, MSc, Γ' Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»
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Παππά Θ. Νοσηλεύτρια, Bsc, MSc, Προϊσταµένη Πανεπιστηµιακής Χειρουργικής Κλινικής, Γ.Ο.Ν.Κ.
«Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Παρασκευαΐδης Μ. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, Συντονιστής ∆ιευθυντής Β' Ακτινοθεραπευτικού Ογκολογικού
Τµήµατος, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Παυλίδης Ν. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Ιωαννίνων

Πεκτασίδης ∆. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Ε.Κ.Π.Α., ∆ιευθυντής Β' Πανεπιστηµιακής
Παθολογικής Κλινικής, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Πενθερουδάκης Γ. MD, Επίκουρος Καθηγητής Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Ιωαννίνων

Πεπόνη Ε. Επιµελήτρια Β' Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων

Πολύζος Α. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, ∆ιευθυντής Α' Παθολογικής Κλινικής Πανεπιστηµίου
Αθηνών, Γ.Ν.Α. «Λαϊκό»

Σαµαντάς Ε. Συντονιστής ∆ιευθυντής Γ' Ογκολογικής Κλινικής, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Σαµέλης Γ. Παθολόγος Ογκολόγος, ∆ιδάκτωρ Ιατρικής Σχολής Πανεπιστηµίου Αθηνών, ∆ιευθυντής
Ογκολογικού Τµήµατος Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Σαµώνης Γ. Ογκολόγος Λοιµωξιολόγος, Καθηγητής Παθολογίας, Πανεπιστήµιο Κρήτης

Σανιδάς Η. MD, FACS, Επίκουρος Καθηγητής Χειρουργικής, Χειρουργός Μαστού, Ιατρική Σχολή,
Πανεπιστήµιο Κρήτης

Σαρρής Γ. Συντονιστής ∆ιευθυντής Α' Ακτινοθεραπευτικού Ογκολογικού Τµήµατος, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Σιδερής Μ. Foundation Year 2 Trainee, Derriford Teaching Hospital, Peninsula Medical School, NHS, UK, Phd
Student, National and Kapodistrian University of Athens

Σκάρλος ∆. ∆ρ. Παθολόγος Ογκολόγος, Άµισθος Επίκουρος Καθηγητής, Πανεπιστήµιο Αθηνών, ∆ιευθυντής
Β' Ογκολογικής Κλινικής, Νοσοκοµείο «Metropolitan»

Σουλιµιώτης Κ. Επίκουρος Καθηγητής Πολιτικής Υγείας, Σχολή Κοινωνικών Επιστηµών Πανεπιστηµίου
Πελοποννήσου, Επιστηµονικός Συνεργάτης Κέντρου Μελετών Υπηρεσιών Υγείας,
Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.

Σταθόπουλος Γ. ∆ιευθυντής Α' Ογκολογικής Κλινικής, Νοσοκοµείο «Ερρίκος Ντυνάν»

Σταµάτης Α. Γενικός ∆ιευθυντής, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας Κύπρου, Λευκωσία, Κύπρος

Σταυρίδη Φ. Παθολόγος Ογκολόγος, MD, MSc, MRCP, Γ' Ογκολογική Κλινική, ∆.Θ.Κ.Α. «Υγεία»

Στριµπάκος Α. Παθολόγος Ογκολόγος, Επιστηµονικός Συνεργάτης, Ιατρική Σχολή Αθηνών, Ογκολογική
Μονάδα Γ' Παθολογικής Κλινικής, Γ.Ν.Ν.Θ.Α. «Η Σωτηρία»

Συρίγος Κ. MD, PhD, Αν. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Αθηνών,
∆ιευθυντής Ογκολογικής Μονάδας Γ’ ΠΠ, Γ.Ν.Ν.Θ.Α. «Η Σωτηρία», Vis. President of Thoracic
Oncology, Yale School of Medicine, USA

Σωτηρόπουλος Γ. MD, PhD, FACS, FEBS Kαθηγητής Χειρουργικής Πανεπιστηµίου Essen, Επίκουρος Καθηγητής
Χειρουργικής Ε.Κ.Π.Α.

Σωτηροπούλου-
Λόντου Α. Συντονίστρια ∆ιευθύντρια Β' Ακτινοθεραπευτικού Τµήµατος, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Τζαννίνης ∆. MD, ∆ιευθυντής Ογκολογικής Κλινικής, Ιατρικό Κέντρο Αθηνών

Τιµοθεάδου Ε. Λέκτορας Παθολογίας Ογκολογίας Α.Π.Θ., Γ.Ν.Θ. «Παπαγεωργίου»

Τριχάς Μ. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, Επιστηµονικός Συνεργάτης Κ.Α.Ο «Ιασώ»

Τσαβαρής Ν. Καθηγητής Παθολογίας Ογκολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο Αθηνών

Τσιώλη Ε. Βιολόγος, Senior Technical Application Specialist

Φωστήρα Φ. PhD, Μοριακός Βιολόγος - Γενετίστρια, Ερευνήτρια Βαθµίδος ∆, Εργαστήριο Μοριακής
∆ιαγνωστικής, ΕΚΕΦΕ ∆ηµόκριτος

Φωτοπούλου Χ. MD, PhD, Consultant Gynecological Oncologist, Imperial College London Healthcare Trust,
Queen Charlottes Hospital, London, UK

Χαραλαµπίδου Μ. ∆ρ, ∆ιευθύντρια Ακτινοθεραπευτικού Τµήµατος, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
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Οργάνωση

Εταιρεία Ογκολόγων Παθολόγων Ελλάδας (Ε.Ο.Π.Ε.)
Ελληνική Εταιρεία Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας (Ε.Ε.Α.Ο.)

Τόπος ∆ιεξαγωγής

Ξενοδοχείο Athenaeum Intercontinental
Λεωφ. Συγγρού 89-93, Ν. Κόσµος 117 45
Τηλ.: 210 92 06 000

Ηµεροµηνία ∆ιεξαγωγής

25 - 27 Απριλίου 2013

Web site

www.hesmo2013.gr

Γλώσσα

Επίσηµη γλώσσα του Συνεδρίου θα είναι η ελληνική. Οι διαλέξεις των ξένων οµιλητών θα δοθούν στην
αγγλική γλώσσα.

Πιστοποίηση Παρακολούθησης

Βάσει της τελευταίας εγκυκλίου του ΕΟΦ, θα υπάρχει σύστηµα καταµέτρησης του χρόνου παρακολού-
θησης. Με τη λήξη του συνεδρίου θα δίνεται πιστοποιητικό σε όσους έχουν παρακολουθήσει τουλάχι-
στον 60% των συνολικών ωρών του προγράµµατος.
Ο αριθµός Μορίων Συνεχιζόµενης Ιατρικής Εκπαίδευσης (CME-CPD) που θα χορηγηθεί στους Συνέ-
δρους, θα υπολογιστεί βάσει του χρόνου παρακολούθησης.

Παρουσιάσεις

Οι αίθουσες θα είναι εξοπλισµένες µε video projector για παρουσιάσεις µέσω H/Y. Το υλικό θα πρέπει
να παραδίδεται τουλάχιστον 1 ώρα πριν στην τεχνική γραµµατεία.
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Εγγραφές – ∆ικαίωµα Συµµετοχής

Ειδικευµένοι Ιατροί – Φαρµακοποιοί 200€

Ειδικευόµενοι Ιατροί 50€

Τεχνολόγοι εργαστηρίων 50€

Νοσηλευτές 50€

Προπτυχιακοί-Μεταπτυχιακοί φοιτητές δωρεάν

Το δικαίωµα συµµετοχής στο Συνέδριο περιλαµβάνει:

• Παρακολούθηση των επιστηµονικών συνεδριάσεων και είσοδο στον εκθεσιακό χώρο
• Τελετή έναρξης & δεξίωση υποδοχής την Παρασκευή 26 Απριλίου 2013
• 2 γεύµατα την Παρασκευή 26 και το Σάββατο 27 Απριλίου 2013
• ∆ιαλείµµατα καφέ
• Συνεδριακό υλικό
• Πιστοποιητικό παρακολούθησης

Το δικαίωµα συµµετοχής για φοιτητές* περιλαµβάνει:

• Παρακολούθηση των επιστηµονικών συνεδριάσεων
• ∆ιαλείµµατα καφέ
• Πιστοποιητικό παρακολούθησης
* απαραίτητη προϋπόθεση εγγραφής η επίδειξη της φοιτητικής ταυτότητας

Γραµµατεία Συνεδρίου

Ε.Τ.S. Events & Travel Solutions A.E.
Ελ. Βενιζέλου 154, 171 22 Ν. Σµύρνη
Τηλ.: 210 98 80 032, Fax: 210 98 81 303
E-mail: ets@otenet.gr, ets@events.gr
Website: www.events.gr

__________________________________________________

∆ηµιουργικό Εξωφύλλου

Στο σύγχρονο κόσµο ο µύθος του Προµηθέα έχει τεθεί στο περιθώριο της Ιστορίας, η Ιστορία έχει τεθεί
στο περιθώριο της Μνήµης, η Μνήµη έχει τεθεί στο περιθώριο του Χρόνου. Ο Χρόνος έχει πλέον πα-
γώσει και µέσα του ο Προµηθέας αφηγείται «το τέλος του τέλους που δεν έχει τέλος» σ’ έναν τόπο
νεκρό, «στης Ευρώπης τον πάτο», στην Ελλάδα του 2013. (Απόσπασµα από την εισήγηση του σκηνοθέτη Θε-

όδωρου Τερζόπουλου στο 5th International Festival of Arts, National Chiang Kai-Shek Cultural Center).
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Κάτοψη Εκθεσιακού
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Η Οργανωτική Επιτροπή του 19ου Πανελλήνιου Συνεδρίου Κλινικής Ογκολογίας
& 13ου Πανελλήνιου Συνεδρίου Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας

ευχαριστεί τις κάτωθι εταιρείες για τη συµµετοχή και την υποστήριξή τους
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Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΓΛΟΥΤΑΜΙΝΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΚΤΙΝΙΚΗΣ ΕΝΤΕΡΙΤΙ∆ΑΣ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ
ΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΤΗΣ ΠΥΕΛΟΥ ΜΕ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ Ή/ΚΑΙ
ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

Σ. Στυλιανίδου1, Σ. ∆οµοξούδης1, Π. Μέµτσα1, Α. Χατζηγιαννάκη2,
Ι. Τζιτζίκας1, Κ. Πιστεύου-Γοµπάκη1
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Εισαγωγή: Το φάσµα των καρκίνων της πυέλου είναι αρκετά ευρύ. Συ-
χνότεροι είναι ο καρκίνος του ορθού, του προστάτη, του τραχήλου της µή-
τρας, του ενδοµητρίου, της ουροδόχου κύστεως. Θεραπευτικοί χειρισµοί
όπως η χηµειοθεραπεία και η ακτινοθεραπεία αυξάνουν το προσδόκιµο
επιβίωσης των ασθενών. Η τοξικότητα και οι παρενέργειες κατά τη διάρκεια
των θεραπειών, ορισµένες φορές είναι έντονες και επηρεάζουν την ποι-
ότητα ζωής των ασθενών. Για την πρόληψη και αντιµετώπιση της µετακτι-
νικής εντερίτιδας σηµαντικός είναι ο ρόλος της χορήγησης γλουταµίνης
από το στόµα µε ειδικά δοσολογικά σχήµατα.
Σκοπός: Η προστατευτική δράση της γλουταµίνης σε ασθενείς που υπο-
βάλλονται σε ακτινοθεραπεία πυέλου ή/και χηµειοθεραπεία.
Υλικό και Μέθοδοι: 140 ασθενείς υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία (ΑΚΘ)
πυέλου την περίοδο 2011-2012 στο Τµήµα ακτινοθεραπευτικής ογκολο-
γίας του Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ. 31 µε καρκίνο ορθού, 42 µε καρκίνο προστάτη,
30 µε καρκίνο ενδοµητρίου, 20 µε καρκίνο τραχήλου µήτρας, 10 µε καρ-
κίνο ουροδόχου κύστεως, 3 µε καρκίνο αιδοίου, 4 µε καρκίνο πρωκτού.
Όλοι οι ασθενείς έλαβαν πυελική ακτινοθεραπεία συνολικής δόσης όγκου
45Gy µε 1,8Gy/συνεδρία (5 µέρες/εβδοµάδα). Έγινε CT-simulator εξοµοί-
ωση, 3D treatment planning. ∆όθηκε conformal external beam radio-
therapy µε γραµµικό επιταχυντή µε MLC-multilief collimator για την
προστασία των OAR-organ at risk.
65 ασθενείς έλαβαν σχήµατα χηµειοθεραπείας πριν ή/και κατά τη διάρκεια
της ακτινοθεραπείας. Σε 95 ασθενείς χορηγήθηκε για διάστηµα µιας εβδο-
µάδας πριν την έναρξη της ΑΚΘ, 30gr ηµερησίως γλουταµίνης per os
(15gr x 2 φορές). Συνεχίστηκε κατά τη διάρκεια των θεραπειών (~ 1 ½
µήνα) και περίπου 1 µήνα µετά το πέρας των συνεδριών. 10 ασθενείς αρ-
νήθηκαν και 35 δεν ανέχθηκαν την πρόσληψη της γλουταµίνης. Όλοι οι
ασθενείς ολοκλήρωσαν τη θεραπεία. Έγινε παρακολούθηση όσον αφορά
τη συχνότητα/αλλαγή στις εντερικές συνήθειες άλγος κατά τις κενώσεις,
διάρροια, υπερπαραγωγή βλέννης, ναυτία, έµετος. Συγχρόνως δόθηκαν
οδηγίες διατροφής µε περιορισµένη λήψη φυτικών ινών, αυξηµένη λήψη
υγρών (εκτός χυµών και ανθρακικών) και φαρµακευτική αγωγή µε ήπια
αναλγητικά, αντιδιαρροικά και αντιεµετικά κατά περίπτωση.
Αποτελέσµατα: Στον εβδοµαδιαίο επανέλεγχο οι ασθενείς που πριν τη θε-
ραπεία, κατά τη διάρκεια και µετά το πέρας της θεραπείας, ελάµβαναν τη
γλουταµίνη, εµφάνισαν ήπια τοξικότητα: µικρή αύξηση στις κενώσεις, αλ-
λαγή στις εντερικές συνήθειες µε ήπιο άλγος που δεν απαιτεί θεραπεία
Grade O-I. Τα συµπτώµατα υποχώρησαν 2 εβδοµάδες µετά το πέρας των
συνεδριών. 35 ασθενείς που δεν έλαβαν την γλουταµίνη παρουσίασαν µε-
τακτινική εντερίτιδα Grade II: διάρροια που απαιτεί αντιδιαρροικά, ορθικό
ή κοιλιακό άλγος που απαιτεί αναλγησία. Μετά τις 20 συνεδρίες ΑΚΘ
στους ασθενείς παρατηρήθηκε µικρή απώλεια βάρους, κόπωση, ανορε-
ξία, µυαλγία, ναυτία. Τα συµπτώµατα υποχώρησαν ενάµισι µήνα µετά το
πέρας των θεραπειών. Τέλος, 10 ασθενείς που δεν έλαβαν γλουταµίνη (5
λάµβαναν και σύγχρονη ΧΜΘ) παρουσίασαν εντερίτιδα Grade III, ↑ διάρ-
ροια, υπερπαραγωγή βλέννης, απώλεια βάρους ~10kg, ↑ µυϊκά άλγη και
↑ κόπωση. Τα συµπτώµατα υποχώρησαν 2 µήνες µετά το πέρας της ΑΚΘ.
Συµπεράσµατα: Είναι αποδεκτή η θετική δράση της χορήγησης γλουταµί-
νης per os, όσον αφορά την πρόληψη και αντιµετώπιση της τοξικότητας
της ακτινοχηµειοθεραπείας στους ασθενείς µε καρκίνο στην περιοχή της
πυέλου. Μειώνεται στο ελάχιστο η µετακτινική εντερίτιδα. Έτσι, συµβάλλει
στην αποτελεσµατικότερη δράση και ολοκλήρωση της θεραπείας σε περι-
πτώσεις ακτινοβόλησης της πυέλου µε 3DC - EBRT ή/και χηµειοθεραπεία,
προσδίδοντας τα βέλτιστα αποτελέσµατα, αυξάνοντας το προσδόκιµο επι-
βίωσης και βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής των ασθενών.
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΗ ΑΞΙΑ ΤΗΣ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ ΤΩΝ
CEACAM5MRNA - ΘΕΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΣΤΟ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΙΜΑ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ (ΚΠΕ)
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Σκοπός: Σε προηγούµενη µελέτη ανεδείξαµε την προγνωστική αξία της
ανίχνευσης των CEACAM5 mRNA- θετικών κυττάρων στο περιφερικό αίµα
ασθενών µε καρκίνο παχέος εντέρου (ΚΠΕ) σταδίου II ή III. Ο πρωτεύων
στόχος της παρούσας µελέτης ήταν η συσχέτιση της ανίχνευσης των CEA-
CAM5 mRNA - θετικών κυττάρων στο αίµα ασθενών µε την έκβαση των
ασθενών µε µεταστατικό ΚΠΕ.
Μεθοδολογία: ∆είγµατα περιφερικού αίµατος συλλέχθηκαν από 443 ασθε-
νείς µε µεταστατικό ΚΠΕ, πριν την έναρξη της χηµειοθεραπείας και 3 µήνες µετά.
Η ανίχνευση των CEACAM5 mRNA- θετικών κυττάρων πραγµατοποιήθηκε µε
την µέθοδο της Real Time PCR. Τα αποτελέσµατα της ανάλυσης συσχετίστηκαν
µε γνωστούς κλινικο-παθολογικούς προγνωστικούς παράγοντες.
Αποτελέσµατα: Τα χαρακτηριστικά των ασθενών ήταν τυπικά για τη νόσο:
διάµεση ηλικία 67 έτη, 57% ήταν άνδρες, στο 64% των περιπτώσεων συ-
νυπήρχε ηπατική µετάσταση. Η ιστολογική εκτίµηση του όγκου έδειξε ότι
στο 38% η διαφοροποίησης των κυττάρων ήταν βαθµού 2, και η µοριακή
ανάλυση ανέδειξε KRAS ή BRAFV600E µεταλλάξεις στο 41% και 8% των πε-
ριπτώσεων, αντίστοιχα. ∆ιακόσιοι τρεις (46%) ασθενείς είχαν ανιχνεύσιµα
κυκλοφορούντα CEACAM5mRNA – θετικά κύτταρα πριν την έναρξη της
χηµειοθεραπείας. Η ανίχνευση των CEACAM5 mRNA – θετικών κυττάρων
συσχετίστηκε σηµατικά µε το ECOG PS 2 (p<0.001), τις BRAFV600E µεταλλά-
ξεις (p<0.001), την υψηλή διαφοροποίηση του όγκου (p=0.007), και την
παρουσία ηπατικών µεταστάσεων (p=0.017). Η ανίχνευση των CEACAM5
mRNA – θετικών κυττάρων συσχετίστηκε µε µειωµένο διάστηµα έως την
υποτροπή της νόσου (p <0.026), και µειωµένη διάµεση ολική επιβίωση
(OS; p=0.037). Από την πολυπαραγοντική ανάλυση προέκυψε ότι η ανί-
χνευση των CEACAM5 mRNA – θετικών κυττάρων αποτελεί ανεξάρτητο
προγνωστικό παράγοντα για τόσο µειωµένο διάστηµα έως την υποτροπή
της νόσου (HR=1.9; 95% CI: 1.2-3.4; p=0.041) όσο και συνολικής επιβίω-
σης (HR=1.8; 95% CI: 1.3-3.1; p=0.044).
Συµπεράσµατα: Η ανίχνευση των CEACAM5 mRNA-θετικών κυττάρων στο
περιφερικό αίµα, σχετίζετε µε σηµαντικούς κλινικούς και παθολογο-ανα-
τοµικούς δείκτες (PS, BRAF µεταλλάξεις, βαθµός διαφοροποίησης, ηπατι-
κές µεταστάσεις), ενώ αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα και
σχετίζεται µε φτωχή κλινική έκβαση για τους ασθενείς µε µεταστατικό ΚΠΕ.

Ο ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΜΟΝΟΠΑΤΙΟΥ
ΤΟΥ ΥΠΟ∆ΟΧΕΑ ΤΟΥ ΑΥΞΗΤΙΚΟΥ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 1
(IGF1R) ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΕΞΑΙΡΕΣΙΜΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΛΑΡΥΓΓΑ
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Εισαγωγή: Η έκβαση των ασθενών µε εξαιρέσιµο καρκίνο του λάρυγγα
είναι ετερογενής και απρόβλεπτη, µε αποτέλεσµα η αναζήτηση ισχυρών
προγνωστικών δεικτών να καθίσταται αναγκαία. Το µοριακό µονοπάτι του
υποδοχέα του αυξητικού παράγοντα της ινσουλίνης (insulin growth factor
receptor, IGFR) φαίνεται να διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση
κι εξέλιξη του λαρυγγικού καρκίνου.
Ασθενείς και Μέθοδοι: Εντοπίσαµε όλους τους ασθενείς µε πλακώδη καρ-
κίνο του λάρυγγα σταδίου I-III κατά TNM που υπεβλήθησαν σε δυνητικά
ριζική χειρουργική εξαίρεση µεταξύ 1985 και 2008. Η ανοσοϊστοχηµική
έκφραση των υποδοχέων IGF1R-α, IGF1R-β και IGF2R εκτιµήθηκε µε ιστι-
κές µικροσυστοιχίες και ποσοτικοποιήθηκε µε τη χρήση του immunoreac-
tive score (IRS). Παράλληλα, προσδιορίστηκαν τα επίπεδα mRNA
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σηµαντικών διαµεσολαβητών του µονοπατιού του IGFR, συµπεριλαµβα-
νοµένων των IGF1R, IGF-binding protein 3 (IGFBP3), suppressor of cy-
tokine signaling 2 (SOCS2) καθώς και µελών των οικογενειών των
MAP-κινασών (MAP2K1, MAPK9) και της φωσφατιδυλ-ινοσιτολ-3-
κινάσης (PIK3CA, PIK3R1). Πολυπαραγοντικά µοντέλα (Cox-regression)
εφαρµόστηκαν για την εκτίµηση της προβλεπτικής και προγνωστικής αξίας
όλων των βιοδεικτών σε κλινικά καταληκτικά σηµεία.
Αποτελέσµατα: Μεταξύ 289 ασθενών που πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής,
95.2% ήταν ενεργοί ή πρώην καπνιστές, 75.4% έκαναν κατάχρηση αλκοόλ,
15.6% είχαν διηθηµένους επιχώριους λεµφαδένες και 32.2% έλαβαν µετεγ-
χειρητική ακτινοθεραπεία. Μετά από διάµεση παρακολούθηση 74.5 µηνών, το
διάµεσο διάστηµα ελεύθερο νόσου ήταν 94.5 µήνες και η διάµεση επιβίωση
ήταν 106.3 µήνες. Χρησιµοποιώντας τη διάµεση τιµή του IRS ως τον προκα-
θορισµένο ουδό, οι ασθενείς των οποίων οι όγκοι εµφάνιζαν αυξηµένη κυτ-
ταροπλασµατική ή µεµβρανική έκφραση του IGF1R-α εµφάνισαν οριακά
χαµηλότερο διάστηµα ελεύθερο νόσου και σηµαντικά χαµηλότερη συνολική
επιβίωση σε σχέση µε τους ασθενείς των οποίων οι όγκοι είχαν χαµηλή έκ-
φραση (91.1 vs 106.2 µήνες, p=0.0538 και 100.3 vs 118.6 µήνες, p=0.0157, αν-
τίστοιχα). Τα αυξηµένα επίπεδα mRNA MAPK9 συσχετίστηκαν µε
παρατεταµένο διάστηµα ελεύθερο νόσου (p=0.0655) και επιβίωση (p=0.0344).
Στην πολυπαραγοντική ανάλυση, η υψηλή ανοσοϊστοχηµική έκφραση του
IGF1R-α συσχετίσθηκε µε 46.6% σχετική αύξηση στην πιθανότητα υποτροπής
(p=0.0374). Ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για φτωχή επιβίωση
προσδιορίστηκαν η παρουσία διηθηµένων λεµφαδένων, (HR=2.569,
p<0.0001), η υπογλωττιδική ή διαγλωττιδική εντόπιση (HR=1.756, p=0.0438)
και η υψηλή ανοσοϊστοχηµική έκφραση του IGF1R-α (HR=1.475, p=0.05).
Συµπέρασµα: Η υψηλή πρωτεϊνική έκφραση του IGF1R-α µπορεί να αποτελέ-
σει ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα υποτροπής κι επιβίωσης σε ασθενείς
µε εξαιρέσιµο πλακώδη καρκίνο λάρυγγα. Η επιβεβαίωση της προγνωστικής
αξίας του δείκτη σε προοπτικές µελέτες κρίνεται επιβεβληµένη.

ΜΕΛΕΤΗ ΦΑΣΗΣ ΙΙ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟΥ BEVACIZUMAB –
TEMSIROLIMUS ΣΑΝ 2ης ΓΡΑΜΜΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ
ΜΕ ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ (ΗΚΚ)

Λ. Χέλης1, Τ. Κουκάκη1, Π. Μιχαηλίδης1, ∆. Ματθαίος1, Σ. ∆ευτεραίος2,
Κ. Μιµίδης3, Ε. Χρηστακίδης1, Ν. Ξενίδης1, Κ. Αµαραντίδης1,
Σ. Κακολύρης1

1. Πανεπιστηµιακή Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης
2. Ακτινολογικό Τµήµα ∆.Π.Θ., Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης
3. Α΄ Πανεπιστηµιακή Παθολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης

Εισαγωγή: Το µονοπάτι του mTOR έχει κεντρικό ρόλο στον ΗΚΚ όχι µόνο
στην αύξηση του όγκου αλλά και στην επαγόµενη από την ινσουλίνη ηπα-
τοκαρκινογένεση και έχει βρεθεί ενεργοποιηµένο στο 40-50% των ασθε-
νών µε ΗΚΚ. Ο αναστολέας του mTOR temsirolimus έχει αποδεδειγµένη
δραστικότητα στον καρκίνο του νεφρού και η πρόδροµη ουσία του ,siro-
limus, σχετίζεται µε αυξηµένη επιβίωση ασθενών µε ΗΚΚ που υποβλήθη-
καν σε µεταµόσχευση ήπατος. Ο αναστολέας της αγγειογένεσης
bevacizumab έχει δείξει µέτρια δραστικότητα στον ΗΚΚ, ενώ υπάρχουν
αρκετά κλινικά δεδοµένα συνέργειας των δυο φαρµάκων σε διάφορες
µορφές καρκίνου. Μέχρι σήµερα δεν υπάρχει 2ης γραµµής θεραπεία στους
ασθενείς µε ΗΚΚ που εµφανίζουν πρόοδο νόσου στην καθιερωµένη θε-
ραπεία 1ης γραµµής µε τον αναστολέα της αγγειογένεσης sorafenib. Για το
λόγο αυτό πραγµατοποιήσαµε µια µελέτη φάσης ΙΙ για τον προσδιορισµό
της δραστικότητας του συνδυασµού bevacizumab/ temsirolimus στη 2η

γραµµή του ΗΚΚ.
Μέθοδος: Επιλέχθηκαν ασθενείς σταδίου C κατά BCLC , µε πρόοδο νόσου
στο sorafenib, PS 0-2, και Child- Pugh score κίρρωσης A. Οι δόσεις των
φαρµάκων ήταν: bevacizumab 10 mg/Kg και temsirolimus 25 mg (ολική
δόση) χορηγούµενα ανά 14 ηµέρες. Η µελέτη ακολούθησε τον σχεδιασµό
δυο σταδίων κατά Simon µε όριο απόρριψης το <10 % και επιτυχίας το
>25% βιολογικής δραστικότητας . Ως βιολογική δραστικότητα ορίστηκε η
πλήρης/µερική ανταπόκριση µε τα κριτήρια RECIST ή/και µια >50% µεί-
ωση της AFP.
Αποτελέσµατα: Στη µελέτη εντάχθηκαν 15 ασθενείς. Η διάµεση ηλικία
ήταν 67 έτη (53 – 79). Η κατάσταση ικανότητας των ασθενών (PS) ήταν 0
(n=4), 1 (n=4) and 2 (n=7) και 12/15 είχαν και εξωηπατική νόσο. Απεικο-
νιστικά, 5 ασθενείς (33%) παρουσίασαν µερική ανταπόκριση , 7 (47%) στα-
θερή νόσο, 3 (20%) πρόοδο νόσου, ενώ 8 ασθενείς (53%) είχαν > 50%
µείωση της AFP. Η βιολογική δραστικότητα συνολικά ήταν 10/15 (67%).
Η ολική διάµεση επιβίωση (OS) από την έναρξη της δεύτερης γραµµής ήταν
11 µήνες και το αντίστοιχο διάστηµα µέχρι την υποτροπή (PFS) 5,5 µήνες.
Οι ασθενείς µε µερική ανταπόκριση είχαν OS 14,5 µήνες ενώ αυτοί χωρίς
ανταπόκριση 6 µήνες ( p=0,02 ). Παρατηρήθηκαν οι παρακάτω τοξικότη-
τες βαθµού 4: υπέρταση (n=1), σύνδροµο αντιστρεπτής εγκεφαλοπάθειας
(n=1). Μη αιµατολογικές τοξικότητες βαθµου 3: υπεργλυκαιµία (n=3),
υπερλιπιδαιµία (n=3), διάρροια (n=2) ,λοιµώξεις (n=3), αιµορραγία (n=1),
περιεδρικά συρίγγια/αποστήµατα (n=3). Ένας θάνατος από καρδιακή ανα-
κοπή σε ασθενή µε γνωστή στεφανιαία νόσο σηµειώθηκε κατά τη διάρκεια
της µελέτης.
Συµπεράσµατα: Ο συνδυασµός bevacizumab/temsirolimus στη 2η γραµµή
θεραπείας στον ΗΚΚ είναι εφικτός µε ιδιαίτερα ενθαρρυντικά αποτελέσµατα
και χρήζει περαιτέρω διερεύνησης σε µεγαλύτερες µελέτες.
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ΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΠΡΟΣ ΜΕΣΕΓΧΥΜΑΤΙΚΗ ΜΕΤΑΤΡΟΠΗ ΣΕ
ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΑΓΝΩΣΤΟΥ ΠΡΩΤΟΠΑΘΟΥΣ ΕΣΤΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΛΕΤΗ
ΕΚΦΡΑΣΗΣ 733 microRNAs

Α. Στογιάννη1, Α. Γούσια2, Υ. Spector3, R. Aharonov3, Β. Σιωζοπούλου2,
Β. Μαλάµου-Μήτση2, Γ. Πενθερουδάκης1, Ν. Παυλίδης1

1. Τµήµα Παθολογικής Ογκολογίας. Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο
Ιωαννίνων, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων

2. Τµήµα Παθολογικής Ανατοµίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήµιο
Ιωαννίνων, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων

3. Rosetta Genomics, RnD Laboratory, Rehovot, Israel

Εισαγωγή: Η Epithelial to Mesenchymal Transition (ΕΜΤ) έχει συσχετισθεί µε αυ-
ξηµένο στάδιο, επιθετικότητα, µεταστατικότητα και πτωχή πρόγνωση τόσο σε
ασθενείς µε συµπαγείς όγκους αλλά και σε ασθενείς µε Καρκίνο Αγνώστου Πρω-
τοπαθούς Εστίας (ΚΑΠΕ). Eπιδιώξαµε να συγκρίνουµε την έκφραση µιας «βι-
βλιοθήκης» απο 733 microRNAs (miR), σε ΕΜΤ + έναντι ΕΜΤ – όγκους ασθενών
µε ΚΑΠΕ ώστε να εξετάσουµε την συµβολή τους στον ΕΜΤ φαινότυπο.
Μέθοδοι: Ιστικοί κύλινδροι 1.5mm από 100 ΚΑΠΕ φορτώθηκαν σε ιστικές µι-
κροσυστοιχίες και µελετήθηκε η ανοσοϊστοχηµική έκφραση E-cadherin, N-Ca-
dherin, Vimentin, Snail. Ο EMT φαινότυπος ορίστηκε ως µερική απώλεια
έκφρασης της Ε-cadherin, έκφραση Ν-cadherin, Vimentin, SNAIL. Στη συνέχεια,
µελετήσαµε την έκφραση των 733 microRNAs σε 67 ΚΑΠΕ από τα οποία ελή-
φθη επαρκής ποσότητα RNA χρησιµοποιώντας την πλατφόρµα miRview mets2,
Rosetta Genomics και συγκρίναµε έκφραση σε ΕΜΤ+ έναντι ΕΜΤ- περιπτώσεων.
Αποτελέσµατα: Ο υπό µελέτη πληθυσµός αποτελούνταν απο 67 ασθενείς
µε ΚΑΠΕ. Από αυτούς, µόνο 10 πληρούσαν τον ορισµό του ΕΜΤ φαινότυπου.
Σε αυτούς τους ασθενείς, τα ΕMT-κατασταλτικά miRNAs miR-141, miR203 και
miR200a,b,c παρουσίασαν 1.26-2.09 φορες µειωµένη έκφραση σε ΕΜΤ+ πε-
ριπτώσεις, χωρίς ωστόσο να επιτευχθεί στατιστική σηµαντικότητα (False Dis-
covery Rate, FDR>0.1). Η έκφραση του miR205 παρουσιάστηκε αυξηµένη
στις ΕΜΤ + περιπτώσεις αλλά αυτή η διαφορά οφείλoνταν στην παρουσία
όγκων µε πλακώδη ιστολογία. Επιπλέον, συγκρίθηκε η έκφραση 733 mi-
croRNA στα περιστατικά ανάλογα µε την ανοσοϊστοχηµική έκφραση κάθε
µιας πρωτείνης εκ των E-cadherin, N-Cadherin, Vimentin, Snail. Αν και δεν
βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές είναι αξιοσηµείωτο ότι τα miR 203,
200c και 205 που καταστέλλουν την έκφραση του ΕΜΤ φαινότυπου είχαν
αυξηµένη έκφραση στους όγκους µε χαµηλή έκφραση N-cadherin.
Συµπεράσµατα: Η µελέτη έκφρασης 733 miRNAs σε ΕΜΤ+ vs EMT- ΚΑΠΕ
δηµιουργεί ενδείξεις οτι τα miR141, miR203, miR200a,b,c καταστελλουν
τον ΕΜΤ φαινότυπο και ειναι αυξηµένα στις ΕΜΤ- περιπτώσεις. Αυτές οι
ενδείξεις απαιτούν περαιτέρω επιβεβαίωση σε ένα µεγαλυτερο αριθµό
ασθενών µε απώτερο σκοπό τη θεραπευτική τους στόχευση.

ΜΕΛΕΤΗ ΦΑΣΗΣ Ι ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ GEMCITABINE,
OXALIPLATIN ΚΑΙ IRINOTECAN ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΥΜΠΑΓΕΙΣ
ΟΓΚΟΥΣ ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ

Ν. Ξενίδης, Κ. Αµαραντίδης, Λ. Χέλης, Π. Μιχαηλίδης, Ε. Χρηστακίδης,
∆. Ματθαίος, Α. Χαλβατζής

Πανεπιστηµιακή Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης

Σκοπός της Μελέτης: Η Gemcitabine (Gem), η Oxaliplatin (Ox) και η
Irinotecan (Iri) έχει φανεί ότι αποτελούν δραστικούς παράγοντες σε µια
πληθώρα συµπαγών όγκων και ειδικότερα σε όγκους του γαστρεντερικού
συστήµατος. Η παρούσα µελέτη φάσης Ι έχει σαν σκοπό τον καθορισµό
της δοσοπεριοριστικής τοξικότητας (dose-limiting toxicity, DLT) και της µέ-
γιστης ανεκτής δόσης (maximum-tolerated dose, MTD) του συνδυασµού
των τριών παραγόντων σε ασθενείς µε προχωρηµένους κακοήθεις όγκους
του πεπτικού συστήµατος.
Ασθενείς και Μέθοδοι: Στην µελέτη εντάχθηκαν 34 ασθενείς (16 Ca παγ-
κρέατος, 9 Ca παχέος εντέρου, 7 Ca στοµάχου και 2 Ca χοληφόρων), διά-
µεσης ηλικίας 70 ετών από τους οποίους 23 ήταν άνδρες και 11 γυναίκες.
14 από τους ασθενείς δεν είχαν λάβει προηγούµενη γραµµή θεραπείας.
Και οι τρεις χηµειοθεραπευτικοί παράγοντες χορηγούνταν τις ηµέρες 1 και
15, σε κύκλους 28 ηµερών. Οι δόσεις για την Gemcitabine κυµάνθηκαν
από 800 έως 1600mg/m2, για την Oxaliplatin 70 έως 80mg/m2 και για την
Irinotecan 140 έως 170mg/m2.
Αποτελέσµατα: Οκτώ επίπεδα δόσεων απαιτήθηκαν για τον προσδιορι-
σµό της MTD. Στο όγδοο επίπεδο 3 από τους 6 ασθενείς που εντάχθηκαν
παρουσίασαν DLTs (ουδετεροπενία βαθµού 3). Έτσι οι συνιστώµενες δό-
σεις για µελλοντικές µελέτες µε το υπό εξέταση θεραπευτικό σχήµα καθο-
ρίσθηκαν ως εξής: Gemcitabine 1600mg/m2, Oxaliplatin 80mg/m2 και
Irinotecan 150mg/m2. Συνολικά χορηγήθηκαν 148 κύκλοι θεραπείας. Ου-
δετεροπενία βαθµού 3 και 4 καταγράφηκε σε 4 (11,7%) ασθενείς και θροµ-
βοπενία βαθµού 3 σε 2 ασθενείς (5,8%). ∆εν υπήρξαν επεισόδια εµπύρετης
ουδετεροπενίας. Τρεις ασθενείς (8,8%) παρουσίασαν διάρροια βαθµού 2,
επτά (20,6%) ασθενείς νευρο-αισθητηριακή τοξικότητα βαθµού 2 και τρεις
(8,8%) ασθενείς καταβολή βαθµού 2. ∆εν υπήρξε θάνατος σχετιζόµενος µε
την θεραπεία. Η ανταπόκριση εκτιµήθηκε σε 26 ασθενείς: CR: 2 (7,7%,) PR:
9 (34,6%) και SD: 5 (19,2%). Οι ανταποκρίσεις αφορούσαν κυρίως ασθε-
νείς µε καρκίνο του παγκρέατος και του στοµάχου.
Συµπεράσµατα: Από τα αποτελέσµατα φαίνεται ότι ο συνδυασµός Gemc-
itabine, Oxaliplatin και Irinotecan µπορεί να χορηγηθεί µε ασφάλεια στις
δόσεις που καθορίστηκαν από την µελέτη. Με βάση το ποσοστό των αν-
ταποκρίσεων κρίνεται ότι χρήζει περαιτέρω µελέτης, κυρίως σε ασθενείς
µε καρκίνο παγκρέατος και στοµάχου.

ΕΑ5:

ΕΑ6:

41

Ε λ ε ύ θ ε ρ ε ς Α ν α κ ο ι ν ώ σ ε ι ς
Π

Ε
Ρ

Ι
Λ

Η
Ψ

Ε
Ι

Σ
Ε

Λ
Ε

Υ
Θ

Ε
Ρ

Ω
Ν

Α
Ν

Α
Κ

Ο
Ι

Ν
Ω

Σ
Ε

Ω
Ν



ΠΡΟΒΛΕΠΤΙΚΗ ΑΞΙΑ ΤΗΣ ΚΛΙΜΑΚΑΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ
VES-13 ΣΕ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΥΟΜΕΝΟΥΣ ΓΗΡΙΑΤΡΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ

∆. Σπυροπούλου1, Γ. Κατηνιώτης1, Μ. Λεοτσινίδης2, ∆. Καρδαµάκης1

1. Μονάδα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας-Στεροτακτικής
Ακτινοθεραπείας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

2. Εργαστήριο Υγιεινής, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

Εισαγωγή: Για την εκτίµηση της βιολογικής ηλικίας και της ευπάθειας των
ηλικιωµένων ασθενών διαθέτουµε αρκετά εργαλεία αξιολόγησης, όπως η
κλίµακα VES-13 (Vulnerable Elders Survey-13), που έχει χρησιµοποιηθεί
ευρέως για να εκτιµήσει την ευπάθεια και να προβλέψει τον κίνδυνο θα-
νάτου των γηριατρικών ασθενών.
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας προοπτικής µελέτης ήταν η αξιολόγηση της
VES-13 σαν προβλεπτικού εργαλείου για την ολοκλήρωση ή όχι της ακτι-
νοθεραπείας σε γηριατρικούς ογκολογικούς ασθενείς.
Αποτελέσµατα: Την περίοδο 2010-12 εντάχθηκαν στη µελέτη 231 ασθενείς
ηλικίας 76 έως 82 χρόνων (62,8% άντρες και 37,2% γυναίκες). Οι ασθενείς
συµπλήρωσαν τις φόρµες της κλίµακας VES-13 πριν από την έναρξη της
ακτινοθεραπείας. Η διαβάθµιση του κινδύνου «µη ολοκλήρωσης» της
ακτινοθεραπείας βασίστηκε στις τιµές 3 και 7 (χαµηλό και υψηλό κατώφλι
κινδύνου αντίστοιχα). Συνολικά, το 82,3% των ασθενών (84,8% των αν-
τρών και 77,9% των γυναικών) ολοκλήρωσαν την ακτινοθεραπεία σύµ-
φωνα µε το πρωτόκολλο. Οι ασθενείς που δεν ολοκλήρωσαν την
ακτινοθεραπεία είχαν σηµαντικά υψηλότερη βαθµολογία στην κλίµακα
VES-13 (median 5, IQR 3-8) σε σχέση µε εκείνους που την ολοκλήρωσαν
(median 3, IQR 1-7) (P = 0,010). Σηµαντικά υψηλότερη βαθµολογία είχαν
και οι ασθενείς που ακολούθησαν ανακουφιστική ακτινοθεραπεία (P =
0,010). Οι συµµετέχοντες µε βαθµολογία >3 είχαν διπλάσια πιθανότητα να
µην ολοκληρώσουν την ακτινοθεραπεία (OR 1,98 [0,99 – 3,93]; P = 0.051),
ενώ η πιθανότητα αποτυχίας ήταν περίπου τριπλάσια στους ασθενείς µε
βαθµολογία >7 σε σχέση µε εκείνους που είχαν βαθµολογία <3 (OR 2,78
[1,19 – 6,44]).
Συµπεράσµατα: Η κλίµακα VES-13 µπορεί να αποτελέσει σηµαντικό προ-
βλεπτικό εργαλείο για την ολοκλήρωση της ακτινοθεραπείας σε γηριατρι-
κούς ογκολογικούς ασθενείς, συµβάλλοντας έτσι στον καλύτερο
θεραπευτικό σχεδιασµό.

MICROVASCULAR LYMPH NODE TRANSPLANTATION:
PRELIMINARY RESULTS

Prof. N.A. Papadopulos, MD, FACS, Dr. D. Müller, MD,
Dr. Y. Harder, MD, Prof. H.G. Machens, MD

Department of Plastic Surgery & Hand Surgery, University Hospital
rechts der Isar, Munich Technical University

Introduction: Autologous Lymph Node Transplantation has been per-
formed since many years, although different therapies for lymphedema
have been described almost a century before! However, after the con-
tinuous development and refinement of techniques and instruments
Lymph Node (LN) Transplantation, gain more and more acceptance under
plastic surgeons, especially by large lymphedema volumes (III°), since the
results are very promising.
Material and Methods: In order to evaluate the usefulness of LN Trans-
plantation we started to perform this procedure for lymphedemas, grade
II and III, after breast cancer procedures, as well as other oncologic abla-
tive operative indications in the perigenital and extremities' areas and
lymphadenectomy. 6 patients have been examined clinically preopera-
tively as well as 6 months postoperatively. Further, 3D-Laser scanning has
been performed for volumetry, as well as a lymphangiography.
Results: Almost no complications occurred. A significant pain reduction
has been reported post operatively, although no relevant regression of
the lymphedema was shown: only ca. 10-15%! The donor-site morbidity
was very low.
Conclusion: LN transplantation is a very promising procedure for the
treatment of lymphedema in our oncologic patients. Therefore we intend
to continue on improving our learning curve, as well as to work on the
further development and refinement of this method.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΩΝ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΜΕ ΟΣΤΕΟΣΑΡΚΩΜΑ.
XAΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΕΚΒΑΣΗ ΑΥΤΩΝ

Α. Πουρτσίδης1, ∆. ∆ογάνης1, Μ. Μπάκα1, ∆. Μπουχούτσου1,
Μ. Βαρβουτσή1, Μ. Σερβιτζόγλου1, Ε. ∆ανά1, Α. Μιχαήλ-Στράντζια2,
Ε. Μαυροµµάτης3, Μ. Χασιώτη4, Χ. Ζαµπακίδης5, Ε. Κοσµίδη1

1. Ογκολογικό Τµήµα Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
2. Παθολογοανατοµικό Εργαστήριο Νοσοκοµείου Παίδων

«Π. & Α. Κυριακού»
3. Ακτινολογικό Εργαστήριο Νοσοκοµείου Παίδων «Π .& Α. Κυριακού»
4. Ακτινολογικό Εργαστήριο Νοσοκοµείου Παίδων «Η Αγία Σοφία»
5. Α’ Ορθοπεδική Κλινική Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»

Σκοπός: Η αναδροµική µελέτη των παιδιών µε οστεοσάρκωµα που νοση-
λεύθηκαν στο τµήµα µας από τον 1ο/1980 έως τον 12ο/2012, ο τρόπος αν-
τιµετώπισης αυτών ανάλογα µε τον χρόνο διάγνωσης, η έκβασή τους και
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ΕΑ7: η αναζήτηση προγνωστικών παραγόντων.
Αποτελέσµατα: Μελετήθηκαν 78 παιδιά (αγόρια:39, κοριτσια:39) ηλικίας 4-
15 ετών (διάµεση: 11). Σε 12 διαπιστώθηκαν πνευµονικές µεταστάσεις στη
διάγνωση. Η πρωτοπαθής εντόπιση ήταν µηρός (41), κνήµη (24), βραχιόνιο
(7), περόνη (2), κερκίδα (2), πύελος (1) και σπονδυλική στήλη (1). Η αρχική
µετά τη βιοψία -ανοιχτή ή δια βελόνης-αντιµετώπιση έγινε µε διαφορετικά πρω-
τόκολλα ανάλογα µε το χρόνο διάγνωσης. Επτά ασθενείς της πρώτης περιό-
δου (1980-1985) αντιµετωπίσθηκαν µε ακρωτηριασµό σκέλους και
επιπρόσθετη χηµειοθεραπεία (ΧΘ) µε T9 πρωτόκολλο (VCR, MTX, ADRIA και
BCD). Έξι εξ αυτών κατέληξαν και ένας ιάθηκε. Μετά το 1986 55 ασθενείς αν-
τιµετωπίσθηκαν µε το πρωτόκολλο ΕΟΙ (ADRIA/CISPLATIN x3 κύκλους προ-
εγχειρητικά και µετεγχειρητικά) και ενδοπροσθετική αντικατάσταση µέλους. Σε
περίπτωση ποσοστού νέκρωσης όγκου <90% ή σε πρόοδο νόσου ή υπο-
τροπή, η µετεγχειρητική θεραπεία εναλλακτικά προσαρµοζόταν µε συνδυα-
σµό IFO/VP16. Είκοσι τέσσερα από αυτά τα 55 παιδιά ζουν σε πρώτη ύφεση
ενώ 28 κατέληξαν µετά από υποτροπή/πρόοδο νόσου, 2 µετά από οξεία µυε-
λογενή λευχαιµία και 1 µε όγκο εγκεφάλου. Από το 2006 εντατικοποιήσαµε
την αρχική ΧΘ µε την προσθήκη υψηλής δόσης Μεθοτρεξάτης σε συνδυα-
σµό µε τα φάρµακα της 2ης περιόδου ανάλογα µε το ποσοστό νέκρωσης +/-
τα απεικονιστικά ευρήµατα (πρωτόκολλο EURAMOS). Μέχρι σήµερα αντιµε-
τωπίσθηκαν 16 παιδιά από τα οποία τα 7 είναι υπό θεραπεία ή µέχρι 6 µήνες
εκτός, 5 κατέληξαν µε πρόοδο νόσου/υποτροπή στους πνεύµονες, ένα παιδί
ζει 13 µήνες από τη διάγνωση σε πρόοδο νόσου µετά από υποτροπή και 3
ζουν σε πρώτη ύφεση 3-6 χρόνια από τη διάγνωση. Κανένας θάνατος λόγω
τοξικότητας δε σηµειώθηκε.
Συµπεράσµατα: H χρήση επιθετικότερης ΧΘ ανάλογα µε την απάντηση
στην προεγχειρητική ΧΘ και οι εξελιγµένες χειρουργικές τεχνικές διάσωσης
µέλους φαίνεται να οδηγούν σε καλύτερη έκβαση των ασθενών

ΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΓΙΑ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ
KAI ΤΟΠΙΚΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗ. Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΜΑΣ

Π. Ντασίου1, ∆. Γροσοµανίδης1, ∆. Κορωνάρχης1, ∆. Πανούσης1,
∆. Κουφουδάκης1, Ε. Μαραγκουδάκης2, Γ. Ξεπαπαδάκης1

1. Κλινική Μαστού, Ιασώ General, Αθήνα
2. Κέντρο Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Μαιευτήριο Ιασώ, Αθήνα

Σκοπός: Η BCT καθιερώθηκε ως εναλλακτική χειρουργική αντιµετώπιση
του καρκίνου του µαστού αρχικού σταδίου τις δεκαετίες ’80-’90, όπου επτά
τυχαιοποιηµένες µελέτες ανακοίνωσαν ίδια ποσοστά επιβίωσης µεταξύ
ΤΡΜ και BCT µε ΑΘ. Έκτοτε ακολούθησαν πολυάριθµες µελέτες, προκει-
µένου να καθορισθούν τα ποσοστά τοπικής υποτροπής και επιβίωσης και,
κατ’επέκταση να µελετηθεί η ασφάλεια της µεθόδου, καθώς και οι παρά-
γοντες κινδύνου ώστε να οδηγηθούµε σε αύξηση της συνολικής επιβίω-
σης.
Υλικό και Μέθοδος: Στην αναδροµική αυτή µελέτη αναλύθηκαν τα δεδο-
µένα από 575 γυναίκες που υποβλήθηκαν στο τµήµα µας σε συντηρητική
χειρουργική επέµβαση για καρκίνο του µαστού κατά την περίοδο 1990 έως
2010. Μέσος όρος ηλικίας ήταν τα 55,91 έτη. Τα εγχειρητικά όρια εκτοµής
ήταν ελεύθερα σε όλες τις ασθενείς. 563/575 ασθενείς υποβλήθηκαν σε
άλλοτε άλλη συµπληρωµατική θεραπεία και ο µέσος χρόνος παρακο-
λούθησης ήταν τα 8,25 έτη.
Αποτελέσµατα: Από τις 575 ασθενείς, 17 εµφάνισαν τοπική υποτροπή
(2,95%). Όσον αφορά στη συµπληρωµατική ακτινοθεραπεία, από τις 575
ασθενείς υπεβλήθησαν οι 463 (80,5%). Στην οµάδα αυτή εµφανίσθηκαν 11
τοπικές υποτροπές (2,37%). Από τις 112 (19,5%) που δεν υποβλήθηκαν σε
ΑΘ, οι 6 παρουσίασαν τοπική υποτροπή (5,35%). Ο µέσος χρόνος υπο-
τροπής ήταν τα 6,75 έτη. Από τις 17 ασθενείς µε τοπική υποτροπή, τέσσε-
ρις εµφάνησαν συστηµατική νόσο, εκ των οποίων απεβίωσαν οι τρεις
(17,65%).
Συµπέρασµα: Η συντηρητική χειρουργική επέµβαση για καρκίνο µαστού
είναι µία ασφαλής µέθοδος και γίνεται ακόµα πιο ασφαλής, όταν ακολου-
θείται όλο το θεραπευτικό πρωτόκολλο και ιδιαίτερα τα καθαρά χειρουρ-
γικά όρια και η ακτινοθεραπεία. Στη δική µας σειρά, τα ποσοστά υποτροπής
είναι αποδεκτά βάσει κατευθυντήριων οδηγιών, γεγονός που καθιστά την
τεχνική ισάξια της µαστεκτοµής όπου οι ενδείξεις το επιτρέπουν.

IGRT ΣΤΗΝ ΠΑΙ∆ΙΑΤΡΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ -
ΕΜΠΕΙΡΙΑ 2 ΧΡΟΝΩΝ

Ε. Πατρίκη, Β. ∆ιακάτου, ∆. ∆εµέναγας, Χ. Λάππα, Α. Χριστακάκη,
Ν. Κάλλια, Μ. Ανδρέου, Ζ. Πέµµα, Α. Κουβέλης,
Μ. Συνοδινού-Μενεγάκη

Ακτινοθεραπευτικό- Ογκολογικό Τµήµα Παιδιών & Εφήβων,
Γ.Ν.Π.Α «Π. & Α. Κυριακού»

Εισαγωγή: Στην παιδιατρική ακτινοθεραπεία η αποφυγή των απώτερων
παρενεργειών είναι πρωταρχικής σηµασίας και η ακτινοβόληση των παι-
διών γίνεται µόνο µε µηχανήµατα υψηλής τεχνολογίας
Σκοπός: Σκοπός της παρούσης µελέτης ήταν η ανάπτυξη ενός πρωτοκόλλου
όσον αφορά την επιβεβαίωση της θέσης του παιδιού αµέσως πριν την συνε-
δρία της ακτινοθεραπείας µε την τεχνική της –IGRT-ακτινοθεραπεία καθοδη-
γούµενη από εικόνες.
Υλικό και Μέθοδος: Στα δύο χρόνια λειτουργίας του Ακτινοθεραπευτι-
κού-Ογκολογικού τµήµατος και για 151 παιδιά πραγµατοποιήθηκαν 678
IGRT. Η ακτινοθεραπεία καθοδηγούµενη από εικόνες στο τµήµα µας πραγ-
µατοποιείται µε ακτινοβολία (KV) που προέρχεται από τον αξονικό τοµο-
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γράφο που είναι ενσωµατωµένος στον βραχίονα του γραµµικού επιταχυντή
µας-ELEKTA SYNERGY.Επιπλέον το τµήµα µας διαθέτει για τη διόρθωση
της θέσης του ασθενούς το ροµποτικά ελεγχόµενο σύστηµα τοποθέτησης
του ασθενούς Hexa POD EVO RT.
Αποτελέσµατα: Κατόπιν ανάλυσης των αποτελεσµάτων στο τµήµα µας
για κάθε νέο παιδί εκτελείται IGRT τις πρώτες τρεις συνεδρίες και µετά µία
κάθε εβδοµάδα
Συµπεράσµατα: Η ανάπτυξη του πρωτοκόλλου οδήγησε σε µείωση δόσης
από απεικονιστικές τεχνικές στον ευαίσθητο πληθυσµό των ακτινοβολούµε-
νων παιδιών.

ANTIMEΤΩΠΙΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΩΝ ΜΟΝΗΡΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ
ΜΕΤΑΣΤΑΣΗΣ ΜΕΣΩ ΣΤΕΡΕΟΤΑΚΤΙΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΣΩΜΑΤΟΣ (SBRT-VMAT)

Γ. Κριτσέλης1, Γ. Κόλλιας2, Χ. Παρασκευοπούλου2, Φ. Αγγελάκης3

1. Ακτινοθεραπευτής-Ογκολόγος, Κ.Α.Ο, ∆.Θ.Κ.Α «Υγεία»
2. Ακτινοφυσικοί Ιατρικής – Τµήµα Ιατρικής Φυσικής, Κ.Α.Ο,

∆.Θ.Κ.Α «Υγεία»
3. Ακτινοθεραπευτής-Ογκολόγος, Επιστηµονικός Υπεύθυνος,

Κ.Α.Ο, ∆.Θ.Κ.Α «Υγεία»

Σκοπός: Παρουσίαση 6 περιπτώσεων στερεοτακτικής ακτινοχειρουργικής
µέσω ογκοµετρικής τοξοειδούς διαµορφούµενης έντασης ακτινοθεραπείας
(SBRT-VMAT), σε ασθενείς µε µονήρη πνευµονική µεταστάση, οι οποιοί
υπεβλήθησαν σε θεραπεία την χρονική περίοδο από τον Οκτώµβριο 2010
έως και τον Σεµπτέµβριο 2012. Tα κριτήρια επιλογής των ασθενών ήταν
ECOG P. Status 0-2, ηλικία<70, διαστάσεις µετάστασης <2cm, πρόοδος
νόσου µετά από χηµειοθεραπεία.
Υλικό και Μέθοδος: Λήψη ιστορικού και έλεγχος της αναπνευστικής λει-
τουργίας του ασθενούς, Κατόπιν πραγµατοποιήθηκε ακινητοποίηση του
ασθενούς στην εξοµοίωση, τοποθέτηση οδηγών σηµείων στο σώµα του
ασθενούς (tattoo), αξονική σχεδιασµού τριών φάσεων (σάρωση σε βαθιά
εισπνοή, εκπνοή, κανονική αναπνοή). Πραγµατοποιήθηκε σύντηξη (Fu-
sion) εικόνων των τριών CT. Οριοθέτηση του όγκου-στόχου (GTV) µε από-
λυτη ακρίβεια και µε όρια ασφαλείας (0.5-1cm) από το αρχικό GTV.
Ακολούθησε δηµιουργία του πλάνου ακτινοχειρουργικής θεραπείας µέσω
εξειδικευµένου συστήµατος σχεδιασµού θεραπείας (ERGO++). Οι ασθενείς
υπεβλήθησαν σε 3 συνεδρίες µε συνολική δόση όγκου 37.5 Gy, στον Γραµ-
µικό Επιταχυντή AXESSE και έλαβε 12.5 Gy/συνεδρία, κάθε δεύτερη ηµέρα
(65%).
Αποτελέσµατα: Oι ασθενείς δεν διέκοψαν θεραπεία. Ένας ασθενής εµφά-
νισε πνευµονική ίνωση χωρίς περαιτέρω αγωγή. Απώτερες παρενέργειες
έως σήµερα δεν έχουν αναφερθεί και οι ασθενείς βρίσκονται σε τακτικό
κλινικό- εργαστηριακό έλεγχο κάθε 3 µήνες.
Συµπέρασµα: Η στερεοτακτική ακτινοθεραπεία προσφέρει:
• Μέγιστη ακρίβεια χορήγησης της δόσης.
• Κλιµάκωση της χορηγούµενης δόσης.
• Βελτιστοποίηση της κατανοµής της δόσης στον επιθυµητό ανατοµικό

στόχο.
• Βέλτιστη στόχευση και συµµόρφωση της δόσης στον όγκο.
• Ελαχιστοποίηση της µη επιθυµητής δόσης στους παρακείµενους υγιείς

ιστούς και στα ακτινοευαίσθητα όργανα.
• Μέγιστη ταχύτατα εκτέλεσης ακτινοθεραπείας (λιγότερο από 2 λεπτά).

Ελάχιστη ταλαιπωρία του ασθενή.
• Αυτόµατη και ταυτόχρονη µεταβολή σε πραγµατικό χρόνο όλων των πα-

ραµέτρων εκτέλεσης της ακτινοθεραπείας (ο ρυθµός δόσης ακτινοβόλη-
σης, η ταχύτητα περιστροφής του γραµµικού επιταχυντή και του
κατευθυντήρα, η διαµόρφωση του πεδίου µε δυναµικά πολύφυλλο κα-
τευθυντήρα).

• Βελτίωση της ποιότητας ζωής του ασθενούς.
• Αύξηση του τοπικού- περιοχικού ελέγχου της νόσου.

ΠΙΛΟΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ
∆ΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΛΑΠΑΤΙΝΙΜΠΗΣ ΣΤΗΝ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΑΡΙΘΜΟΥ
ΤΩΝ ΗΕR2 ΘΕΤΙΚΩΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ
ΣΤΟ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΙΜΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΜΑΣΤΟΥ

Σ. Αγγελάκη1,2, Α. Καλυκάκη1, Χ. Μαρκοµανωλάκη2, Γ. Καλλέργη2,
Κ. Kαλµπάκης1, ∆. Μαυρουδής1,2, Β. Γεωργούλιας 1,2

1. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
2. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου

Κρήτης

Εισαγωγή: Η µέτρηση των κυκλοφορούντων καρκινικών κυττάρων (ΚΚΚ)
στον µεταστατικό καρκίνο µαστού (ΜΚΜ) προσφέρει σηµαντική προγνω-
στική πληροφορία. Τα ΚΚΚ που ανιχνεύονται µετά την ολοκλήρωση της
θεραπείας θεωρείται ότι είναι ικανά να δηµιουργήσουν αποµακρυσµένες
µεταστάσεις. Οι υποδοχείς EGFR και HER2 εκφράζονται σε ΚΚΚ ασθενών µε
καρκίνο µαστού. Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η αξιολόγηση της
αποτελεσµατικότητας της λαπατινίµπης, διπλού αναστολέα των EGFR και
HER2, στη µείωση των HER2+ ΚΚΚ στον ΜΚΜ.
Ασθενείς και Mέθοδοι: Είκοσι-δύο ασθενείς µε ΜΚΜ και ανιχνεύσιµα
HER2+ ΚΚΚ κατά την ολοκλήρωση της θεραπείας, παρά την ανταπόκριση
ή σταθεροποίηση της νόσου, έλαβαν λαπατινίµπη έως την αύξηση των
ΚΚΚ ή την πρόοδο νόσου. Η έκφραση του ΗΕR2 αξιολογήθηκε σε µονο-
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κύτταρα περιφερικού αίµατος µε διπλό ανοσοφθορισµό και τη χρήση αν-
τισωµάτων έναντι του ΗΕR2 και της κυτταροκερατίνης, πριν την ένταξη και
µετά ανά µήνα.
Αποτελέσµατα: Η διάµεση ηλικία ήταν 62.5 έτη, 2(9%) ασθενείς ήταν
HER2+, 12(54.5%) είχαν σπλαχνικές µεταστάσεις και 8(36.4%) είχαν λάβει
≥3 γραµµές. Η διάµεση διάρκεια θεραπείας ήταν 4 µήνες (εύρος, 0.5-25)
[σταθερή νόσος: 12(57.1%) ασθενείς, κλινική πρόοδος νόσου: 9(42.8%)].
Μετά τον πρώτο κύκλο, τα ΚΚΚ ελαττώθηκαν σε 14(66,7%) ασθενείς [διά-
µεσο ποσοστό µείωσης/ασθενή: 100% (εύρος, 45-100%)], παρέµειναν στα-
θερά σε 1(4,7%) και αυξήθηκαν σε 6(28.6%) Αρχικά ανιχνεύθηκαν
συνολικά 3444 ΗΕR2+ KKK (διάµεσος αριθµός: 130/ασθενή, εύρος 1-617),
ενώ µετά τον 1ο και 2ο κύκλο, 1455 (διάµεσος: 2, εύρος 0-542) και 989
(διάµεσος: 2, εύρος 0-513) ΚΚΚ, αντίστοιχα. Η διαφορά στον αριθµό των
ΚΚΚ µεταξύ της αρχής και του 2ου κύκλου ήταν στατιστικά σηµαντική για
όλη την οµάδα των ασθενών (p= 0.01) και για τους ασθενείς µε σταθερή
νόσο, αλλά όχι γι’ αυτούς µε πρόοδο. Επιπρόσθετα, στους ασθενείς µε
σταθερή νόσο παρατηρήθηκε εµµένουσα µείωση των ΚΚΚ διάρκειας 2-8
µηνών.
Συµπεράσµατα: Η λαπατινίµπη µειώνει τα HER2+ ΚΚΚ σε ασθενείς µε
ΜΚΜ ανεξάρτητα από την έκφραση του ΗΕR2 στον πρωτοπαθή όγκο. Η
εµµένουσα µείωση των ΚΚΚ συσχετίζεται µε σταθεροποίηση της νόσου.
Τα παραπάνω συµφωνούν µε το ότι η προσαρµογή της θεραπείας ανά-
λογα µε στόχους που εκφράζονται στα ΚΚΚ µπορεί να αποβεί µια αποτε-
λεσµατική θεραπευτική στρατηγική στον καρκίνο του µαστού.

ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΘΥΛΙΩΣΗΣ ΤΟΥ ΓΟΝΙ∆ΙΟΥ SOX-17
ΣΤΟ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΑΙΜΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ (HKK)

Λ. Χέλης1, Ι. Μπαλγκουρανίδου1, Τ. Κουκάκη1, Π. Μιχαηλίδης1,
Ε. Χρηστακίδης1, ∆. Ματθαίος1, Α. Χαλβατζής1, Ε. Χαµαλίδου1,
Γ. Τρυψιάνης2, Ν. Ξενίδης1, Κ. Αµαραντίδης1, Σ. Κακολύρης1

1. Πανεπιστηµιακή Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης
2. Εργαστήριο Στατιστικής ∆.Π.Θ.

Εισαγωγή: Το γονίδιο SOX-17 (SRY-box containing gene 17) εµπλέκεται
στο µονοπάτι σηµατοδότησης WNT/β-catenin µε δράση ογκοκατασταλτι-
κού γονιδίου αναστέλλοντας τη µεταγραφή της ενεργοποιηµένης β-cate-
nin στον πυρήνα. Το ογκογονίδιο WNT διαδραµατίζει καθοριστικό ρόλο
στην καρκινογένεση στο ήπαρ και συνδέεται µε χαµηλή επιβίωση και επι-
θετική βιολογική συµπεριφορά του ΗΚΚ. Η σίγαση του γονιδίου SOX-17,
µέσω µεθυλίωσης του υποκινητή του, οδηγεί σε υπερέκφραση του WNT.
Το σχετιζόµενο µε τον όγκο ελεύθερο DNA (cell free DNA) κυκλοφορεί
στο αίµα των ασθενών µε καρκίνο και µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την
ανίχνευση της µεθυλίωσης αρκετών γονιδίων. Για το λόγο αυτό εξετάσαµε
τη µεθυλίωση του SOX-17 στο αίµα ασθενών µε ΗΚΚ και τη συσχετίσαµε
µε την έκβαση των ασθενών.
Μέθοδος: Επιλέχθηκαν ασθενείς µε διαγνωσµένο ΗΚΚ. Σε 87 ασθενείς
(Ν=87) το ελεύθερο καρκινικό DNA αποµονώθηκε από 200µl ορού µε ένα
εµπορικά διαθέσιµο kit, πριν την χορήγηση οποιασδήποτε θεραπείας.
Ακολούθησε χηµική τροποποίηση µε όξινο θειώδες νάτριο και ποιοτική
ανίχνευση της µεθυλίωσης χρησιµοποιώντας ειδικά ζευγάρια εκκινητών
που ενισχύουν την µεθυλιωµένη και τη µη µεθυλιωµένη ακολουθία.
Αποτελέσµατα: Σύµφωνα µε το σύστηµα σταδιοποίησης BCLC, τα στάδια
των ασθενών ήταν A=5 (5.6%), B=15(17.2%), C=67(77%) αντίστοιχα. Με-
θυλίωση του SOX-17 ανιχνεύθηκε σε 58 (66.7%) ασθενείς, ενώ 29 (33.3%)
είχαν τη µη- µεθυλιωµένη µορφή του γονιδίου. Η µεθυλιωµένη µορφή
του γονιδίου παρουσίασε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µε την επηρεα-
σµένη γενική κατάσταση ικανότητας (performance status) PS=2-4
(p=0.021) και µε την εξωηπατική επέκταση της νόσου (p=0.036). ∆εν πα-
ρατηρήθηκε συσχέτιση µε το στάδιο, το Child-Pough score ή την υποκεί-
µενη αιτία του ΗΚΚ. Η διάµεση ολική επιβίωση (OS) ήταν 14 µήνες για το
µη- µεθυλιωµένο και 5 µήνες για το µεθυλιωµένο γονίδιο, αντίστοιχα (p=
0.0062). Από τους ασθενείς της µελέτης 63 έλαβαν 1ης γραµµής θεραπεία
µε sorafenib. Η OS ήταν 15 µήνες για τους ασθενείς µε το µη-µεθυλιωµένο
γονίδιο και 6 µήνες για εκείνους µε το µεθυλιωµένο, αντίστοιχα (p= 0.012).
Στην πολυπαραγοντική ανάλυση για την OS στο σύνολο των ασθενών, η
µεθυλίωση του SOX-17 µαζί µε το PS παρέµειναν σηµαντικά (p=0.04).
Συµπεράσµατα: Η ανίχνευση της µεθυλίωσης του γονιδίου SOX-17 στο
περιφερικό αίµα είναι εφικτή. Η µεθυλίωση του SOX-17 είναι ένα συχνό γε-
γονός στον ΗΚΚ που φαίνεται να σχετίζεται µε χειρότερη έκβαση των ασθε-
νών.
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΠΡΩΤΗΣ ΓΡΑΜΜΗΣ
ΣΤΗΝ ΠΑΡΟΥΣΙΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ
ΜΕ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟ ΒΛΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΝ ΚΑΙ
ΕΠΙΘΗΛΙΟ-ΜΕΣΕΓΧΥΜΑΤΙΚΗΣ ΜΕΤΑΒΑΣΗΣ ΣΤΟ ΑΙΜΑ ΑΣΘΕΝΩΝ
ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ

Μ.Α. Παπαδάκη1, Γ. Καλλέργη1, Ζ. Ζαφειρίου1,2, ∆. Μαυρουδής1,2,
Β. Γεωργούλιας1,2, Π.Α. Θεοδωρόπουλος3, Σ. Αγγελάκη1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής Πανεπιστηµίου
Κρήτης

2. Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου, Κρήτη
3. Εργαστήριο Βιοχηµείας, Τµήµα Ιατρικής Πανεπιστηµίου Κρήτης

Εισαγωγή: Η ανίχνευση κυκλοφορούντων καρκινικών κυττάρων (ΚΚΚ)
στο περιφερικό αίµα ασθενών µε καρκίνο µαστού αποτελεί ανεξάρτητο
δείκτη κακής πρόγνωσης. Σηµαντική θεωρείται επίσης η συµβολή των καρ-
κινικών κυττάρων µε χαρακτηριστικά βλαστοκυττάρων και επιθηλιο-µε-
σεγχυµατικής µετάβασης (ΕΜΜ), στην ανάπτυξη µεταστάσεων. Στόχος της
παρούσας µελέτης είναι η διερεύνηση της συνέκφρασης της ALDH1 και
του TWIST, ως δείκτες καρκινικών βλαστοκυττάρων και ΕΜΜ αντίστοιχα,
στα ΚΚΚ ασθενών µε µεταστατικό καρκίνο µαστού.
Μεθοδολογία: Περιφερικό αίµα συλλέχτηκε από 154 ασθενείς µε µετα-
στατικό καρκίνο µαστού πριν την έναρξη και µετά την ολοκλήρωση της
χηµειοθεραπείας πρώτης γραµµής. Σε αποµονωµένα µονοκύτταρα πραγ-
µατοποιήθηκε τριπλός ανοσοφθορισµός µε αντισώµατα κατά της ALDH1,
του TWIST και της κυτταροκερατίνης. Ακολούθησε ανάλυση των δειγµά-
των µέσω της αυτοµατοποιηµένης µικροσκοπίας ARIOLsystem.
Αποτελέσµατα: ΚΚΚ ανιχνεύτηκαν σε 78 από τους 154 (51%) ασθενείς
πριν τη χηµειοθεραπεία και σε 45 από τους 78 (58%) παραπάνω ασθενείς
µετά τη θεραπεία. Συνολικά ανιχνεύτηκαν 372 ΚΚΚ πριν και 2.901 ΚΚΚ
µετά τη χηµειοθεραπεία. Υψηλά επίπεδα έκφρασης της ALDH1 (ALDH1high)
παρατηρήθηκαν συχνότερα µετά τη θεραπεία (66% έναντι 82% των ΚΚΚ).
Επίσης, η πυρηνική έκφραση του TWIST (TWISTnuclear) ήταν συχνότερη στα
ΚΚΚ µετά τη θεραπεία (72% έναντι 96%). Η συχνότητες ανίχνευσης
ALDH1high και TWISTnuclear ΚΚΚ ανά ασθενή επίσης αυξήθηκαν σηµαντικά
µετά τη χηµειοθεραπεία (p<0.0001 και p<0.0001, αντίστοιχα). Αναφορικά
µε τη συνέκφραση των δύο δεικτών σε επίπεδο ενός κυττάρου, ο φαινό-
τυπος ALDH1high/TWISTnuclear ήταν ο επικρατέστερος και τις δύο χρονικές
στιγµές, ενώ η έκφρασή του στα ΚΚΚ αυξήθηκε περαιτέρω µετά τη χηµει-
οθεραπεία (59% έναντι 81%). Η συχνότητα ανίχνευσης ALDH1high/TWI-
STnuclear ΚΚΚ ανά ασθενή επίσης αυξήθηκε στατιστικώς σηµαντικά
(p<0.0001).
Συµπεράσµατα: Τα ΚΚΚ που ανιχνεύονται στο αίµα σθενών µε µεταστατικό
καρκίνο µαστού εκφράζουν δείκτες για βλαστοκυττάρα και EMΜ, τόσο
πριν όσο και µετά τη χηµειοθεραπεία πρώτης γραµµής. Εντούτοις, η χη-
µειοθεραπεία φαίνεται να εµπλουτίζει περαιτέρω τα χαρακτηριστικά αυτά
στα ΚΚΚ, υποδεικνύοντας ότι τα ΚΚΚ µε βλαστοκυτταρικές και ΕΜΜ ιδιό-
τητες εµφανίζουν αντίσταση στη χηµειοθεραπεία.

ΕΑ15: ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΕΠΙΠΤΩΣΗΣ ΤΩΝ ΜΕΤΑΛΛΑΞΕΩΝ
ΤΟΥ ΥΠΟ∆ΟΧΕΑ ΤΟΥ ΕΠΙ∆ΕΡΜΙΚΟΥ ΑΥΞΗΤΙΚΟΥ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ
ΚΑΙ ΤΩΝ ΚΛΙΝΙΚΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΩΝ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΣΤΟΝ ΕΛΛΗΝΙΚΟ ΧΩΡΟ

Ι. Μούντζιος, T. Καλαµπαλίκη, ∆. Χατζηδάκη, Α. Χριστοδουλάκης,
Σ. Αγγελάκη, Ε. Σαµαντάς, Κ. Συρίγος, Θ. Μακατσώρης, Π. Παπακοτούλας,
Ν. Ξενίδης, Β. Κωτούλα, Γ. Πενθερουδάκης

Μέλη της steering committee, για λογαριασµό της Εταιρείας
Ογκολόγων-Παθολόγων Ελλάδος (ΕΟΠΕ)

Εισαγωγή: Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η επιδηµιολογική καταγραφή
της επίπτωσης των µεταλλάξεων του υποδοχέα του επιδερµικού αυξητικού
παράγοντα (EGFR) σε ασθενείς µε ανεγχείρητο µη µικροκυτταρικό καρκίνο
του πνεύµονα καθώς και των κλινικοπαθολογικών χαρακτηριστικών τους και
της θεραπευτικής στρατηγικής που ακολουθήθηκε.
Ασθενείς και µέθοδοι: Από τον Οκτώβριο του 2011 µε πρωτοβουλία της
Εταιρείας Ογκολόγων-Παθολόγων Ελλάδος (ΕΟΠΕ) δόθηκε η δυνατότητα
κεντρικά τυποποιηµένου ελέγχου των µεταλλάξεων του EGFR σε 4 εργα-
στήρια αναφοράς σε 500 ασθενείς µε ιστολογικά επιβεβαιωµένο, ανεγ-
χείρητο, µη µικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύµονα µε ηλικία έως 70 έτη
ανεξαρτήτως ιστολογικού τύπου.
Αποτελέσµατα: Μεταξύ 172 αναλυθέντων µέχρι σήµερα δειγµάτων, 119
αφορούσαν άνδρες (69.2%) και 53 γυναίκες (30.8%), 73.3% ήταν αδε-
νοκαρκινώµατα και 15.7% πλακώδη καρκινώµατα, 82% ήταν ενεργοί ή
πρώην καπνιστές και 14% µη καπνιστές. Σε ποσοστό 12.8% η βιοψία ελή-
φθη από µεταστατική εστία, ενώ σχεδόν στις µισές περιπτώσεις (47.1%) η
εστία λήψης της βιοψίας δεν είχε καταγραφεί. Ενεργοποιοί µεταλλάξεις βρέ-
θηκαν σε 23 δείγµατα (13.4%) και αφορούσαν κυρίως σε απαλείψεις του
εξωνίου 19 (13 δείγµατα) και σηµειακές µεταλλάξεις του εξωνίου 21 (7
δείγµατα). Οι ασθενείς µε µεταλλάξεις του EGFR ήταν πιο συχνά γυναίκες
(65.2%), εµφάνιζαν ιστολογικό τύπο αδενοκαρκινώµατος (100%), και σε
6 περιπτώσεις (26.1%) η διάγνωση τέθηκε από µεταστατική εστία. Μεταξύ
των EGFR θετικών ασθενών, 18 ασθενείς (78.3%) έλαβαν θεραπεία πρώ-
της γραµµής µε αναστολέα της κινάσης της τυροσίνης του EGFR (10 gefi-
tinb, 8 erlotinib), ενώ 5 ασθενείς (21.7%) µε µεταλλάξεις του EGFR έλαβαν
πρώτης γραµµής χηµειοθεραπεία.
Συµπεράσµατα: Τα αποτελέσµατα της µελέτης καταδεικνύουν την ανάγκη:
α) για πληρέστερη καταγραφή των ασθενών που ελέγχονται για µεταλλά-
ξεις του EGFR, β) για έλεγχο όλων των ασθενών ανεξαρτήτως κλινικοπα-
θολογικών χαρακτηριστικών και γ) για εφαρµογή των κατευθυντήριων
οδηγιών θεραπείας µε EGFR αναστολέα σε ασθενείς µε θετικές µεταλλά-
ξεις του EGFR. H καταγραφή των περιστατικών συνεχίζεται.

(Η µελέτη αυτή υποστηρίχθηκε οικονοµικά από την εταιρεία ASTRA-ZENECA)
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ΣΠΑΝΙΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΠΡΩΤΟΠΑΘΗ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΤΗΣ ΣΚΩΛΗΚΟΕΙ∆ΟΥΣ ΑΠΟΦΥΣΗΣ ΑΠΟ ΚΥΤΤΑΡΑ ∆ΙΚΗΝ
ΣΦΡΑΓΙΣΤΗΡΟΣ ∆ΑΚΤΥΛΙΟΥ

Α. Αγοραστός, Ε. Λάλλα, Η. Τσακίρης, Α. Καφαντάρη,
Π. Μακραντωνάκης, Χ. Ανδρεάδης

Γ’ Παθολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Εισαγωγή: Τα πρωτοπαθή αδενοκαρκινώµατα της σκωληκοειδούς από-
φυσης εµφανίζονται σπάνια και αποτελούν λιγότερο από το 0,5% των νε-
οπλασιών όλου του γαστρεντερικού σωλήνα. Ανάµεσα σε αυτά, το
καρκίνωµα από κύτταρα δίκην σφραγιστήρος δακτυλίου αποτελεί τη σπα-
νιότερη, αλλά και την πλέον επιθετική µορφή.
Περιγραφή περίπτωσης: Η περίπτωσή µας αφορά γυναίκα ασθενή 77 ετών
που υποβλήθηκε σε σκωληκοειδεκτοµή προ έτους λόγω οξείας σκωλη-
κοειδίτιδας µετά από ρήξη της απόφυσης. Η ιστολογική ανέδειξε βλεννώ-
δες αδενοκαρκίνωµα της σκωληκοειδούς από κύτταρα δίκην σφραγιστήρος
δακτυλίου, µέτριας διαφοροποίησης σταδίου pT4a. Με βάση τη διάγνωση,
εκτελέστηκε δεύτερο χειρουργείο µετά από 4 ηµέρες, που περιλάµβανε δεξιά
ηµικολεκτοµή και επιπλεκτοµή. Η συµπληρωµατική παθολογοανατοµική
έκθεση ήταν αρνητική για κακοήθεια. Παρά τις συστάσεις των θεραπόντων
ιατρών, η ασθενής αρνήθηκε να λάβει συµπληρωµατική θεραπεία. ∆έκα
µήνες µετά την επέµβαση εµφάνισε ασκιτική συλλογή µε κυτταρολογική θε-
τική για κακοήθεια. Ο ενδοσκοπικός έλεγχος ήταν αρνητικός ενώ οι απεικο-
νιστικές εξετάσεις µε αξονική και µαγνητική τοµογραφία κοιλίας ανέδειξαν
κυστικές βλάβες στις ωοθήκες και διάχυτη ρύπανση του λίπους της ελάσ-
σονος πυέλου. Η εικόνα αυτή θεωρήθηκε µεταστατική νόσος, καθώς οι ωο-
θήκες και οι σάλπιγγες αποτελούν συνήθεις µεταστατικές θέσεις. Ο
αιµατολογικός και βιοχηµικός έλεγχος της ασθενούς ήταν φυσιολογικός.
Από τους καρκινικούς δείκτες, το CEA ήταν 118 ng/ml, και το CA125: 40,5
ng/ml. Η ασθενής υποβάλλεται σε χηµειοθεραπείες µε FOLFOX-4.
Συµπέρασµα: Πρόκειται για εξαιρετικά σπάνιο περιστατικό αν αναλογιστούµε τα
ότι τα πρωτοπαθή αδενοκαρκινώµατα αφορούν το 4-6% των νεοπλασιών της
σκωληκοειδούς, ενώ ο συγκεκριµένος ιστολογικός τύπος εµφανίζεται σε ποσο-
στό 6,4% επί αυτών, µε πιο συχνό το βλεννώδες αδενοCa (56%). Το αδενοκαρ-
κίνωµα της σκωληκοειδούς αποφύσεως από κύτταρα δίκην σφραγιστήρος
δακτυλίου αποτελεί την πιο επιθετική µορφή και µαζί µε το καρκινοειδές αποτε-
λούν τις δύο ιστολογικές µορφές που επηρεάζουν δυσµενώς την επιβίωση. Είναι
δε χαρακτηριστικό ότι το 75% των νεοπλασιών αυτών είναι µεταστατικά κατά τη
διάγνωση, µε την πενταετή επιβίωση να αγγίζει το 15-19%.

Η ΣΤΑΣΗ ΤΩΝ ΝΟΣΗΛΕΥΤΩΝ ΑΠΕΝΑΝΤΙ ΣΤΟ ΗΘΙΚΟ
∆ΙΛΗΜΜΑ ΤΗΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΗΣΗΣ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ

Π. Αλεξανδρίδου1, Ε. Αλµπάνη2, Γ. Λαλαγιάννη3

1. Νοσηλεύτρια, MSc, Γ.Ν. Πατρών «Ο Άγιος Ανδρέας»
2. Νοσηλεύτρια – Κοινωνική λειτουργός, MSc, Γ.Ν. Παίδων Πατρών

«Καραµανδάνειο»
3. Νοσηλεύτρια, MSc, Προϊσταµένη Παθολογικής Κλινικής,

Γ.Ν. Παίδων Πατρών «Καραµανδάνειο»

Εισαγωγή: Η ραγδαία ανάπτυξη της τεχνολογίας, το συνεχώς αυξανόµενο
κόστος των υπηρεσιών υγείας και το πνεύµα του καταναλωτισµού έχουν
οδηγήσει σε αλλαγές όχι µόνο στην οργάνωση και παροχή της φροντίδας
υγείας, αλλά και στους ίδιους τους ασθενείς, µε τη µετάβασή τους από έναν
παθητικό σε έναν περισσότερο ενεργητικό ρόλο. Σήµερα, οι ασθενείς έχουν
υψηλότερο µορφωτικό επίπεδο, είναι περισσότερο κριτικοί απέναντι στις
υπηρεσίες που τους προσφέρονται, θέλουν να γνωρίζουν για την κατά-
σταση της υγείας τους και να συµµετάσχουν ενεργά στην λήψη των απο-
φάσεων που τους αφορούν.
Σκοπός: Οι νοσηλευτές που βρίσκονται συνεχώς στο πλευρό των ασθε-
νών, σε σχέση µε όλους τους άλλους επαγγελµατίες υγείας, θα πρέπει όχι
µόνο να σέβονται, αλλά και να προστατεύουν το δικαίωµα της αυτονοµίας
τους, ώστε να προκύπτει το µεγαλύτερο δυνατό όφελος χωρίς να προκα-
λείται βλάβη στους ίδιους τους ασθενείς ή σε τρίτους.
Αποτελέσµατα: Η επιτυχής αντιµετώπιση των ηθικών διληµµάτων έχει πολλά
να προσφέρει σε προσωπικό επαγγελµατικό και οικογενειακό επίπεδο. Αυξά-
νει την αποδοτικότητα στο χώρο εργασίας µας, εξυψώνει την εικόνα µιας κοι-
νωνίας και συµβάλει στην βελτίωση της ποιότητας της ζωής των ανθρώπων.
Συµπεράσµατα: Η µόνη λύση στο πρόβληµα της σωστής ενηµέρωσης και
πληροφόρησης του ασθενούς είναι η εκπαίδευση. Εκπαίδευση των ια-
τρών, των νοσηλευτών των ασθενών. Τότε και µόνο τότε θα φτάσουµε
µετά από επίπονες προσπάθειες στη θέση να λέµε την αλήθεια, χωρίς τις
επιπτώσεις της στον άρρωστο και στο περιβάλλον.

ΒΙΟΧΗΜΙΚΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗ ΣΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ
ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΡΙΖΙΚΗ ΠΡΟΣΤΑΤΕΚΤΟΜΗ

Μ. Τοπαλίδου, Γ. Μπάλλας, Π. Αλεξίδης, W. Al Najada, Π. Μάµαλης,
Α. Γκανταΐφη, Λ. Κουντουριώτου, Β. Γιαννουζάκος

Τµήµα Ακτινοθεραπείας Π.Γ.Ν.Θ. «Παπαγεωργίου»

Εισαγωγή: Η βιοχηµική υποτροπή του προστάτη αποτελεί µια συνηθισµένη
κατάσταση µετά απο ριζική ακτινοθεραπεία ή ριζική προστατεκτοµή υποδη-
λώνοντας παραµονή ή υποτροπή της νόσου.Η υποτροπή αυτή µπορεί να

AΑ3:

AΑ2:

AΑ1: είναι τόσο τοπική όσο και αποµακρυσµένη (µετάσταση) και ο διαχωρισµός
αυτών των δύο περιπτώσεων είναι καθοριστικός για την θεραπεία που θα
ακολουθήσει.Οι θεραπευτικές επιλογές που έχει στην διάθεση του ο ιατρός
ποικίλουν (ακτινοθεραπεία διάσωσης (salvage radiation therapy, SRT),χει-
ρουργική επέµβαση,βραχυθεραπεία , ορµονοθεραπεία) και καλείται µε βάση
µε βάση τον κλινικοεργαστηριακό έλεγχο αλλά και µε κάποια προγνωστικά
στοιχεία που θα δούµε στην πορεία , να επιλέξει την καταλληλότερη για τον
ασθενή θεραπεία.Στην εργασία αυτήν θα ασχοληθούµε µε την βιοχηµική υπο-
τροπή του προστάτη µετά απο ριζική προστατεκτοµή.
Σκοπός: Το πεδίο σχετικά µε τις θεραπευτικές επιλογές γύρω απο την βιοχη-
µική υποτροπή του προστάτη δέν είναι πλήρως ξεκαθαρισµένο και υπάρ-
χουν αρκετά θολά σηµεία.Επιπλέον ο διαχωρισµός των ασθενών σε αυτούς
που πάσχουν απο τοπική υποτροπή ή απο αποµακρυσµένη νόσο (µετάσταση)
αποδεικνύεται πιο περίπλοκος απο ότι αρχικά φαίνεται ,καθιστώντας έτσι και
την επιλογή της κατάλληλης θεραπείας πιο δύσκολη.Είναι εποµένως σηµαν-
τικό να γνωρίζουµε κάποια στοιχεία σχετικά µε την πάθηση τα οποία µας
βοηθούν να υποπτευθούµε µεταστατική νόσο (παρά το γεγονός ότι ο έλεγ-
χος του ασθενούς είναι αρνητικός για µεταστάσεις) όπως επίσης να κατατά-
ξουµε τους ασθενείς σε χαµηλότερου ή υψηλότερου βαθµού κινδύνου και
εποµένως να διαλέξουµε την καλύτερη για αυτούς θεραπεία.Η διαδικασία
λοιπόν διερεύνησης του ασθενούς και οι θεραπευτικές δυνατότητες αποτε-
λούν το θέµα της συγκεκριµένης εργασίας.
Αποτελέσµατα: Όταν δέν υπάρχουν αποδεδειγµένες µεταστάσεις ή είναι
µικρή η υποψία µεταστάσεων (τοπική υποτροπή) , τότε η SRT αποτελεί την
θεραπεία εκλογής για την βιοχηµική υποτροπή του προστάτη µετά απο ρι-
ζική προστατεκτοµή.Η προσθήκη ορµονοθεραπείας στην SRT είναι ακόµα
υπο διερεύνηση και δέν συστήνεται ως standar of care θεραπεία, αλλά µε
τις µέχρι τώρα αναδροµικές µελέτες φαίνεται οτι ασθενείς υψηλού κινδύ-
νου (υψηλο PSA και GS,διήθηση σπερµατοδόχων κύστεων,εξωκαψική επέ-
κταση νόσου,θετικοί λεµφαδένες) επωφελούνται απο αυτήν.Σε
µεταστατική νόσο ή υψηλή υποψία µεταστατικής νόσου θεραπεία εκλογής
είναι η ορµονοθεραπεία.Παράγοντες οι οποίοι θέτουν την υπόνοια απο-
µακρυσµένης νόσου είναι το χαµηλο PSADT (<10 µήνες),η καθυστερηµένη
έναρξη της SRT µετά απο την αρχική διάγνωση της βιοχηµικής υποτροπής
(>2 χρόνια),τα αρνητικά όρια εκτοµής,η τιµή του PSA (> 2 ng/ml κακός
προγνωστικός παράγοντας) κατά την έναρξη της SRT,το υψηλό GS (>8) και
η διήθηση σπερµατοδόχων κύστεων και λεµφαδένων.
Συµπεράσµατα: Η επιλογή της καταλληλότερης θεραπείας για την βιοχη-
µική υποτροπή µετά απο ριζική προστατεκτοµή αποτελεί µια πρόκληση
για τον ιατρό καθότι τα περισσότερα δεδοµένα βασίζονται σε αναδροµικές
µελέτες και δέν έχουµε ακόµα µία πλήρως ξεκαθαρισµένη εικόνα.Ο κλινι-
κοεργαστηριακός έλεγχος και οι διάφοροι προγνωστικοί παράγοντες δια-
δραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην προσπάθεια µας να επιλέξουµε την όσο
το δυνατόν καλύτερη αντιµετώπιση των ασθενών αυτών.Ιδιαίτερα η χρήση
ορµονοθεραπείας σε τοπική υποτροπή αποτελεί ένα δίληµµα και τα απο-
τελέσµατα των µελετών αναµένονται για ρίξουν περισσότερο φώς στο ζή-
τηµα αυτό.

ΛΕΜΦΑ∆ΕΝΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΜΕΣΟΘΩΡΑΚΙΟΥ ΣΕ NSCLC ΚΑΙ
Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΟΥ PET CT ΣΤΗΝ ΣΤΑ∆ΙΟΠΟΙΗΣΗ ΚΑΙ ΤΟΝ
ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ

Μ. Τοπαλίδου, Γ. Μπάλλας, Π. Αλεξίδης, W. Al Najada, Π. Μάµαλης,
Α. Γκανταΐφη, Λ. Κουντουριώτου, Β. Γιαννουζάκος

Τµήµα Ακτινοθεραπείας, Π.Γ.Ν.Θ. «Παπαγεωργίου»

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του πνεύµονα αποτελεί µία νόσο στην οποία η ακτι-
νοθεραπεία έχει ενεργή συµµετοχή είτε ως ριζική θεραπεία είτε ως επικου-
ρική.Σήµαντικό ζήτηµα για τον ακτινοθεραπευτή ογκολόγο είναι η επιλογή
των κατάλληλων πεδίων θεραπείας,και ο σωστός καθορισµός των ιστών που
πρέπει να ακτινοβοληθούν έτσι ώστε να έχουµε το βέλτιστο θεραπευτικό απο-
τέλεσµα µε την µικρότερη δυνατή τοξικότητα για τον ασθενή.Εκτός απο την
πρωτοπαθή εστία,µεγάλη σηµασία έχει και η επέκταση της νόσου στους µε-
σοθωρακικούς λεµφαδένες καθώς και η αποφυγή της επέκτασης σε λεµφα-
δένες που αρχικά κατα την διάγνωσή ήταν αρνητικοί.
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας αυτής είναι να γίνει αρχικά µια αναδροµή, µε
βάση τα βιβλιογραφικά δεδοµένα και τις µελέτες,σχετικά µε την τάση που
επικρατεί πλέον όσων αφορά την επιλογή των πεδίων ακτινοβόλησης και
πιο συγκεκριµένα την σύγκριση των µικρότερων πεδίων µε εστίαση στις
περιοχές που νοσούν (involved field radiation therapy, IFRT) και των µε-
γαλύτερων µε προφυλακτική ακτινοβόληση του µεσοθωρακίου (elective
nodal irradiation,ENI). Ακολουθεί παράθεση δεδοµένων σχετικά µε στοι-
χεία της νόσου τα οποία µπορούν να µας κατευθύνουν σχετικά µε το αν και
που περιµένουµε να δούµε επέκταση της νόσου στο µεσοθωράκιο,και κα-
ταλήγουµε στην σηµασία του PET CT για την σταδιοποίηση της νόσου και
τον σχεδιασµό της θεραπείας.
Αποτελέσµατα: Το IFRT υπερτερεί έναντι του ΕΝΙ, και είναι πλέον η τάση
που επικρατεί στην ακτινοθεραπευτική αντιµετώπιση του NSCLC. Υπάρ-
χουν στοιχεία της νόσου όπως η θέση της πρωτοπαθούς εστίας, το µέγε-
θος του όγκου, ο βαθµός κακοήθειας και ο ιστολογικός τύπος που µας
βοηθούν τόσο στην πρόβλεψη της πιθανότητας λεµφαδενικής νόσου στο
µεσοθωράκιο, όσο και της θέσης που θα µπορούσε αυτή να προκύψει
στοιχεία σηµαντικά για τον σχεδιασµό της θεραπείας.
Συµπεράσµατα: Τα µικρότερα πεδία µε εστίαση στις προσβεβληµένες πε-
ριοχές θα πρέπει να επιλέγονται απο τον ακτινοθεραπευτή ογκολόγο για
την αντιµετώπιση του NSCLC. Η PET CT καθώς και οι γνώσεις µας σχετικά
µε την επέκταση της νόσου στους λεµφαδένες παίζουν σηµαντικό ρόλο
στον σωστότερο σχεδιασµό της θεραπείας και στην επίτευξη όσο το δυ-
νατόν καλύτερου θεραπευτικού αποτελέσµατος.

AΑ4:
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ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟΥ DOCETAXEL-
CISPLATIN-VECTIBIX (PANITUMUMAB) ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΤΟΠΙΚΑ
ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ ΚΑΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΚΕΦΑΛΗΣ-ΤΡΑΧΗΛΟΥ

Κ. Αµαραντίδης, Π. Μιχαηλίδης, Ν. Ξενίδης, Λ. Χέλης, Ε. Χρηστακίδης,
∆. Ματθαίος, Τ. Κουκάκη, ∆. Μιχαηλίδης, Σ. Κακολύρης

Πανεπιστηµιακή Ογκολογική Κλινική Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης

Σκοπός της µελέτης: Η εκτίµηση της δραστικότητας και του προφίλ ασφά-
λειας του συνδυασµού docetaxel/cisplatin/vectibix σε ασθενείς µε τοπικά
προχωρηµένο και µεταστατικό καρκίνο κεφαλής-τραχήλου σαν πρώτης ή
δεύτερης γραµµής θεραπεία. Το πρωτεύον καταληκτικό σηµείο της µελέ-
της ήταν η αποτελεσµατικότητα του θεραπευτικού σχήµατος.
Ασθενείς και µέθοδοι: 21 ασθενείς µε µη-χειρουργήσιµο καρκίνο κεφα-
λής-τραχήλου έλαβαν τον συνδυασµό docetaxel 50mg/m2, cisplatin
50mg/m2 και vectibix 6mg/kg σε κύκλους των 2 εβδοµάδων, µε προφυ-
λακτική χορήγηση G-CSF και αντιεµετικής αγωγής.
Αποτελέσµατα: Από τον 5/2010 στην µελέτη εντάθηκαν 21 ασθενείς. Kατά
την στιγµή της ένταξης 14 ασθενείς έπασχαν από τοπικά προχωρηµένη και
7 από µεταστατική νόσο. Όλοι οι ασθενείς ήταν εκτιµήσιµοι τόσο για την
ανταπόκριση όσο και για την τοξικότητα. Από την ανάλυση των αποτελε-
σµάτων προέκυψαν 14 µερικές ανταποκρίσεις (70%), 3 πλήρεις ανταπο-
κρίσεις (15%) και 3 σταθεροποιήσεις της νόσου (15%). Ο διάµεσος χρόνος
έως την πρόοδο της νόσου που καταγράφηκε σε 7 ασθενείς ήταν 12 µήνες,
ενώ η διάµεση ολική επιβίωση για το σύνολο των ασθενών ήταν 15.4
µήνες. Οι κύριες ανεπιθύµητες ενέργειες βαθµού 3/4 που καταγράφηκαν
ήταν µόνο ακµοειδές εξάνθηµα (1 ασθενής), ουδετεροπενία (1 ασθενής)
και διάρροια (1 ασθενής) που απαίτησε νοσηλεία.
Συµπέρασµα: Η συνδυασµένη χορήγηση δοσεταξέλης/σισπλατίνης /πα-
νιτουµουµάµπης σε ασθενείς µε τοπικά προχωρηµένο µεταστατικό καρ-
κίνο κεφαλής-τραχήλου αποτελεί µια δραστική και καλά ανεκτή θεραπεία
σε συνδυασµό µε σύνοδο προφυλακτική χορήγηση αυξητικού παράγοντα
και χρήζει περαιτέρω διερεύνησης και αξιολόγησης.

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΑΙ∆ΟΙΟΥ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ
ΜΑΣΤΕΚΤΟΜΗΣ ΚΑΙ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΥΘΕΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΚΟΛΠΟΥ.
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Χ. Αναστασόπουλος, Χ. Σοφούδης, Ι. Μπούτας, Ε. Καλαµπόκας,
Θ. Καλαµπόκας, Ν. Σαλάκος

Β’ Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική, Ε.Κ.Π.Α.,
Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

Σκοπός: Η δια βίου στενή γυναικολογική παρακολούθηση των ασθενών
µε ιστορικό κακοήθειας των γεννητικών οργάνων και µαστού.
Παρουσίαση περιστατικού ασθενούς: Γυναίκα εβδοµήντα δύο ετών προ-
σέρχεται στην κλινική µας µετά από αναφερόµενη εµφάνισης µορφώ-
µατος στην περιοχή του αιδοίου µε δυσουρικά ενοχλήµατα από µηνός.
Η ασθενής είχε υποβληθεί σε βιοψία περιοχής αιδοίου προ 4ετίας λόγω
της παρουσίας λειχήνος. Ο ιστολογικός έλεγχος αυτής ήταν αρνητικός για
κακοήθεια. Προ 28ετίας είχε υποβληθεί σε µαστεκτοµή µε ακτινοθεραπεία
και χηµειοθεραπεία. Προ 18ετίας λόγω κακοήθειας κόλπου σταδίου Ι είχε
υποβληθεί σε ακτινοθεραπεία της αντίστοιχης περιοχής. Η κλινική εξέταση
της ασθενούς ανέδειξε ανθοκραµβοειδές µόρφωµα 4 cm στην περιοχή
του δεξιού µεγάλους χείλους του αιδοίου. Εκτελείται εξαίρεση της βλά-
βης όπου ο ιστολογικός έλεγχος αυτής ανέδειξε καρκίνωµα εκ πλακώ-
δους επιθηλίου καλά διαφοροποιηµένο. Λόγω των δυσουρικών
ενοχληµάτων στην ασθενή πραγµατοποιήθηκε κυστεοσκόπηση, όπου ευ-
ρέθησαν νεκρωτικά σηµεία στον αυχένα ως επί προηγηθείσης ακτινοβο-
λίας. Σηµεία ύποπτα για κακοήθεια δεν υπήρχαν.
Συζήτηση: Ο καρκίνος αιδοίου αποτελεί το 5% όλων των γυναικολογι-
κών καρκίνων. Το 85% των καρκίνων αιδοίου είναι από το πλακώδες επι-
θήλιο. Πολλές ασθενείς παραπονούνται για µακροχρόνιο κνησµό και την
παρουσία µίας τοπικής διόγκωσης. Άλλα συµπτώµατα είναι το τοπικό
άλγος, η αιµορραγία, τα δυσουρικά ενοχλήµατα και το δύσοσµο κολπικό
έκρηµα. Ο καρκίνος µπορεί να παρουσιαστεί οπουδήποτε στο αιδοίο, αλλά
η συχνότερη εντόπιση είναι τα µεγάλα αιδοιικά χείλη. Η θεραπεία της κα-
κοήθειας του αιδοίου είναι η ριζική αϊδοιεκτοµή µε αµφοτερόπλευρη επι-
πολής και εν τω βάθει βουβωνική λεµφαδενεκτοµή σε συνδυασµό µε
µετεγχειρητική ακτινοβολία επί παρουσίας δυσµενών προγνωστικών
παραγόντων. Αν η βλάβη είναι µεγάλη προτείνεται η προεγχειρητική
ακτινό- χηµειοθεραπεία ακολουθούµενη από εγχείριση.
Συµπέρασµα: Η στενή γυναικολογική παρακολούθηση των ασθενών µε
ιστορικό θεραπευθείσας κακοήθειας των γεννητικών οργάνων και µα-
στού αποτελεί αναπόσπαστο κοµµάτι της ιατρικής φροντίδας. Οι ασθενείς
αυτή έχουν πολλαπλάσιο ποσοστό εµφάνισης πρωτογενούς καρκίνου σε
σχέση µε το γενικό πληθυσµό.

AΑ6:

AΑ5: ΝΕΟ-ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΟΡΘΟΥ:
ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΩΝ ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩN ΤΗΣ ΕΜΠΕΙΡΙΑΣ
ΤΟΥ ΟΓΚΟΛΟΓΙΚΟΥ ΚΕΝΤΡΟΥ ΤΗΣ ΤΡΑΠΕΖΑΣ ΚΥΠΡΟΥ (ΟΚΤΚ)

Β. Βασιλείου1, Γ. Αντωνίου2,3, Π. Κουντουράκης2, Μ. Ευθυµίου4,
Π. Πολυβίου5, ∆. Ανδρεόπουλος1,5, ∆. Παπαµιχαήλ2

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας
Κύπρου

2. Τµήµα Παθολογικής Ογκολογίας, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας Κύπρου
3. Academic Department of Oncology UCL, Royal Free Hospital NHS

Foundation Trust
4. Τµήµα Έρευνας και Στατιστικής, Ογκολογικό Κέντρο Τράπεζας Κύπρου
5. Τµήµα Ακτινολογίας και Πυρηνικής Ιατρικής, Ογκολογικό Κέντρο

Τράπεζας Κύπρου

Εισαγωγή: Η προ-εγχειρητική ακτινο±χηµειοθεραπεία ακολουθουµένη
από χειρουργική επέµβαση, µε ή χωρίς επικουρική χηµειοθεραπεία
(ΧΜΘ), αποτελεί την θεραπεία εκλογής στον τοπικά εκτεταµένο καρκίνο
του ορθού.
Σκοπός: Αναδροµική µελέτη των καταγεγραµµένων ασθενών µε καρκίνο
του ορθού σταδίου ΙΙ και ΙΙΙ, οι οποίοι έλαβαν προ-εγχειρητική ακτινοθε-
ραπεία (ΑΚΘ) ± ΧΜΘ. Το σχήµα ΧMΘ που χρησιµοποιήθηκε ήταν είτε ca-
pecitabine (825mg/m2 BD) είτε 5FU, (µε την χρήση είτε του πρωτοκόλλου
της Κλινικής Mayo είτε του DeGramont). Η αρχική τοπική σταδιοποίηση
της νόσου γινόταν µε µαγνητική τοµογραφία.
Αποτελέσµατα: Μελετήθηκαν 132 συναπτοί ασθενείς, µέσης ηλικίας 64
ετών (36-86), µε διάµεση παρακολούθηση 36 µήνες και εντόπιση 64 στο
κατώτερο (ΚΟ) και 63 στο µέσο/ανώτερο ορθό (ΜΑΟ). Σε 16 ασθενείς χο-
ρηγήθηκε το βραχύ σχήµα ακτινοθεραπείας (25Gy σε 5 συνεδρίες), ενώ
116 έλαβαν το µακρύ σχήµα (συνολική δόση 50.4 Gy σε 28 συνεδρίες, µε
5.4 Gy boost). Από τους ασθενείς σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ, 12.5% και 18.1% αντί-
στοιχα, πέτυχαν παθολογοανατοµική πλήρη ανταπόκριση (ypCR). Το πο-
σοστό τοπικής υποτροπής της νόσου ήταν 3.8%, αντίστοιχο προς 3% για
το ΚΟ και 0,07% για το ΜΑΟ. Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι ασθενείς αυτοί
παρουσίαζαν δυσοίωνα ιστολογικά χαρακτηριστικά, π.χ. θετικά χειρουρ-
γικά όρια εκτοµής. Το ελεύθερο υποτροπής χρονικό διάστηµα (PFS) ήταν
79% και 68% και η OS 88% και 81% στα 2- και 5- έτη αντίστοιχα, ενώ δεν
υπήρξε στατιστικώς σηµαντική συσχέτιση µε την εντόπιση και το µέγεθος
του όγκου. ∆εδοµένα για το σχήµα επικουρικής θεραπείας όπως και τα
κριτήρια επιλογής θεραπείας θα παρουσιασθούν κατά τη διάρκεια του συ-
νεδρίου.
Συµπεράσµατα: Η εµπειρία µας, σε σχετικά µικρό δείγµα συναπτών ασθε-
νών, καταδεικνύει την ευεργετική για την τοπική υποτροπή χρήση της προ-
εγχειρητικής ΑΚΘ±ΧΜΘ.

PACLITAXEL ΚΑΙ BEVACIZUMAB ΩΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ
1ης ΓΡΑΜΜΗΣ ΣΕ ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ HER-2 ΑΡΝΗΤΙΚΟ
ΤΟΠΙΚΑ ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΟ ΚΑΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ:
ΠΡΩΙΜΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΙΑΣ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ
ΦΑΣΗΣ ΙΙ

Λ. Βαµβακάς, Α. Καραµπεάζης, Χ. Νικολάου, Α. Αρδαβάνης,
Ε. Σαλούστρος, Κ. Καλµπάκης, ∆. Στολτίδης, Α. Ματίκας, Α. Καλυκάκη,
Β. Γεωργούλιας, ∆. Μαυρουδής

Ελληνική Ογκολογική Ερευνητική Οµάδα (ΕΟΕΟ)

Σκοπός: Οι µισές περίπου ασθενείς µε καρκίνο µαστού είναι >70 ετών. Σκο-
πός της µελέτης ήταν η εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας και ασφάλειας
του συνδυασµού paclitaxel και bevacizumab ως θεραπεία 1ης γραµµής σε
ηλικιωµένες µε HER-2 αρνητικό, τοπικά εκτεταµένο/µεταστατικό καρκίνο
µαστού.
Μέθοδοι: Μετά από πολυδιάστατη γηριατρική αξιολόγηση, ασθενείς >70
ετών µε προχωρηµένο καρκίνο µαστού για τον οποίο δεν είχαν λάβει προ-
ηγούµενη χηµειοθεραπεία, έλαβαν paclitaxel (120 mg/m2) και beva-
cizumab (10mg/kg) κάθε 2 εβδοµάδες. Πρωταρχικός στόχος της µελέτης
ήταν το συνολικό ποσοστό ανταπόκρισης (ORR).
Αποτελέσµατα: 25 ασθενείς µε µέση ηλικία τα 74 έτη (εύρος, 70-82) εν-
τάχθηκαν στη µελέτη. ∆ύο ασθενείς είχαν νόσο σταδίου IIIB και οι υπό-
λοιπες σταδίου IV. ∆εκαεφτά ασθενείς (66%) είχαν όγκους µε θετικούς
οιστρογονικούς ή/και προγεστερονικούς υποδοχείς. Το σύνολο των ασθε-
νών εκτιµήθηκε για τοξικότητα και 22 για ανταπόκριση. Παρατηρήθηκαν
µία πλήρης και δεκατρείς µερικές ανταποκρίσεις [ORR 63,6% (95% CI:
43,5-83,7%)]. Επιπλέον, 4 ασθενείς (18,2%) παρουσίασαν σταθεροποίηση
και 4 (18,2%) πρόοδο νόσου. Με διάµεση παρακολούθηση 16,7 µήνες, η
διάµεση επιβίωση χωρίς πρόοδο νόσου και η διάµεση συνολική επιβίωση
δεν είχαν ακόµη επιτευχθεί, ενώ η πιθανότητα επιβίωσης µετά ένα έτος
ήταν 85,6%. Τρεις ασθενείς (12%) παρουσίασαν ουδετεροπενία βαθµού 3-
4, µία (4%) εµπύρετη ουδετεροπενία βαθµού 3-4, µία (4%) ασθένεια βαθ-
µού 3, επτά (28%) νευροτοξικότητα βαθµού 2 και µία (4%) υπέρταση
βαθµού 2. ∆εν υπήρξε τοξικός θάνατος.
Συµπεράσµατα: Για επιλεγµένες ηλικιωµένες ασθενείς µε τοπικά εκτετα-
µένο και µεταστατικό καρκίνο µαστού, ο συνδυασµός paclitaxel και beva-
cizumab είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικός και καλά ανεκτός. Η µελέτη
συνεχίζεται µέχρι την ένταξη των προβλεπόµενων ασθενών.
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∆. Βασιλάτου, Γ. Οικονοµόπουλος, Κ. Μπελής, Μ. Θεοχάρη,
∆. Τρυφωνόπουλος, Χ. Πανόπουλος, Σ. ∆εµίρη, Α. Νικολαΐδη,
Γ. Κουµάκης

Β’ Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Το νευροβλάστωµα αποτελεί νευροενδοκρινή όγκο προερχόµενο από κύτ-
ταρα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος ο οποίος παρουσιάζει µε-
γαλύτερη επίπτωση σε παιδιά έως ενός έτους και είναι σπάνιο σε εφήβους
και ενήλικες. Παρακάτω περιγράφεται η περίπτωση υποτροπιάζοντος νευ-
ροβλαστώµατος σε ενήλικο ασθενή.
Πρόκειται για ασθενή 31 ετών κατά τη διάγνωση, ο οποίος λόγω λοίµω-
ξης ουροποιητικού υπεβλήθη σε απεικονιστικό έλεγχο µε υπερηχογρά-
φηµα αρχικά και υπολογιστική τοµογραφία εν συνεχεία η οποία ανέδειξε
χωροκατακτητική εξεργασία δεξιού επινεφριδίου διαστάσεων 7x7x6,5 cm.
Υπεβλήθη σε δεξιά επινεφριδεκτοµή και η ιστολογική εξέταση έθεσε τη
διάγνωση νευροβλαστώµατος µέτριας διαφοροποίησης, chromogranin +,
synaptophysin +, NSE +, CD 56 +, Panck -, CD99-, S100 +, ki-67 10-15%.
H µοριακή ανάλυση του όγκου ανέδειξε γονιδιακή επέκταση του ογκογο-
νιδίου MYCN, ενώ δεν παρατηρήθηκε del11q22.3 ούτε γονιδιακή ενί-
σχυση του 17q. H γονιδιακή επέκταση του ογκογονιδίου MYCN σε παιδιά
µεγαλύτερα του ενός έτους καθώς επίσης και η ηλικία του ασθενούς απο-
τελούν δυσµενείς προγνωστικούς παράγοντες. Ο ασθενής τέθηκε σε πα-
ρακολούθηση και 27 µήνες µετά την επινεφριδεκτοµή παρουσίασε
υποτροπή της νόσου µε χωροκατακτητική εξεργασία στο τµήµα Ι του ήπα-
τος, σε θωρακικούς σπονδύλους και πλευρές, καθώς και στην περιοχή του
χειρουργικού πεδίου στον δεξιό ανώτερο οπισθοπεριτοναϊκό χώρο, όπως
ανεδείχθη µε υπολογιστική τοµογραφία, ΡΕΤκαι MIBG scan. Η διάγνωση
επιβεβαιώθηκε µε κατευθυνόµενη υπό CT FNA ήπατος. Ο έλεγχος µε VMA,
κατεχολαµίνες,5-HIAA ούρων ήταν φυσιολογικός ενώ η ντοπαµίνη ούρων
ήταν 873µg/24h (φ.τ.65-400µg/24h), και HVA 17.1 µg/24h (φ.τ. < 6,2
µg/24h). Κατόπιν χηµειοθεραπείας σύµφωνα µε το πρωτόκολλο
HRNBL1.5/SIOPEN o ασθενής παρουσίασε πλήρη απεικονιστική ύφεση και
προγραµµατίζεται για εντατικοποιηµένη χηµειοθεραπεία µε υποστήριξη
από αρχέγονα αιµοποιητικά κύτταρα.

∆ΙΑ∆ΟΧΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΥΨΗΛΩΝ ∆ΟΣΕΩΝ ΜΕ
ΠΑΚΛΙΤΑΞΕΛΗ ΚΑΙ ΕΤΟΠΟΣΙ∆Η-ΚΑΡΒΟΠΛΑΤΙΝΑ-
ΚΥΚΛΟΦΩΣΦΑΜΙ∆Η ΜΕ ΑΥΤΟΛΟΓΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΑΡΧΕΓΟΝΩΝ
ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΟΓΚΟΥΣ ΑΠΟ
ΓΕΝΝΗΤΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ. ΜΕΛΕΤΗ ΦΑΣΗΣ ΙΙ

Γ. Κουµάκης, ∆. Τρυφωνόπουλος, Σ. ∆εµίρη, Χ. Πανόπουλος,
Κ. Παπαδηµητρίου, ∆. Βασιλάτου, Κ. Μπελής, Γ. Οικονοµόπουλος,
Α. Ευφραιµίδου

Β’ Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Μονάδα Μεταµόσχευσης Μυελού
των Οστών, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Εισαγωγή-Σκοπός: Η εκτίµηση της ανταπόκρισης της διπλής µεγαθερα-
πείας µε ενσωµάτωση υψηλών δόσεων πακλιταξέλης σε ασθενείς µε συµ-
παγή νεοπλάσµατα, ανθεκτικά σε προηγηθείσα συµβατική θεραπεία.
Υλικό και Μέθοδος: Τριάντα ασθενείς (1Θ/29 Α) µέσης ηλικίας 29.5 ± 7.6
έτη µε ανθεκτικό όγκο από γεννητικά κύτταρα συµµετείχαν στη µελέτη.
Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ως πρώτη µεγαθεραπεία πακλιταξέλη 450 mg/m2

σε έγχυση 24 ωρών και επαναχορήγηση 1/3 των προσυλλεχθέντων προ-
γονικών κυττάρων µετά 72 ώρες και κατόπιν αιµατολογικής αποκατάστα-
σης έλαβαν ως δεύτερη µεγαθεραπεία καρβοπλατίνα 1200 mg/m2,
ετοποσίδη 1200 mg/m2, κυκλοφωσφαµίδη 4gr/m2 σε έγχυση τριών ηµε-
ρών. Τα υπόλοιπα 2/3 των προγονικών αιµοποιητικών κυττάρων επανεγ-
χύθηκαν 72 ώρες µετά το πέρας της χηµειοθεραπείας
Αποτελέσµατα: ∆εκαέξι από τους 30 ασθενείς ήταν πρωτογενώς ανθεκτικοί
και 12/30 ασθενείς παρουσίαζαν χηµειοευαίσθητη υποτροπή στη χηµειοθε-
ραπεία κινητοποίησης. Ανταπόκριση παρουσίασαν 20 (66 %) ασθενείς εκ των
οποίων 12 (40 %) πλήρη ύφεση, 8 (26%) µερική ανταπόκριση, ενώ 5 (17%)
και 5 (17%) παρουσίαζαν στάσιµη και επιδεινούµενη νόσο αντίστοιχα.
Συµπέρασµα: Η διαδοχική χηµειοθεραπεία µε ενσωµάτωση υψηλών δό-
σεων πακλιταξέλης και υποστήριξη από αρχέγονα αιµοποιητικά κύτταρα
είναι αποτελεσµατική σε ασθενείς µε ανθεκτικούς όγκους από γεννητικά
κύτταρα.

ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΗ/ΠΡΟΒΛΕΠΤΙΚΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΩΝ ΑΩΡΩΝ
ΜΥΕΛΟΕΙ∆ΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ (MDSCs) ΚΑΙ ΤΩΝ ΡΥΘΜΙΣΤΙΚΩΝ Τ
ΚΥΤΤΑΡΩΝ (Tregs) ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΗ-ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ (MMKΠ)

K. Βέτσικα1, E. Σκαλιδάκη1, ∆. Αγγουράκη1, Φ. Κοΐνης2, Α. Κουτουλάκη1,
∆. Μαυρουδής1 2, Β. Γεωργούλιας1,2, Α. Κωτσάκης1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο
Κρήτης

2. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

Εισαγωγή: Τα άωρα µυελοειδή κατασταλτικά κύτταρα (MDSCs), καθώς
επίσης και τα ρυθµιστικά Τ κύτταρα (Treg) έχουν συσχετιστεί µε την κατα-
στολή του ανοσοποιητικού συστήµατος σε ασθενείς µε καρκίνο. Σκοπός
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της παρούσας µελέτης ήταν η διερεύνηση των επιπέδων των MDSCs και
Tregs στο περιφερικό αίµα ασθενών µε ΜΜΚΠ και η συσχέτιση τους µε
την ανταπόκριση στην θεραπεία 1ης γραµµής.
Μέθοδοι: Περιφερικό αίµα από 62 ασθενείς (57 άνδρες και 5 γυναίκες, ηλικίας
67 ± 5 χρόνων) σταδίου IIIB/ IV µε ΜΜΚΠ συλλέχθηκε πριν την έναρξη χηµει-
οθεραπείας 1ης γραµµής, καθώς επίσης από 19 φυσιολογικούς µάρτυρες (12 άν-
δρες και 7 γυναίκες, ηλικίας 65±5 χρόνων). Τα ποσοστά των MDSC
υποπληθυσµών [Α (µονοκυτταρικός): CD11b+CD14+CD15-CD33+CD13+IL-
4R+Linlow/-HLA-DR; B (µονοκυτταρικός): CD11b+CD14+CD15+CD33+CD13+IL-
4R+Linlow/-HLA-DR- και Γ (κοκκιοκυτταρικός): CD11b+CD14-CD15+CD33+

CD13+IL-4R+)], των CD4+ Tregs (CD3+CD4+CD25+high CD127low / FoxP3+CD39+CD13+)
και των CD8+ Tregs (CD3+CD8+CD25+CD45RO+CD13+CCR7+FoxP3+ CD39+) αναλύ-
θηκαν χρησιµοποιώντας κυτταροµετρία ροής. Το Mann -Whitney test χρησι-
µοποιήθηκε για την ανάλυση των MDSCs και Tregs επίπεδων µεταξύ των
οµάδων. Συσχέτιση των ποσοστών των MDSCs και των Tregs µε την ολική επι-
βίωση (OS) και το διάστηµα χωρίς πρόοδο νόσου (PFS) πραγµατοποιήθηκε
(υψηλό ποσοστό έκφρασης καθορίστηκε ως το ποσοστό των κυττάρων πάνω
από το 75% του ποσοστού των φυσιολογικών µαρτύρων).
Αποτελέσµατα: Τα επίπεδα των Tregs των ασθενών, στην έναρξη της θε-
ραπείας, δεν διέφεραν από αυτά των φυσιολογικών µαρτύρων. Οι ασθε-
νείς που παρουσίασαν πρόοδο νόσου (PD) κατά τη διάρκεια της θεραπείας,
είχαν στατιστικά αυξηµένα ποσοστά των CD4+ (24.6±8.5) και CD8+ (0.7 ±
0.2) Tregs πρό θεραπείας, συγκριτικά µε τους ασθενείς που δεν παρου-
σίασαν πρόοδο νόσου (3.7± 1.8, p=0.04; 0.1± 0.05, p= 0.03, αντίστοιχα).
Αντίθετα, το ποσοστό των υποπληθυσµών των MDSCs ήταν στατιστικά
σηµαντικά αυξηµένο (A: 3.8 ±0.7; Β: 2.5 ± 0.5 και Γ: 10.8± 2.3), σε σύγ-
κριση µε τους φυσιολογικούς µάρτυρες (0.8 ± 0.4, p = 0.001; 0.5±0.2, p=
0.01, και 2.7± 1.3, p= 0.05, αντίστοιχα), αλλά αυτή η διαφορά δεν συσχε-
τίστηκε µε την ανταπόκριση στη θεραπεία. Οι ασθενείς µε φυσιολογικά επί-
πεδα CD8+ Tregs στην έναρξη της θεραπείας παρουσίασαν σηµαντικά
µεγαλύτερη OS και PFS συγκριτικά µε αυτούς που είχαν υψηλά επίπεδα
(13.2 vs 7.9, p= 0.02 και 13.1 vs 3.7, p= 0.003, µήνες αντίστοιχα).
Συµπέρασµα: Οι ασθενείς µε µη-µικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύµονα
έχουν αυξηµένα ποσοστά των MDSCs. Η συσχέτιση των αυξηµένων πο-
σοστών των CD4+ και CD8+ Tregs µε την αρνητική εξέλιξη νόσου, καθιστά
τα CD4+ και CD8+ Tregs ως πιθανούς προγνωστικούς/προβλεπτικούς βιοδεί-
κτες.

ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΜΕΤΑΛΛΑΞΕΩΝ KRAS ΣΤΟΝ ΠΡΩΤΟΠΑΘΗ
ΟΓΚΟ ΚΑΙ ΣΤΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΑ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΑΣΘΕΝΩΝ
ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

Α. Βουτσινά1, Α. Καλυκάκη1, Σ. Αποστολάκη1, Ε. Πολιτάκη1,
Μ. Περράκη1, ∆. Μαυρουδής1, 2, Β. Γεωργούλιας1, 2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο
Κρήτης

2. Τµήµα Ογκολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

Εισαγωγή: Οι µεταλλάξεις KRAS στον καρκίνο του παχέος εντέρου (CRC)
σχετίζονται µε αντοχή στη θεραπεία µε µονοκλωνικά αντισώµατα (Panitu-
mumab, Cetuximab). Ωστόσο, 40% των ασθενών που έχουν γονότυπο
αγρίου τύπου (wt) για το KRAS δεν ωφελούνται ενώ ασθενείς που αρχικά
ανταποκρίνονται ακολούθως εµφανίζουν ανθεκτικότητα και πρόοδο
νόσου. Η έλλειψη αποτελεσµατικότητας της θεραπείας µπορεί να οφείλεται
στο διαφορετικό πρότυπο µεταλλάξεων του πρωτοπαθούς όγκου και της
µετάστασης. Επειδή οι επεµβατικές βιοψίες δεν είναι πάντα εφικτές, τα
κυκλοφορούντα καρκινικά κύτταρα (CTCs) µπορεί δυνητικά να
χρησιµοποιηθούν για τον προσδιορισµό του γονότυπου των µεταστατικών
καρκινικών κυττάρων. Σκοπός της µελέτης είναι η ανάπτυξη µεθόδου για
την ανίχνευση των µεταλλάξεων KRAS στα CTCs όπως αυτά ορίζονται και
αποµονώνονται από το σύστηµα CellSearch.
Μέθοδοι: Για την ανίχνευση των µεταλλάξεων χρησιµοποιήθηκε ένα τρο-
ποποιηµένο ολιγονουκλεοτίδιο (Peptide Nucleic Acid) σε συνδυασµό µε
αλληλο-ειδικούς εκκινητές σε αντίδραση PCR πραγµατικού χρόνου. Η εκτί-
µηση της ευαισθησίας της µεθόδου έγινε µε αραιώσεις DNA από 7 κυττα-
ρικές σειρές που έφεραν µεταλλάξεις KRAS µε DNA από κυτταρική σειρά
wt KRAS. Σε πειράµατα εµβολιασµού κυτταρικών σειρών σε 7,5 ml αίµα-
τος υγιούς δότη, τα καρκινικά κύτταρα ανακτήθηκαν µε το σύστηµα Cell-
Search και οι µεταλλάξεις KRAS ανιχνεύτηκαν σε δείγµατα που είχαν
εµβολιαστεί µε 20 τουλάχιστον καρκινικά κύτταρα. Το κατώφλι ανίχνευσης
κάθε µετάλλαξης καθορίστηκε αναλύοντας 16 υγιείς αιµοδότες.
Αποτελέσµατα: Είκοσι πέντε ασθενείς µε CRC εξετάστηκαν για την πα-
ρουσία CTCs χρησιµοποιώντας το σύστηµα CellSearch. ∆εκατρείς (52%)
έφεραν µεταλλάξεις KRAS στον πρωτοπαθή όγκο. Μέχρι τώρα, έχουν ανα-
λυθεί 40 δείγµατα εκ των οποίων τα είκοσι, που αντιστοιχούν σε 11 ασθε-
νείς, ήταν θετικά για CTCs (>1). Τα προκαταρκτικά αποτελέσµατα δείχνουν
ότι το πρότυπο των µεταλλάξεων KRAS µπορεί να διαφέρει στα CTCs και
στο πρωτοπαθή όγκο.
Συµπεράσµατα: Τα ευρήµατα αποτελούν ένδειξη ότι η ανίχνευση των µε-
ταλλάξεων KRAS είναι εφικτή στα CTCs και µπορεί να έχει κλινική εφαρ-
µογή στην επιλογή των ασθενών που θα ωφεληθούν από τις στοχεύουσες
θεραπείες.
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ΟΠΙΣΘΟΠΕΡΙΤΟΝΑΙΚΟ ΛΙΠΟΣΑΡΚΩΜΑ:
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ

Α. Γκανταΐφη, Π. Αλεξίδης, Π. Μάµαλης, W. Al - Najada,
Λ. Κουντουριώτου, Γ. Μπάλλας, Μ. Τοπαλίδου, Β. Γιαννουζάκος

Τµήµα Ακτινοθεραπείας, Γ.Ν.Θ. «Παπαγεωργίου»

Εισαγωγή: Το λιποσάρκωµα (όγκος µεσεγχυµατικής προέλευσης) σε πο-
σοστό 41% εµφανίζεται στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο. Έχει ήπια συµ-
πτωµατολογία, και θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική εξαίρεση του
όγκου. Επικουρική θεραπεία αποτελεί η ακτινοθεραπεία, ενώ ο ρόλος της
χηµειοθεραπείας είναι περιορισµένος µόνο στο µυξοειδές λιποσάρκωµα. Η
τοπική υποτροπή είναι συχνή.
Μέθοδος: Αναλύονται 3 περιστατικά οπισθοπεριτοναϊκού λιποσαρκώµα-
τος – µεγάλων διαστάσεων, τα οποία µετά την 1η υποτροπή ακτινοβολή-
θηκαν στο τµήµα µας. Ακολούθησε παρακολούθηση ανά 3µηνο µε
εργαστηριακό – απεικονιστικό έλεγχο.
Αποτελέσµατα: Έγινε µετεγχειρητική ακτινοθεραπεία (30Gy � 60Gy) και
ακολούθησε παρακολούθηση των ασθενών ανά 3µηνο. Οι ασθενείς ανέχ-
θηκαν καλά τη θεραπεία χωρίς υποτροπή εντός του ακτινοβοληθέντος πε-
δίου. Ως απώτερη παρενέργεια της ακτινοβοληθείσας περιοχής εµφάνισαν
ηλεκτρολυτικές διαταραχές.
Συµπεράσµατα: Η θεραπεία πρέπει να επιλέγεται µε κριτήριο τον ιστολο-
γικό τύπο, το µέγεθος και το βαθµό εξαιρεσιµότητας του όγκου. Θεραπεία
εκλογής παραµένει το χειρουργείο ενώ η ακτινοθεραπεία πρέπει να ακο-
λουθεί παρά τις απώτερες επιπλοκές οι οποίες µπορεί να εµφανιστούν από
την περιοχή.

Η ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΟΥ
ΑΝΤΙ-CTLA-4 ΜΟΝOΚΛΩΝΙΚΟΥ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ
ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΜΕΛΑΝΩΜΑ: ΚΛΙΝΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΚΑΙ
ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΩΝ ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΩΝ ΤΗΣ ΑΝΤΙ-CTLA-4 ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ

∆. Ντασκαγιάννης1, Π. Γκόγκου1, Γ. Ιωαννίδης1, Σ. Χαλικίας1, Ρ. Ιωάννου1,
Χ. Γιάλουρος2, Γ. Κουλέρµου2

1. Ογκολογικό Τµήµα, Γ.Ν. Λευκωσίας
2. Τµήµα Πλαστικής Χειρουργικής, Γ.Ν. Λευκωσίας

Σκοπός: H αντιµετώπιση του µεταστατικού µελανώµατος αποτελεί κλινική
πρόκληση λόγω έλλειψης αποτελεσµατικών συστηµατικών θεραπειών. Το
ανθρώπινο µονοκλωνικό αντίσωµα (CTLA-4), ipilimumab έχει προταθεί ως
νέα θεραπευτική στρατηγική σε ασθενείς µε µεταστατικό µελάνωµα. Κλινικές
µελέτες έχουν δείξει ότι η χορήγηση του µονοκλωνικού αντισώµατος CTLA-
4 έχει θεραπευτικό όφελος, αλλά και αρκετές παρενέργειες. Ο σκοπός αυτής
της µελέτης είναι να δείξουµε την εµπειρία του τµήµατος µας από τη χρήση
του φαρµάκου σε ασθενείς µε µεταστατικό µελάνωµα και να καταγράψουµε
τη δραστικότητα καθώς και την ασφάλεια της θεραπείας.
Ασθενείς και Mέθοδος: Από τους 25 ασθενείς µε προχωρηµένο µελάνωµα
σε 3 χορηγήθηκε ipilimumab και αξιολογήθηκε η αποτελεσµατικότητα και
η ανεκτικότητά στο φάρµακο. Η δόση ipilimumab ήταν 3 mg/kg ΒΣ, ανά 21
ηµέρες και όλοι οι ασθενείς έλαβαν 4 κύκλους θεραπείας.
Αποτελέσµατα: Η αξιολόγηση της νόσου έγινε ανάλογα µε τα κριτήρια της
ΠΟΥ προ θεραπείας, τη 12η εβδοµάδα, την 24η εβδοµάδα και την 36η εβδο-
µάδα. Οι ανεπιθύµητες ενέργειες αξιολογήθηκαν ανάλογα µε το CTCAE
σύστηµα. Ένας ασθενής είχε ανταπόκριση 75% στις 24+ εβδοµάδες µετά
τη θεραπεία µε ipilimumab ενώ οι άλλοι δύο εµφάνισαν σταθερή νόσο
24+ και 30+ εβδοµάδες αντίστοιχα. Κανένας από τους τρεις ασθενείς δεν
εµφάνισε παρενέργειες απειλητικές για τη ζωή µέχρι το πέρας της θερα-
πείας. Ενώ ένας ασθενής εµφάνισε ίλιγγο και ζάλη.
Συµπέρασµα: Οι πρώτες κλινικές µελέτες δείχνουν ότι η χορήγηση ipili-
mumab ως µονοθεραπεία σε ασθενείς µε µεταστατικό µελάνωµα, που
έχουν λάβει προηγούµενα άλλες θεραπείες έχουν καλά αποτελέσµατα.
Επιπλέον, η κατανόηση της φαρµακοκινητικής του ipilimumab θα βοηθή-
σει στην αναγνώριση των παρενεργειών και την κατάλληλη αντιµετώπιση
τους µε στόχο την ανταπόκριση της νόσου.

Ο ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΣ A/C (rs8100239) ΣΤΟ ΕΣΩΝΙΟ 1
ΤΟΥ ΓΟΝΙ∆ΙΟΥ ΤΟΥ BCL3 ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ∆ΙΕΤΟΥΣ
ΚΑΙ ΠΕΝΤΑΕΤΟΥΣ ΕΠΙΒΙΩΣΕΩΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΗ ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΠΝΕΥΜΟΝΑ

Φ.-Ι. ∆ηµητρακόπουλος1, A. Αντωνακοπούλου1, Α. Κοττόρου1,
Σ. Μαρούση1, Ι. Κουκουρίκου1, Χ. Σκόπα2, Χ. Καλόφωνος1

1. Εργαστήριο Μοριακής Ογκολογίας, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο
Πατρών

2. Εργαστήριο Παθολογικής Ανατοµικής, Τµήµα Ιατρικής, Πανεπιστήµιο
Πατρών

Εισαγωγή: Τα µόρια της οικογένειας του NF-kB είναι από τους σηµαντικό-
τερους µεταγραφικούς παράγοντες του καρκινικού κυττάρου. Μεταξύ
αυτών κεντρικό ρόλο στη ρύθµιση του µονοπατιού φαίνεται πως διαδρα-
µατίζει ο Bcl3. Αν και ο Bcl3 έχει γίνει αντικείµενο έντονης έρευνας τα τε-
λευταία χρόνια, ωστόσο, λίγα είναι γνωστά για τον ρόλο του στην
καρκινογένεση του µη µικροκυτταρικού καρκινώµατος του πνεύµονα.
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν ο προσδιορισµός της σχέσης
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του µονονουκλεοτιδικού πολυµορφισµού rs8100239 του γονιδίου
του BCL3 µε το µη µικροκυτταρικό καρκίνωµα του πνεύµονος. Για το
σκοπό αυτό χρησιµοποιήθηκαν 294 δείγµατα αίµατος και δείγµατα µονι-
µοποιηµένων σε παραφίνη ιστών (παρακείµενων στην εξεργασία, µη νεο-
πλασµατικών) ασθενών µε µη µικροκυτταρικό καρκίνωµα πνεύµονα.
Επίσης, χρησιµοποιήθηκαν 280 δείγµατα αίµατος υγιών δοτών. Από τα
δείγµατα αίµατος και τους µονιµοποιηµένους σε παραφίνη ιστούς αποµο-
νώθηκε το DNA µε τη χρήση ολοκληρωµένων συστηµάτων αντιδραστη-
ρίων «Qiagen DNA blood» και «QIAamp DNA FFPE Tissue» αντίστοιχα. Η
παρουσία του πολυµορφισµού rs8100239 ανιχνεύτηκε επιτυχώς σε όλα τα
δείγµατα µε τη χρήση real-time PCR και κατάλληλων εκκινητών. Τα απο-
τελέσµατα της γονοτυπήσεως επιβεβαιώθηκαν δειγµατοληπτικά µε αλλη-
λούχιση. Στη συνέχεια τα αποτελέσµατα της γονοτυπήσεως συσχετίσθηκαν
µε τα κλινικοπαθολογοανατοµικά χαρακτηριστικά όπως επίσης σχετίσθη-
καν µε την διετή και πενταετή επιβίωση.
Συµπεράσµατα: Η πλειοψηφία τόσο των ασθενών όσο και των υγιών
δοτών ήταν ετεροζυγώτες (ΑΤ) (43.8 και 45.5% αντιστοίχως). Στους υγιείς
οι ΤΤ οµοζυγώτες αποτελούσαν το 36.6% ενώ στους ασθενείς το 33.1%.
Επίσης, το 17.9% των υγιών ήσαν οµοζυγώτες (ΑΑ), ενώ το αντίστοιχο πο-
σοστό στους ασθενείς ήταν 23.1%. Στατιστικά σηµαντική διαφορά δεν βρέ-
θηκε ως προς την κατανοµή των αλληλοµόρφων Α και Τ µεταξύ των
ασθενών και των υγιών. Ο µελετηθείς πολυµορφισµός βρέθηκε όµως να
σχετίζεται µε την διετή επιβίωση ανεξάρτητα µε το σταδιο της νόσου
(p=0.09). Η ίδια τάση επιβεβαιώθηκε και στην πενταετή επιβίωση
(p=0.058). Στατιστικά σηµαντική συσχέτιση (p<0.001) αναδείχθηκε µεταξύ
της διετούς και πενταετούς επιβιώσεως και των οµοζυγωτών ΑΑ ασθενών
σταδίου ΙΙ. Οι εν λόγω ασθενείς παρουσίαζαν δραµατικά χειρότερη επι-
βίωση σε σχέση µε τους φορείς του Τ αλληλοµόρφου. Απεναντίας, οι
ασθενείς σταδίων Ι και ΙΙΙ δεν εµφάνισαν καµία στατιστικά σηµαντική δια-
φοροποίηση της επιβιώσεώς τους ανάλογα µε το γονοτυπικό τους προ-
φίλ. ∆εν αναδείχθηκε επίσης καµία σχέση µε την ηλικία, το φύλο, την
πρωτοπαθή εντόπιση, τον ιστολογικό τύπο, τη διαφοροποίηση, τη µέγιστη
διάµετρο και τη διήθηση περιοχικών λεµφαδένων.

H παρούσα έρευνα έχει συγχρηµατοδοτηθεί από την Ευρωπαϊκή Ένωση (Ευ-
ρωπαϊκό Κοινωνικό Ταµείο - ΕΚΤ) και από εθνικούς πόρους µέσω του Επι-
χειρησιακού Προγράµµατος «Εκπαίδευση και ∆ια Βίου Μάθηση» του
Εθνικού Στρατηγικού Πλαισίου Αναφοράς (ΕΣΠΑ) – Ερευνητικό Χρηµατοδο-
τούµενο Έργο: Ηράκλειτος ΙΙ. Επένδυση στην κοινωνία της γνώσης µέσω του
Ευρωπαϊκού Κοινωνικού Ταµείου.

∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΠΙΘΑΝΟΥ ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΟΥ
ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΟΥ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ (ALS) ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΜΑΣΤΟΥ

Ε. ∆ηµονίτσας1, Χ. Γεωργαντά2, Ε. Καραρίζου3

1. 5ετής φοιτητής, Ιατρική Σχολή, Ε.Κ.Π.Α.
2. ∆ιευθύντρια Α’Παθολογικού-Ογκολογικού Τµήµατος, Α.Ο.Ν.Α.

«Ο Άγιος Σάββας»
3. Επίκουρη Καθηγήτρια, Α’ Νευρολογική Κλινική Πανεπιστηµίου

Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκοµείο

Εισαγωγή: Περιστατικό 48νης γυναίκας µε ατοµικό αναµνηστικό non-
Hodgkin λεµφώµατος, υψηλής κακοηθείας, προ 22ετίας. Σε ηλικία 46 ετών,
σε τυχαίο έλεγχο µε µαστογραφία, παρουσία αποτιτανώσεων αριστερού
µαστού, για τις οποίες υπεβλήθη σε τροποποιηµένη ριζική αριστερή µα-
στεκτοµή, µε ιστολογική θετική για πορογενές αδενοκαρκίνωµα (µη διη-
θητικό και εστία µικροδιηθητικού, grade I), λήψη δύο κύκλων
χηµειοθεραπείας, ορµονικών χειρισµών και LHRH αναλόγων. Από έτους
περίπου αναφερόµενη δυσαρθρία µε προοδευτική εµφάνιση διαταραχών
βάδισης, δυσκαταποσίας, δύσπνοιας και πλήρη εγκατάσταση διαταραχών
οµιλίας προ πέντε µηνών. Έγινε διάγνωση µε χρήση των El Escorial κριτη-
ρίων για νόσο του κινητικού νευρώνα (ALS).
Σκοπός: Η ανάδειξη πιθανής σχέσης της νόσου του κινητικού νευρώνα
(ΑLS), ως παρανεοπλασµατικού συνδρόµου, µε το καρκίνο του µαστού.
Για το σκοπό αυτό, βασιστήκαµε σε διεθνή βιβλιογραφία1, στην οποία υπο-
στηρίζεται ότι: σε παρουσία ειδικών αντινευρωνικών αντισωµάτων ή ενερ-
γού καρκίνου (ως πρωτοπαθούς εστίας), η νόσος του κινητικού νευρώνα
χαρακτηρίζεται ως παρανεοπλασµατική. Για την διερεύνηση του καρκίνου
του µαστού στην ασθενή έγινε πλήρης έλεγχος µε αιµατολογικές-βιοχηµι-
κές εξετάσεις, αξονικές τοµογραφίες θώρακος, άνω και κάτω κοιλίας, σπιν-
θηρογράφηµα οστών και µαστογραφία, ενώ τα αντισώµατα (IgG)2 τα οποία
ελέγχθησαν στον ορό της ασθενούς ήταν τα anti-Hu, anti-Yo, anti-Ri, anti-
CV23, anti-PNMA2 (Ma2/Ta)4 και anti-Amphiphysin.
Αποτελέσµατα: Ο ανοσοχηµικός προσδιορισµός των ανωτέρω αντισωµά-
των για παρανεοπλασµατικά νευρολογικά σύνδροµα ήταν αρνητικός. Ο
έλεγχος για αποµακρυσµένη νόσο που αφορά τον καρκίνο του µαστού
ήταν επίσης αρνητικός.
Συµπεράσµατα: Από την ανωτέρω εργασία συµπεραίνουµε ότι στην συγ-
κερκιµένη ασθενή, η εµφάνιση της νόσου του κινητικού νευρώνα (ALS)
είναι πιθανώς ανεξάρτητη από την πρωτοεµφανισθείσα νόσο του καρκί-
νου του µαστού5,6. Για την ολοκληρωµένη όµως εκτίµηση αναµένεται και
ένα PET-SCAN. Ωστόσο, για το τελικό συµπέρασµα που αφορά στη σχέση
της νόσου του κινητικού νευρώνα µε τους κακοήθεις όγκους, θα πρέπει η
ασθενής να παρακολουθείται για ένα επιπλέον έτος για εµφάνιση δεύτερου
νεοπλάσµατος. Στην περίπτωση αυτή για να θεωρηθεί η νόσος του κινητι-
κού νευρώνα (ALS) ως παρανεοπλασµατική, η αντινεοπλασµατική θερα-
πεία θα πρέπει να επιφέρει ύφεση ή τουλάχιστον σταθερότητα στην
νευρολογική νόσο1.
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ΚΑΡ∆ΙΟΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΕΝΗΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΜΕ 5-ΦΘΟΡΙΟΟΥΡΑΚΙΛΗ ΚΑΙ ΤΡΑΣΤΟΥΖΟΥΜΑΜΠΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ
ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΓΑΣΤΡΟ-ΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗΣ ΣΥΜΒΟΛΗΣ

M. ∆ιδάγγελος1, K. Ευθυµιάδης1, A. Πούπτσης1, N. ∆ιαµαντόπουλος1,
X. Φωτίου1, X. Λαφάρας2

1. Α’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
2. Καρδιολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του στοµάχου και της γαστροοισοφαγικής συµβο-
λής αποτελεί διεθνώς τη δεύτερη αιτία θανάτου από καρκίνο. Η φθορι-
οουρακίλη χρησιµοποιείται παραδοσιακά σε συνδυασµό ή όχι µε άλλους
παράγοντες. Η τραστουζουµάµπη αποτελεί ένα µονοκλωνικό αντίσωµα
εναντίον του υποδοχέα HER2 και ενδείκνυται ως συµπληρωµατική θερα-
πεία στον HER2(+) καρκίνο της γαστροοισοφαγικής συµβολής.
Περιγραφή περίπτωσης: Σε ασθενή 20 ετών, µε µεταστατικό στο ήπαρ
αδενοκαρκίνωµα της γαστροοισοφαγικής συµβολής και υπερέκφραση του
HER2 υποδοχέα, αποφασίστηκε χηµειοθεραπεία πρώτης γραµµής µε βάση
το σχήµα DCF (docetaxel-cisplatin-5FU) και προσθήκη τραστουζουµάµπης.
Την πρώτη ηµέρα της θεραπείας, αµέσως µετά την έγχυση της τραστου-
ζουµάµπης και κατά τη διάρκεια των πρώτων λεπτών έγχυσης της φθορι-
οουρακίλης, εκδηλώθηκε προκάρδιο άλγος µε αντανάκλαση στη σύστοιχη
ωµοπλατιαία χώρα, αιµωδίες του αριστερού άνω άκρου, επιγαστραλγία,
ναυτία, κεφαλαλγία και αρθραλγίες. Η έγχυση διεκόπη άµεσα και ο καρ-
διολογικός έλεγχος που ακολούθησε αποκάλυψε σηµεία ισχαιµίας στο
ηλεκτροκαρδιογράφηµα, αύξηση της τροπονίνης Τ και σηµαντική ελάτ-
τωση του κλάσµατος εξώθησης µε υποκινησία και διάταση της αριστερής
κοιλίας. Ο ασθενής µεταφέρθηκε στη µονάδα εντατικής θεραπείας και πέντε
ηµέρες µετά εµφάνισε πλήρη αναστροφή των καρδιακών αλλοιώσεων.
Αποφασίστηκε οριστική διακοπή της φθοριοουρακίλης και τραστουζου-
µάµπης και συνέχιση της χηµειοθεραπείας µόνο µε δοσεταξέλη.
Συµπεράσµατα: Η καρδιοτοξικότητα της τραστουζουµάµπης µπορεί να εκ-
δηλωθεί ως σηµαντική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, καρδιακή
ανεπάρκεια, µυοκαρδιοπάθεια, αρρυθµίες, υπέρταση και αιφνίδιος θάνα-
τος. Η φθοριοουρακίλη ενοχοποιείται κυρίως για µυοκαρδιακή ισχαιµία
και λιγότερο για καρδιακή ανεπάρκεια και αρρυθµίες. Η εκδήλωση συµ-
πτωµάτων ισχαιµίας και οξείας καρδιακής ανεπάρκειας σε ένα νέο, πρω-
τοθεραπευόµενο ασθενή αποτελεί ιδιαιτερότητα, λόγω του ότι
βιβλιογραφικά παρατηρείται σε µεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, µε παρά-
γοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσου, που έχουν λάβει θεραπεία µε αν-
θρακυκλίνες. Φαίνεται όµως ότι ο συνδυασµός φθοριουρακίλης και
τραστουζουµάµπης µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρά, απειλητικά για τη ζωή
καρδιαγγειακά συµβάµατα. Η προσεκτική εκτίµηση, αξιολόγηση και έγ-
καιρη παρέµβαση από ογκολόγους και καρδιολόγους είναι απαραίτητη
έτσι ώστε να επιτευχθεί αποτελεσµατική θεραπεία και µείωση της καρ-
διαγγειακής τοξικότητας.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΩΝ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΜΕ ΣΑΡΚΩΜΑ EWING.
XAΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΕΚΒΑΣΗ ΑΥΤΩΝ

∆. ∆ογάνης1, Α. Πουρτσίδης1, Μ. Μπάκα1, ∆. Μπουχούτσου1,
Μ. Βαρβουτσή1, Μ. Σερβιτζόγλου1, Ε. ∆ανά1, Α. Μιχαήλ-Στράντζια2,
Α. Πασσαλίδης3, Π. Νικολαΐδης4, Μ. Συνοδινού5, Χ. Ζαµπακίδης6,
Χ. Χατζηγιώργη7, Ε. Κοσµίδη1

1. Ογκολογικό Τµήµα Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
2. Παθολογοανατοµικό Εργαστήριο Νοσοκοµείου Παίδων

«Π. & Α. Κυριακού»
3. Β’ Χειρουργική Κλινική Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
4. Α’ Χειρουργική Κλινική Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
5. Ακτινοθεραπευτικό Τµήµα Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
6. Α’ Ορθοπεδική Κλινική Νοσοκοµείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού»
7. Ακτινολογικό Εργαστήριο Νοσοκοµείου Παίδων «Η Αγία Σοφία»

Σκοπός: Η αναδροµική µελέτη των παιδιών µε σάρκωµα EWING που νο-
σηλεύθηκαν στο τµήµα µας τα τελευταία 15 χρόνια, η περιγραφή των χα-
ρακτηριστικών τους, ο τρόπος αντιµετώπισης αυτών και η έκβασή τους.
Αποτελέσµατα: Από τον 1ο/1998 έως τον 12ο/2012 αντιµετωπίσθηκαν στο

AΑ18:
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τµήµα µας 36 παιδιά (16 αγόρια και 20 κορίτσια) ηλικίας 18 µηνών - 15 1/2
ετών (διάµεση 10 ετών). Σε εννέα από αυτά διαπιστώθηκε µεταστατική
νόσος (πνεύµονες, κοιλιακή χώρα, µυελός οστών, οστά) στη διάγνωση. Η
συνηθέστερη πρωτοπαθής εντόπιση στο σύνολο των παιδιών ήταν το µη-
ριαίο οστό (8) µε ακόλουθα σε συχνότητα τις πλευρές (7), την πύελο (4),
τη σπονδυλική στήλη (4), τη γνάθο (3), την κνήµη (3), το ηµιθωράκιο (2),
το βραχιόνιο (2), την περόνη (1), τον κροταφικό λοβό (1), και την υπερ-
κλείδια χώρα (1). Η θεραπεία των παιδιών περιελάµβανε χηµειοθεραπεία
(EICESS-92 protocol: 12, ΕUROEWING 99: 24) και τοπική θεραπεία µε χει-
ρουργική εξαίρεση +/- Ακτινοθεραπεία ανάλογα µε τις ενδείξεις των πρω-
τοκόλλων και τα προγνωστικά χαρακτηριστικά.. Εικοσιπέντε παιδιά ζουν σε
πρώτη ύφεση 3 µήνες - 14 έτη από τη διάγνωση (διάµεση 7 έτη) ενώ 11
παιδιά κατέληξαν µετά από υποτροπή – πρόοδο νόσου. Ένα υποβλήθηκε
και σε µεταµόσχευση µυελού των οστών αλλά κατέληξε µετά από υπο-
τροπή της νόσου. Κανένας θάνατος λόγω τοξικότητας της θεραπείας δε ση-
µειώθηκε.
Συµπεράσµατα: H χρήση σύγχρονων πρωτοκόλλων προεγχειρητικής και
µετεγχειρητικής επιθετικής χηµειοθεραπείας σε συνδυασµό µε την βελ-
τίωση των χειρουργικών και ακτινοθεραπευτικών προσεγγίσεων της τοπι-
κής θεραπείας φαίνεται να οδηγούν σε καλύτερη έκβαση των ασθενών µε
σάρκωµα EWING.

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΑΝΑΓΚΩΝ ΓΙΑ ΓΕΝΕΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Μ. Ζουλάµογλου1, Γ.Π. Γεωργίου2, Γ. Λύπας3, Ν. Τσουκαλάς4,
Π. Παπακώστας1, Β. Μπαρµπούνης1

1. Ογκολογικό Τµήµα, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
2. Μονάδα Μαστού, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
3. Μονάδα Γενετικής Ογκολογίας, ∆.Θ.Κ.Α. «Υγεία»
4. Ογκολογικό Τµήµα, 401 Στρατιωτικό Νοσοκοµείο

Στόχοι: Η ανεύρεση των υποοµάδων των ασθενών που πληρούν τα κρι-
τήρια του NCCN για περαιτέρω γενετική αξιολόγηση και γονιδιακό έλεγχο
γαµετικής µετάλλαξης BRCA1/2 και TP53.
Μέθοδοι: Πρόκειται για µια αναδροµική ανάλυση όλων των ιστολογικά τεκ-
µηριωµένων, ασθενών µε καρκίνο του µαστού, οι οποίες παρακολουθήθη-
καν στο τµήµα µας από το 2009 έως το 2012. Συλλέχθηκαν και αναλύθηκαν
δηµογραφικές πληροφορίες, ιστολογικά & µοριακά χαρακτηριστικά και το
οικογενειακό ιστορικό καρκίνου.
Αποτελέσµατα: Τριακόσιες εννέα ασθενείς πληρούσαν τα κριτήρια για ανά-
λυση, 301 (97,4%) από τις οποίες ήταν Ελληνίδες. Εκατόν επτά ασθενείς
(34,6%) ειχαν HER2+ ιστολογικό τύπο, 113 (36,5%) είχαν ER/PR+ και 22
(7,1%) τριπλά αρνητικό. 18% των ασθενών είχαν ελλιπείς προγνωστικούς
παράγοντες. Κριτήρια για περαιτέρω γενετική αξιολόγηση πληρούσαν 185
ασθενείς (59,8%). Οι 175 από αυτές (56,6%) είχαν διαγνωσθεί σε ηλικία
≤50 ετών και 10 (3,2%) σε ηλικία >50 ετών. Τουλάχιστον 2 συγγενείς µε
καρκίνο του µαστού είχαν 8 ασθενείς (2,6%) και 2 (0,6%) είχαν ατοµικό
ιστορικό καρκίνου των ωοθηκών. Κριτήρια γονιδιακού ελέγχου BRCA1/2
πληρούσαν 134 ασθενείς (43,4%). Ανάµεσά τους, οι 92 (29,8%) είχαν δια-
γνωσθεί σε ηλικία ≤45 ετών και 30 (9,7%) είχαν διαγνωσθεί σε ηλικία 46-
50 ετών, 15 από τις οποίες (5,2%) είχαν µια α’ βαθµου συγγενή µε καρκίνο
του µαστού ή καρκίνο ωοθηκών και 14 (4,5%) είχαν δυο α’ βαθµού συγ-
γενείς µε καρκίνο του µαστού ή καρκίνο ωοθηκών. Τριπλά αρνητικό καρ-
κίνο είχαν 12 ασθενείς (3,9%) µε ηλικία διάγνωσης 46-60 ετών. Καµία
ασθενής δεν πληρούσε κριτήρια ελέγχου για το TP53, ωστόσο 7 (2,2%)
είχαν διαγνωσθεί σε ηλικία κάτω των 30 ετών. Μόνο σε 7 ασθενείς (2,2%)
είχε διενεργηθεί γονιδιακός έλεγχος, αναδεικνύοντας 2 φορείς µε παθο-
γόνο BRCA1 µετάλλαξη.
Συµπέρασµα: Το ποσοστό γυναικών µε καρκίνο του µαστού που απαιτεί
γενετική διερεύνηση (γενετική συµβουλευτική και γονιδιακό έλεγχο) είναι
ιδιαίτερα υψηλό, γεγονός που αναδεικνύει έντονα την ανάγκη για αντί-
στοιχες υπηρεσίες και ασφαλιστική κάλυψή τους.

ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΗΣ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΥΣΑΣ Η ΕΜΜΕΝΟΥΣΑΣ
ΝΟΣΟΥ ΘΗΛΩ∆ΟΥΣ ΜΙΚΡΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ

Λ. Ιορδανίδου, Μ. Εριφυλλίδου, ∆. Παπαδούλη, Ι. Σεβασλίδου,
Σ. Τρέκλα, Ε. ∆όικα, Ε. Τριβιζάκη

Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Σκοπός: Σκοπός της εν λόγω µελέτης ήταν η διερεύνηση των παραγόν-
των,που θα µπορούσαν να βοηθήσουν στον πρώιµο εντοπισµό επιθετικής
µορφής θηλώδους µικροκαρκινώµατος του θυρεοειδούς (PTMC).
Ασθενείς και Μέθοδοι: Μελετήσαµε 181 ασθενείς [151 γυναίκες και 30
άνδρες,ηλικίας 20-82 ετών], µετά από ολική θυρεοειδεκτοµή λόγω PTMC
µε βάση τα κλινικοπαθολογικά χαρακτηριστικά και τις τιµές της θυρεο-
σφαιρίνης στον ορό (stTg) πριν και 6 µήνες µετά τη θεραπεία µε ραδιε-
νεργό ιώδιο σε συνδυασµο µε WBS,για την επιβεβαιώση της επιτυχούς
εκρίζωσης των θυρεοειδικών υπολειµµάτων. Το 58,2% των ασθενών πα-
ρουσίαζε κλασική µορφολογία θηλώδους και το 41,8% εµφάνιζε ιστολο-
γικές παραλλαγές µε πλέον συνήθη αυτή της θυλακιώδους διαµόρφωσης.
(30,3%, n=55)
Αποτελέσµατα: Εµµένουσα ή υποτροπιάζουσα νόσος παρατηρήθηκε σε
20 από 181 (11%) ασθενείς, µε µέση τιµή stTg 14,8 ng/ml πριν τη θεραπεία
µε Ι131. Η αύξηση της stTg σε 13 από 20 ασθενείς (65%) συσχετίστηκε µε
µία ή περισσότερες ιστολογικές παραλλαγές καθώς και µε τη διήθηση της
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θυρεοειδικής και της νεοπλασµατικής κάψας. Οι λοιποί 7 ασθενείς (35%)
παρουσίαζαν κλασσική µορφολογία θηλώδους καρκινώµατος µε µόνο
παθολογικό χαρακτηριστικό την εντόπιση του όγκου σε ≤ 2 χιλιοστών από
τα χειρουργικά όρια. Η εµφάνιση µόνο πολυεστιακού ή αµφοτερόπλευ-
ρου PTMC δεν αποτέλεσε στοιχείο πρόβλεψης της υποτροπής. Έξι µήνες
µετά τη θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο παρατηρήθηκε επιτυχής εκρίζωση
σε 16/20 (80%) ασθενείς, οι οποίοι πριν τη θεραπεία παρουσίαζαν υψηλή
τιµή stTg, καθώς και σε 152/161 (94,4%) ασθενείς µε µη ανιχνεύσιµη stTg.
Εννέα ασθενείς µε µη ανιχνεύσιµη stTg πριν τη θεραπεία και οι οποίοι πα-
ρουσίασαν υπόλειµµα στο διαγνωστικό WBS καθώς και 4 ασθενείς µε συ-
νεχώς αυξηµένες τιµές stTg, έλαβαν για 2η φόρα θεραπευτικό Ι131.
Συµπεράσµατα: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατά µας, η παρουσία ενός µη-
κλασσικού PTMC σε συνδυασµό µε:

την αύξηση της stTg πριν την θεραπεία
την θέση του όγκου πλησίον των χειρουργικών ορίων

φαίνεται να αποτελεί ένα ακριβή προγνωστικό παράγοντα υποτροπιάζου-
σας ή εµµένουσας νόσου.

Η ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΜΙΚΡΗΣ
∆ΟΣΗΣ ΡΑ∆ΙΕΝΕΡΓΟΥ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΥ ΙΩ∆ΙΟΥ Ι-131 740 MBq
ΣΤΗΝ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΕΚΡΙΖΩΣΗΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΟΥ ΥΠΟΛΕΙΜΜΑΤΟΣ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ∆ΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΜΕΝΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ

Λ. Ιορδανίδου, Ι. Σεβασλίδου, ∆. Παπαδουλή, Σ. Τρέκλα,
Μ. Εριφυλλίδου, Κ. Πατενιώτης, Ε. Τριβιζάκη

Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Εισαγωγή - Σκοπός: Ορισµένοι ασθενείς µετά την θυρεοειδεκτοµή εµφα-
νίζουν συχνά ένα µεγάλο υπόλειµµα θυρεοειδικού ιστού και αρνούνται
να υποβληθούν σε δεύτερο χειρουργείο ή να νοσηλευτούν σε συνθήκες
αποµόνωσης κατά την θεραπεία µε Ι-131. Για την αντιµετώπιση των ασθε-
νών αυτών χορηγήσαµε µικρή δόση I-131 740 MBq (20mCi).
Ασθενείς και Μέθοδοι: Μελετήσαµε 16 ασθενείς µε ∆ΚΘ (6 άνδρες και
10 γυναίκες, ηλικίας 20-78 ετών), 15 µε θηλώδες και 1 µε θυλακιώδες καρ-
κίνωµα. Οι υπό µελέτη ασθενείς µετεγχειρητικά και 6 µήνες µετά την ρα-
διοισοτοπική θεραπεία υπεβλήθησαν σε δοκιµασία πρόσληψης στις 24
ώρες, ολόσωµο σπινθηρογράφηµα µε Ι-131 και προσδιορισµό της θυρε-
οσφαιρίνης ορού (TG) αντίστοιχα. Η θεραπεία θεωρήθηκε επιτυχής (πλή-
ρης εκρίζωση του υπολείµµατος) όταν το ολόσωµο σπινθηρογράφηµα
ήταν αρνητικό µε Tg < 1 ng/ml. Στους ασθενείς που δεν πληρούσαν τα
παραπάνω κριτήρια χορηγήθηκε επιπλέον δόση Ι-131 µέχρι την εκρί-
ζωση του υπολείµµατος.
Αποτελέσµατα: Επιτυχής εκρίζωση του υπολείµµατος µετά τη χορήγηση
µίας µόνο δόσης 740 ΜΒq Ι-131 είχαµε σε 4 (25%) από τους 16 ασθενείς
(3 µε RAIU <10% και 1 ασθενή µε RAIU >10%). Η µέση τιµή της RAIU και
TG πριν την θεραπεία στους ασθενείς µε πλήρη εκρίζωση ήταν 6,6% (2,6-
15%) και 7,2ng/ml (1,7-11,8ng/ml) αντίστοιχα. Στους υπόλοιπους ασθε-
νείς παρατηρήθηκε µερική εκρίζωση του υπολείµµατος µε µείωση της
µέσης τιµής RAIU µετά τη θεραπεία από 18.5% σε ≤ 2% και της Tg από
31,6ng/ml σε Tg: ≤ 1.6 ng/mL αντίστοιχα, εκτός από 2 ασθενείς οι οποίοι
εµφάνισαν υποτροπή της νόσου και µεταστάσεις. Ολοι αυτοί οι ασθενείς
έλαβαν δεύτερη µεγαλύτερη δόση θεραπευτικού ιωδίου.
Συµπεράσµατα: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µας φαίνεται ότι µία µόνο
δόση 740 MBq Ι-131 (20mCi) είναι αρκετή για την πλήρη ή σηµαντικού
βαθµού εκρίζωση του θυροειδικού υπολείµµατος. Η µικρή δόση I-131 έχει
το πλεονέκτηµα της µικρότερης ακτινικής επιβάρυνσης, και της δυνατότη-
τας να λάβουν οι ασθενείς τη θεραπεία σε εξωτερική βάση.

Ο ΙΟΣ ΤΩΝ ΑΝΘΡΩΠΙΝΩΝ ΘΗΛΩΜΑΤΩΝ ΚΑΙ Η
ΟΓΚΟΓΕΝΕΤΙΚΗ ΤΟΥ ∆ΡΑΣΗ

Σ. Ξιφαρά, Κ. Κακάβα, Π. Σαρώφ

Ωτορινολαρυγγολογική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Εισαγωγή: Ο ιός των ανθρωπίνων θηλωµάτων,HPV,παρουσιάζει ογκογε-
νετική δράση. Ενοχοποιείται για την εµφάνιση καρκίνου στην περιοχή της
γλώσσας και του λάρυγγα.
Σκοπός: Η συσχέτιση του ιού µε την εµφάνιση πλακώδους καρκινώµατος
της γλώσσας και καρκίνου του λάρυγγα.
Αποτελέσµατα: Εξετάσθηκαν 10 γυναίκες που παρουσίαζαν βλάβη στις
φυλλοειδείς θηλές της γλώσσας και 10 άνδρες µε βλάβη στο λάρυγγα. Η
µέθοδος αντιµετώπισης τους περιελάµβανε αρχικά λήψη βιοπτικού υλικού
από την ύποπτη περιοχή. Τα αποτελέσµατα της βιοψίας ήταν θετικά για κα-
κοήθεια γλώσσας σε 3 γυναίκες και για κακοήθεια λάρυγγα σε 4 άνδρες.Οι
γυναίκες υποβλήθηκαν σε ηµιγλωσσεκτοµή και η ιστολογική εξέταση ανέ-
δειξε πλακώδες καρκίνωµα της γλώσσας, από το οποίο αποµονώθηκαν τα
στελέχη 16 και 18 του ιού και οι άνδρες σε ολική λαρυγγεκτοµή που στο λα-
ρυγγικό παρασκεύασµα κυριάρχησαν οι υπότυποι 16, 18, 51, 56 του ιού.
Ακολούθησε συνδυαστική θεραπεία χηµειοθεραπείας και ακτινοβολίας.
Μετά από τρία έτη συστηµατικής παρακολούθησης παραµένουν ελεύθεροι
νόσου, χωρίς τοπικές υποτροπές και σε καλή γενική κατάσταση.
Συµπεράσµατα: Η ανεύρεση του ιού των ανθρωπίνων θηλωµάτων σε ογ-
κολογικούς ασθενείς επιβεβαιώνει τη συσχέτισή του µε την ογκογένεση
στο ανώτερο αναπνευστικό.
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ΑΝΑΣΤΡΟΦΟ ΘΗΛΩΜΑ ΩΣ ΑΙΤΙΟ ΡΙΝΙΚΗΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ

Κ. Κακάβα, Σ. Ξιφαρά, Π. Σαρώφ

Ωτορινολαρυγγολογική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Εισαγωγή: Το ανάστροφο θήλωµα ρινός αποτελεί έναν σπάνιο καλοήθη
όγκο καθώς αφορά µόλις το 0,5-4%των ρινικών νεοπλασµάτων. Είναι 25
φορές σπανιότερο των απλών ρινικών πολυπόδων και εξαιτίας της βλεν-
νογονικής του προέλευσης εντοπίζεται στις ηθµοειδείς κυψέλες, στα ιγµό-
ρεια και σπανιότερα στο ρινικό διάφραγµα. Προσβάλλει κυρίως άνδρες
που διανύουν την έκτη δεκαετία της ζωής τους, µε αναλογία ανδρών/γυ-
ναικών: 3/1. Χαρακτηρίζεται από την τάση να καταστρέφει παρακείµενες
οστικές δοµές, να υποτροπιάζει και να εξαλλάσσεται.
Σκοπός: Η µελέτη αυτή έχει ως στόχο την παρουσίαση ενός περιστατικού
ανάστροφου θηλώµατος ρινός που καταλάµβανε την µία ρινική θαλάµη
και το σύστοιχο ιγµόρειο άντρο µε αποτέλεσµα την εκδήλωση έντονης ρι-
νικής δυσχέρειας.
Αποτελέσµατα: Μελετήθηκε ένας άνδρας ασθενής, ηλικίας 67 ετών που
προσήλθε στα εξωτερικά ιατρεία της Ωτορινολαρυγγολογικής Κλινικής
λόγω υποτροπιάζουσας συµπτωµατολογίας που περιελάµβανε εµπύρετο,
ευαισθησία στην περιοχή του ιγµορείου άντρου, κεφαλαλγία, αίσθηµα έν-
τονης ρινικής δυσχέρειας κατά την εισπνοή και απόφραξη της δεξιάς ρινι-
κής θαλάµης. Η πρόσθια ρινοσκόπηση ανέδειξε πολυποειδές µόρφωµα
στην δεξιά ρινική θαλάµη και η αξονική τοµογραφία σπλαγχνικού κρα-
νίου-τραχήλου υπέδειξε ότι η βλάβη επεκτεινόταν µέχρι και το σύστοιχο ιγ-
µόρειο άντρο το οποίο και καταλάµβανε. Ο ασθενής υποβλήθηκε σε
χειρουργική εξαίρεση της εξεργασίας µε πλάγια ρινοτοµία. Το παρα-
σκεύασµα στάλθηκε για ιστολογική εξέταση που αποδείχτηκε θετική για
ανάστροφο θήλωµα. Ο ασθενής υποβάλλεται σε τακτικό έλεγχο ανά έξι
µήνες και παραµένει, παρά το πέρασµα µιας διετίας σε καλή γενική κατά-
σταση, µε βελτιωµένη αναπνευστική λειτουργία και χωρίς στοιχεία υπο-
τροπής.
Συµπεράσµατα: Τα µορφώµατα που εντοπίζονται στο εσωτερικό των ρινι-
κών θαλαµών θα πρέπει να εξαιρούνται χειρουργικά και να αποστέλλον-
ται για ιστολογική εξέταση ενώ ο ασθενής στη συνέχεια θα πρέπει να
υποβάλλεται σε τακτικό έλεγχο γιατί πολλά εξ' αυτών και ειδικά τα ανε-
στραµµένα θηλώµατα εµφανίζουν τα χαρακτηριστικά της υποτροπής και
της κακοήθους εξαλλαγής.

ΕΚΦΡΑΣΗ ΤΟΥ P95HER2 ΥΠΟ∆ΟΧΕΑ ΣΕ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΑ
ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ (ΚΚΚ) ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΠΡΩΙΜΟ ΚΑΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Γ. Καλλέργη1, ∆. Νασιάς1, Μ. Παπαδάκη1, ∆. Μαυρουδής1,2,
Β. Γεωργούλιας1,2, Σ. Αγγελάκη1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Πανεπιστήµιο Κρήτης
2. Τµήµα Ογκολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

To Τrastuzumab παρέχει σηµαντικό κλινικό όφελος σε ασθενείς µε πρώιµο
και µεταστατικό HER2-θετικό καρκίνο του µαστού. Ωστόσο, πολλοί ασθε-
νείς που λαµβάνουν Τrastuzumab θα αναπτύξουν τελικά αντίσταση στη
θεραπεία. Η παρουσία υποδοχέα µε απώλεια του εξωκυτταρικού τµήµα-
τος του HER2 (p95HER2) έχει προταθεί ως πιθανός µηχανισµός αντίστασης.
Προκλινικά και κλινικά δεδοµένα υποδεικνύουν ότι η έκφραση του
p95HER2 συσχετίζεται µε χειρότερη πρόγνωση, αντίσταση στο Τrastuzu-
mab και ευαισθησία στο Lapatinib Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να
διερευνηθεί η πιθανή έκφραση του p95HER2 σε ΚΚΚ ασθενών µε καρκίνο
του µαστού.
Μέθοδοι: ∆ύο διαφορετικές κυτταρικές σειρές (SKBR3 και SCOV3) χρησι-
µοποιήθηκαν ως θετικοί µάρτυρες. Western blot ανάλυση έδειξε ότι τα
SCOV3 κύτταρα διέθεταν τον p95HER2 υποδοχέα, ενώ τα SKBR3 είχαν ολό-
κληρη την πρωτεΐνη. Ακολούθως αναπτύχθηκε τριπλή χρώση ανοσο-
φθορισµού (IF) για ταυτόχρονη σήµανση της εξωκυττάριας και
ενδοκυττάριας περιοχής του υποδοχέα, µε τα αντίστοιχα αντισώµατα. Τα
ΚΚΚ επίσης χρώστηκαν µε αντίσωµα πανκυτταροκερατίνης A45-B/B3 (ως
δείκτης των ΚΚΚ στο αίµα). Η µελέτη συµπεριέλαβε 24 ασθενείς µε πρώιµη
και 33 µε µεταστατική νόσο. Τα δείγµατα αναλύθηκαν είτε µε συνεστιακό
µικροσκόπιο σάρωσης ή µε το σύστηµα αυτόµατης ανίχνευσης Ariol.
Αποτελέσµατα: ΚΚΚ κύτταρα εντοπίστηκαν σε 17 (71%) ασθενείς πρώιµη
και σε 20 (61%) ασθενείς µε µεταστατική νόσο. HER2 θετικά ΚΚΚ βρέθη-
καν στο 53% των ασθενών µε πρώιµη νόσο και στο 50% των µεταστατι-
κών. P95HER2-θετικά ΚΚΚ αναγνωρίστηκαν σε 7 από τους 20 (35%)
µεταστατικούς και 2 από τους 17 (12%) πρώιµους ασθενείς. Αποκλειστικά
p95HER2 θετικά KKK ανιχνεύτηκαν σε 2 από τους 20 (10%) ασθενείς µε µε-
ταστατικό αλλά όχι σε ασθενείς µε πρώιµο καρκίνο του µαστού.
Συµπεράσµατα: Τα αποτελέσµατά µας υποδηλώνουν ότι ο p95HER2 υπο-
δοχέας εκφράζεται σε ΚΚΚ ασθενών µε πρώιµη και µεταστατική νόσο. Το
εύρηµα αυτό έχει σηµαντικές θεραπευτικές εφαρµογές και µπορεί πιθανώς
να εξηγήσει την παρατηρούµενη αύξηση της αποτελεσµατικότητας της συν-
χορήγησης Τrastuzumab µε Lapatinib σε HER2-θετικό καρκίνο του µαστού.
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΣΤΗ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΗ ΜΕ ΤΗΝ ΥΓΕΙΑ ΠΟΙΟΤΗΤΑ ΖΩΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ
ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ

Ε. Καλογερά1, Α. Μηλιάδου2, Ξ. Προβατοπούλου1, Γ. Κουκουράκης2,
Α. Σωτηροπούλου2, Α. Γούναρη1

1. Ερευνητικό Κέντρο, Ελληνικό Αντικαρκινικό Ινστιτούτο
2. Β’ Ακτινοθεραπευτικό Τµήµα, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Εισαγωγή: Η σχετιζόµενη µε την υγεία ποιότητα ζωής είναι ένα σύµπλεγµα
παραµέτρων που απεικονίζουν την υποκειµενική αντίληψη των ασθενών
για την σωµατική, ψυχική και κοινωνική τους ευεξία. Αντικρουόµενα απο-
τελέσµατα ολιγάριθµων µελετών δεν αποσαφηνίζουν την επίδραση της
ακτινοθεραπείας στην ποιότητα ζωής των ασθενών µε καρκίνο µαστού, ζή-
τηµα το οποίο αποτελεί αντικείµενο της µελέτης.
Υλικό και Μέθοδοι: Συµµετείχαν 49 ασθενείς µε πρωτοεµφανιζόµενη νόσο
υπό επικουρική ακτινοθεραπεία. Για την εκτίµηση της ποιότητας ζωής, χρη-
σιµοποιήθηκε κατάλληλα προσαρµοσµένο ερωτηµατολόγιο κλίµακας 6
βαθµίδων µε 10 ερωτήσεις, οι οποίες διερευνούν τη συµπτωµατολογία
(πόνος, ναυτία, όρεξη για φαγητό, ποιότητα ύπνου), τη διάθεση, τη γνω-
στική ικανότητα, τη δυνατότητα αυτοεξυπηρέτησης, την ικανότητα για δη-
µιουργική ενασχόληση και την κοινωνική δραστηριότητα των ασθενών.
Το ερωτηµατολόγιο συµπληρώθηκε εις διπλούν, προ της έναρξης της ακτι-
νοθεραπείας και µετά την ολοκλήρωση αυτής.
Αποτελέσµατα: Προ της έναρξης της ακτινοθεραπείας, συµπτώµατα πόνου
και ναυτίας καταγράφονται σε λίγες περιπτώσεις (Score 32,31 και 22,79,
αντίστοιχα) ενώ η όρεξη και η ποιότητα ύπνου σηµειώνουν υψηλά επίπεδα
(Score 82, 65 και 75,17 αντίστοιχα). Η πλειονότητα των ασθενών κατα-
γράφει καλή διάθεση (Score 77,89), ενώ η γνωστική ικανότητα, η δυνατό-
τητα αυτοεξυπηρέτησης, η ικανότητα για δηµιουργική ενασχόληση και η
κοινωνική δραστηριότητα παραµένουν σε υψηλά επίπεδα (Score 81,29,
82,12, 85,76 και 81,97 αντίστοιχα). Από την σύγκριση των αποτελεσµά-
των προ της έναρξης και µετά το πέρας της ακτινοθεραπείας, δεν προκύ-
πτουν σηµαντικές διαφορές για καµία από τις επιµέρους παραµέτρους.
Συνολικά, η γενική κατάσταση υγείας των ασθενών αποτυπώνεται ικανο-
ποιητική πριν και µετά την ακτινοθεραπεία (Total Score 69,88 και 69,50 αν-
τίστοιχα). Η υποκειµενική αντίληψη των ασθενών για την επίδραση της
ακτινοθεραπείας στο επίπεδο υγείας τους καταγράφεται ως αρκετά θετική
(Score 74,31).
Συµπεράσµατα: Η ακτινοθεραπεία είναι µία αποτελεσµατική και τεχνολο-
γικά εξελίξιµη θεραπεία, µη στερούµενη όµως νοσηρότητας. Η σχετιζό-
µενη µε την υγεία ποιότητα ζωής των ασθενών µε καρκίνο µαστού υπό
ακτινοθεραπεία καταγράφεται ως ικανοποιητική και φαίνεται να επηρεάζε-
ται ελάχιστα από την εφαρµογή της.

ΑΥΞΗΣΗ ΤΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ ΑΝ∆ΡΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ
ΜΕ ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΕΟΠΛΑΣΙΑ ΜΑΣΤΟΥ ΤΟ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟ ΕΤΟΣ.
ΤΥΧΑΙΟ ΕΥΡΗΜΑ Ή ∆ΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΙΣΤΟΡΙΑΣ
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ; ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ∆ΙΕΘΝΟΥΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ

Ι. Κάντζου, Μ. Πουλίζι, Β. Καραγιάννης, Α. Πετρίδης, Μ. Παπαοικονόµου,
Π. Παπάζογλου, Γ. Σαρρής

Α΄ Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Παρουσιάζουµε τις περιπτώσεις τεσσάρων αρρένων ασθενών µε κακοήθη
νόσο µαστού, τοπικοπεριοχικά εκτεταµένη , οι οποίοι υπεβλήθησαν αρχι-
κώς σε χειρουργική εξαίρεση και ακολούθως σε συνδυασµένη εξωτερική
ΑΚΘ και ΧΜΘ. Η συχνότητα κακοήθους νόσου του µαστού στους άνδρες
είναι πολύ µικρή σε σύγκριση µε το γυναικείο πληθυσµό. Σηµαντικές ιδι-
αιτερότητες υπάρχουν, και αναλόγως διαφοροποιείται ο θεραπευτικός χει-
ρισµός. Περιγράφουµε τους θεραπευτικούς χειρισµούς στους ασθενείς και
γίνεται ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ
ΜΕ ΑΜΕΛΟΒΛΑΣΤΩΜΑ ΑΝΩ ΓΝΑΘΟΥ

Ι. Κάντζου, Ν. Μπουντούρογλου, Α. Πετρίδης, Μ. Παπαοικονόµου,
Π. Παπάζογλου, Η. Saraireh, Γ. Σαρρής

Α΄ Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Περιγράφουµε την περίπτωση ασθενούς µε αµελοβλάστωµα άνω γνάθου,
χειρουργηθέν δις στο παρελθόν, µε υποτροπιάζουσα νόσο. Το αµελο-
βλάστωµα είναι ασύνηθες οδοντογενές καλόηθες νεόπλασµα και αποτελεί
το 1% των νεοπλασµάτων της στοµατικής κοιλότητας. Εµβρυολογικά προ-
έρχεται από το αρχέγονο οδοντογενές επιθήλιο. Η βιολογική του συµπε-
ριφορά χαρακτηρίζεται από αργή ανάπτυξη, τοπική επιθετικότητα,
αυξηµένη συχνότητα υποτροπών και το ενδεχόµενο κακοήθους εξαλλα-
γής.

AΑ25:

AΑ27:
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ∆ΥΟ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ CA ΡΙΝΟΦΑΡΥΓΓΑ ΚΑΙ
ΑΣΥΝΗΘΗ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ ΜΕ ∆ΙΗΘΗΣΗ ΜΥΕΛΟΥ ΤΩΝ ΟΣΤΩΝ.
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ∆ΙΕΘΝΟΥΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ

Ι. Κάντζου, Α. Πετρίδης, Μ. Παπαοικονόµου, Π. Παπάζογλου, Γ. Σαρρής

Α΄ Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Η διήθηση µυελού των οστών σε ασθενείς µε κακοήθεις νεοπλασίες του ρι-
νοφάρυγγα αποτελεί ασυνήθη εκδήλωση της νόσου. Βιβλιογραφικώς,
αναφέρεται σε συχνότητα 2-3% των ασθενών µε Ca ρινοφάρυγγα. Πα-
ρουσιάζουµε τις περιπτώσεις δύο ασθενών µε κακοήθη νόσο ρινοφάρυγ-
γος, τοπικοπεριοχικά εκτεταµένη, οι οποίοι υπεβλήθησαν σε συνδυασµένη
εξωτερική ακτινοθεραπεία και χηµειοθεραπεία και κατά την πορεία της
νόσου τους παρουσίασαν διήθηση µυελού των οστών. Επί τη ευκαιρία των
περιστατικών γίνεται ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΩΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΙΣΤΟΡΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΟΣ ΓΛΩΣΣΗΣ ΜΕ ΠΛΗΡΗ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗ ΣΤΗ
ΧΟΡΗΓΗΘΕΙΣΑ ΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΜΕΤΑΧΡΟΝΟ ΜΕΣΕΓΧΥΜΑΤΟΓΕΝΗ
ΟΓΚΟ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΗΣ ΓΛΩΣΣΑΣ

Ι. Κάντζου, Α. Πετρίδης, Μ. Παπαοικονόµου, Π. Παπάζογλου,
Ε. ∆ράκου, Γ. Σαρρής

Α΄ Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»

Περιγράφουµε την περίπτωση γυναίκας ασθενούς µε καρκίνωµα δεξιού
πλαγίου χείλους γλώσσης, που υπεβλήθη σε συνδυασµένο θεραπευτικό
χειρισµό- χειρουργική επέµβαση, ακτινοθεραπεία και χηµειοθεραπεία- και
η οποία 22 µήνες µετά το πέρας της θεραπείας, και ενώ παρουσίαζε πλήρη
ανταπόκριση, εκδήλωσε µεσεγχυµατογενή όγκο στην κάτω επιφάνεια της
γλώσσης. Η εκδήλωση µετάχρονων µεσεγχυµατογενών όγκων εντός του
πεδίου της ακτινοθεραπείας σε διάστηµα µικρότερο των πέντε ετών είναι
ασυνήθης και ιδιαιτέρως µέσα σε διάστηµα δύο ετών.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ
ΑΙ∆ΟΙΟΥ: Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΣΤΟ Π.Γ.Ν. ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ

Α. Καπιτσέλλο, Ι. Τάσιου, Ε. Πεπόνη, Σ. Μπαλτά, Γ. Τζάλλας, Γ. Σιόντης,
Ε. Πιτούλη, Π. Τσέκερης

Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής-Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του αιδοίου αντιστοιχεί στο 4% περίπου των γυ-
ναικολογικών καρκίνων. Η χειρουργική επέµβαση αποτελεί τον ακρογω-
νιαίο λίθο της θεραπείας του. Η Ακτινοθεραπεία παίζει σηµαντικό ρόλο,
όσον αφορά την ελάττωση της συχνότητας εµφάνισης τοπικο-περιοχικών
υποτροπών, µετά από χειρουργική επέµβαση. Ωστόσο, είναι δυνατόν να
εφαρµοσθεί σαν ριζική θεραπεία, σε ορισµένες περιπτώσεις. Σε αυτήν την
αναδροµική µελέτη παρουσιάζουµε τα αποτελέσµατα από την εφαρµογή
ακτινοθεραπείας (µετεγχειρητικής ή ριζικής) σε ασθενείς µε καρκίνο του αι-
δοίου που αντιµετωπίστηκαν στο Τµήµα µας
Υλικό και Μέθοδος: Από το 2002 µέχρι το 2011, 26 ασθενείς µε πλακώ-
δες καρκίνωµα του αιδοίου υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία στο Τµήµα
Ακτινοθεραπείας του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Ιωαννίνων. Η διά-
µεση ηλικία των ασθενών ήταν τα 73 έτη. Σε µία ασθενή έγινε ευρεία
εκτοµή του όγκου. Σε 8 ασθενείς έγινε αιδοιεκτοµή µόνο και σε 13 ασθε-
νείς έγινε και λεµφαδενικός καθαρισµός. Σε τέσσερις ασθενείς, έγινε µόνο
λήψη βιοψίας. Η σταδιοποίηση της νόσου ήταν: Στάδιο ΙI, 7 ασθενείς, Στά-
διο ΙΙΙ, 11 ασθενείς και σε οκτώ ασθενείς το στάδιο ήταν IV. Η ακτινοθερα-
πεία πραγµατοποιήθηκε µε γραµµικό επιταχυντή (φωτόνια X-, 6 MV). Η
διάµεση συνολική δόση ήταν 60 Gy και η ηµερησία δόση ήταν 1,8 - 2 Gy.
Σε 6 ασθενείς, χορηγήθηκε ταυτόχρονα χηµειοθεραπεία.
Αποτελέσµατα: Ο µέσος χρόνος παρακολούθησης των ασθενών ήταν 27
µήνες. Η συνολική επιβίωση των ασθενών, στα 3 και 4 έτη, ήταν 50% και
35%, αντίστοιχα. Σε ποσοστό 52.3% των ασθενών, επετεύχθη τοπικός
έλεγχος της νόσου. Τοπική υποτροπή παρατηρήθηκε σε 12 ασθενείς, σε
χρονικό διάστηµα δέκα µηνών, µετά το πέρας της θεραπείας τους. Οκτώ
ασθενείς, διέκοψαν την θεραπεία τους, λόγω ανεπιθύµητων παρενεργειών.
Συµπεράσµατα: Η ακτινοθεραπεία αποτελεί αποδεκτή µέθοδο θεραπείας
εφαρµοζόµενη σε µετεγχειρητική βάση, αλλά και σαν ριζική θεραπεία.
Ωστόσο, ο συνδυασµός των θεραπευτικών µεθόδων (χειρουργικής, ακτι-
νοθεραπείας και χηµειοθεραπείας), σε µία τόσο ευαίσθητη ανατοµική πε-
ριοχή και σε ασθενείς κατά τεκµήριο µεγάλης ηλικίας, είναι αναµενόµενο
να προκαλέσει τοξικότητα.

AΑ28:
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CYCLOPHOSPHAMIDE ΚΑΙ LIPOSOMAL-ENCAPSULATED
DOXORUBICIN (MYOCET®) ΣΕ ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΕΣ ΜΕ HER-2 ΑΡΝΗΤΙΚΟ
ΤΟΠΙΚΑ ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΟ ΚΑΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ:
ΠΡΩΪΜΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΙΑΣ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΦΑΣΗΣ ΙΙ

Α. Καραµπεάζης, Χ. Νικολάου, Α. Αρδαβάνης, Ν. Κεντεποζίδης,
Γ. Ρήγας, Π. Παπακοτούλας, Ν. Βαρδάκης, ∆. Στολτίδης, ∆. Μαυρουδής,
Β. Γεωργούλιας, Λ. Βαµβακάς

Ελληνική Ογκολογική Ερευνητική Οµάδα (ΕΟΕΟ)

Σκοπός: Οι µισές περίπου ασθενείς µε καρκίνο µαστού είναι >70 ετών. Σκο-
πός της µελέτης ήταν η εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας και ασφάλειας
του συνδυασµού cyclophosphamide και liposomal-encapsulated doxoru-
bicin σε ηλικιωµένες µε HER-2 αρνητικό, τοπικά εκτεταµένο/µεταστατικό
καρκίνο µαστού.
Μέθοδοι: Μετά από πολυδιάστατη γηριατρική αξιολόγηση, ασθενείς >70
ετών µε προχωρηµένο καρκίνο µαστού έλαβαν cyclophosphamide
(600mg/m2) και pegylated doxorubicin (50 mg/m2) κάθε 3 εβδοµάδες, ως
θεραπεία 1ης ή 2ης γραµµής. Πρωταρχικός στόχος της µελέτης ήταν το συ-
νολικό ποσοστό ανταπόκρισης (ORR).
Αποτελέσµατα: Εικοσιεννιά ασθενείς µε µέση ηλικία τα 74 έτη (εύρος, 70-
87) εντάχθηκαν στη µελέτη. ∆ύο ασθενείς είχαν νόσο σταδίου IIIB και οι
υπόλοιπες σταδίου IV. ∆εκαέξι ασθενείς (55%) είχαν όγκους µε θετικούς οι-
στρογονικούς ή/και προγεστερονικούς υποδοχείς. Για 72% των ασθενών
επρόκειτο για θεραπεία 1ης γραµµής. Το σύνολο των ασθενών εκτιµήθηκε
για τοξικότητα και 24 για ανταπόκριση. Παρατηρήθηκαν δέκα µερικές αν-
ταποκρίσεις [ORR 41.7% (95% CI: 21.9-61.4%)]. Επιπλέον, 7 ασθενείς
(29.2%) παρουσίασαν σταθεροποίηση και 7 (29.2%) πρόοδο νόσου. Με
διάµεση παρακολούθηση 7,9 µήνες, η διάµεση επιβίωση χωρίς πρόοδο
νόσου και η διάµεση συνολική επιβίωση δεν είχαν ακόµη επιτευχθεί, ενώ
η πιθανότητα επιβίωσης µετά ένα έτος ήταν 78,4%. Οκτώ ασθενείς (27,6%)
παρουσίασαν ουδετεροπενία βαθµού 3-4, ένας (3,4%) θροµβοπενία βαθ-
µού 4, από ένας (3,4%) ασθένεια και αλλεργική αντίδραση βαθµού 3, ενώ
τέσσερις (13,8%) παρουσίασαν ναυτία βαθµού 2. ∆εν υπήρξε επεισόδιο
εµπύρετης ουδετεροπενίας ή τοξικού θανάτου.
Συµπεράσµατα: Για επιλεγµένες ηλικιωµένες ασθενείς µε τοπικά εκτετα-
µένο και µεταστατικό καρκίνο µαστού, ο συνδυασµός cyclophosphamide
και liposomal-encapsulated doxorubicin είναι αποτελεσµατικός µε διαχει-
ρίσιµη τοξικότητα. Η µελέτη συνεχίζεται µέχρι την ένταξη των προβλεπό-
µενων ασθενών.

ΧΡΟΝΙΚΟ ∆ΙΑΣΤΗΜΑ ΜΕΤΑΞΥ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟΥ ΚΑΙ
ΕΝΑΡΞΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ

Ε. Αλεξοπούλου1, Μ. Λεοτσινίδης2, ∆. Σπυροπούλου1, ∆. Καρδαµάκης1

1. Μονάδα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας-Στεροτακτικής
Ακτινοθεραπείας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

2. Εργαστήριο Υγιεινής, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

Εισαγωγή: Η πληθώρα των θεραπευτικών επιλογών σε ασθενείς µε καρ-
κίνο µαστού θέτει το ερώτηµα όχι µόνο της αλληλουχίας τους, αλλά και
της χρονικής τους απόστασης από τη διάγνωση της νόσου, ώστε να επι-
τευχθεί το µέγιστο θεραπευτικό αποτέλεσµα.
Σκοπός: Υπολογίσθηκε αναδροµικά ο χρόνος που µεταξύ χειρουργείου
και έναρξης ακτινοθεραπείας σε ασθενείς µε καρκίνο µαστού που παρα-
πέµφθηκαν στη Μονάδα Ακτινοθεραπείας του Π.Γ.Ν. Πατρών.
Αποτελέσµατα: Μελετήθηκαν 151 ασθενείς µε καρκίνο µαστού που πα-
ραπέµφθηκαν για µετεγχειρητική ακτινοθεραπεία το έτος 2012 (150 γυ-
ναίκες και 1 άνδρας, ηλικίας 25 έως 82 χρόνων). Οι 91 ασθενείς είχαν
χειρουργηθεί στο Νοσοκοµείο µας και οι 60 σε άλλα Νοσοκοµεία των Αθη-
νών ή της Περιφέρειας. Οι 90 ασθενείς προσήλθαν στη Μονάδα µας µέσα
σε διάστηµα 6 µηνών από την ηµεροµηνία του χειρουργείου, ενώ 61 ασθε-
νείς σε διάστηµα µεγαλύτερο των 6 µηνών (7 έως 12). Από τους ασθενείς
που παραπέµφθηκαν µέσα σε 6 µήνες, οι 46 προέρχονταν από το Νοσο-
κοµείο µας και οι 44 από άλλα Κέντρα. Από τους ασθενείς που παραπέµ-
φθηκαν σε διάστηµα µεγαλύτερο των 6 µηνών, οι 45 προέρχονταν από το
Νοσοκοµείο µας και οι 16 από άλλα Κέντρα. Βρέθηκε ότι α) αυξανοµένου
του σταδίου της νόσου αυξάνεται στατιστικά σηµαντικά και ο χρόνος που
µεσολαβεί µεταξύ χειρουργείου και έναρξης ακτινοθεραπείας και β) ο χρό-
νος µεταξύ χειρουργείου και ακτινοθεραπείας ήταν στατιστικά σηµαντικά
αυξηµένος για τους ασθενείς που χειρουργήθηκαν στο Νοσοκοµείο µας,
κυρίως για ασθενείς σταδίου ΙΙΙ.
Συµπεράσµατα: Αρκετές κλινικές µελέτες τονίζουν τη σηµασία έναρξης της
µετεγχειρητικής ακτινοθεραπείας σε ασθενείς µε καρκίνο µαστού σε διά-
στηµα 4 εβδοµάδων έως και 6 µηνών από την ηµεροµηνία χειρουργείου.
Η πρόδροµη αυτή µελέτη υποδηλώνει την ανάγκη συνεργασίας µεταξύ
των διαφόρων ογκολογικών ειδικοτήτων καθώς και την ανάγκη τεχνολο-
γικής αναβάθµισης των ακτινοθεραπευτικών µονάδων.

AΑ31:
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ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΣΤΟΜΑΧΟΥ – Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΤΗΣ ΜΟΝΑ∆ΑΣ ΜΑΣ

Μ. Πιττάκα1, ∆. Σπυροπούλου1, Μ. Ποµώνη1, Ε. Αλεξοπούλου1,
Γ. Κατηνιώτης1, Κ. Κατηνιώτη1, Γ. Παναγιωτόπουλος1, Κ. Φιλιππάτος1,
Μ. Λεοτσινίδης2, ∆. Καρδαµάκης1

1. Μονάδα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας και Στερεοτακτικής
Ακτινοθεραπείας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

2. Εργαστήριο Υγιεινής, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του στοµάχου αποτελεί τον τέταρτο σε συχνότητα
καρκίνο παγκοσµίως. Θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική, ενώ η συν-
δυασµένη ακτινο-χηµειο-θεραπεία (πρωτόκολλο Macdonald) εφαρµόζε-
ται σαν επικουρική σε ασθενείς σταδίων ΙΙ και άνω.
Σκοπός: Η συσχέτιση της επιβίωσης των ασθενών µε κλινικο-παθολογοα-
νατοµικές παραµέτρους.
Αποτελέσµατα: Μελετήθηκαν αναδροµικά οι φάκελοι 43 ασθενών ηλι-
κίας 28-81 ετών (27 άνδρες και 16 γυναίκες) µε αδενοκαρκίνωµα στοµά-
χου ή γαστροοισοφαγικής συµβολής, σταδίων Ιb έως ΙΙΙc, που
υποβλήθηκαν σε επικουρική χηµειο-ακτινο-θεραπεία σύµφωνα µε το πρω-
τόκολλο Macdonald την περίοδο από 2008 έως 2012. Φαίνεται ότι η επι-
βίωση υπερέχει σε ασθενείς α) ηλικίας µικρότερης των 65 ετών (p=0.096),
β) µε αριθµό αφαιρεθέντων λεµφαδένων άνω των 15 (p=0.190) και γ) σε
εκείνους που έλαβαν δόση 45 Gy (p=0.515). Το στάδιο και τα θετικά ή αρ-
νητικά όρια χειρουργικής εκτοµής δεν φαίνεται να επηρεάζουν την συνο-
λική επιβίωση. Η συνολική επιβίωση σε διάστηµα παρακολούθησης 50
µηνών ανέρχεται στο 30,5%.
Συµπέρασµα: Η επιβίωση σε αυτή την οµάδα ασθενών δεν φαίνεται να
διαφέρει εκείνης της διεθνούς βιβλιογραφίας.

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΕΚΦΡΑΣΗΣ ΣΗΜΑΤΟ∆ΟΤΙΚΩΝ ΜΟΡΙΩΝ
ΚΑΙ ΑΚΤΙΝΙΚΗΣ ∆ΕΡΜΑΤΙΤΙ∆ΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Ε. Αλεξοπούλου1, Α. Τσαµαντάς2, Μ. Λεοτσινίδης3, Ε. Γιαννοπούλου4,
Χ. Καλόφωνος5, ∆. Καρδαµάκης1

1. Μονάδα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας - Στερεοτακτικής
Ακτινοθεραπείας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

2. Παθολογοανατοµικό Εργαστήριο, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών
3. Εργαστήριο Υγιεινής, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών
4. Εργαστήριο Κλινικής Ογκολογίας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών
5. Μονάδα Ογκολογίας, Ιατρικό Τµήµα Πανεπιστηµίου Πατρών

Εισαγωγή: Ποσοστό 74 έως 100% των γυναικών µε καρκίνο µαστού (ΚΜ)
που υποβάλλονται σε εξωτερική ακτινοθεραπεία εµφανίζουν ακτινική δερ-
µατίτιδα (Α∆). Για την εµφάνιση και τη βαρύτητά της Α∆ ενοχοποιούνται
ακτινοθεραπευτικές, γενετικές και φαινοτυπικές παράµετροι.
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας ήταν να µελετηθεί η συσχέτιση της Α∆ σε
γυναίκες µε ΚΜ που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία στη Μονάδα µας
µε α) κλινικά χαρακτηριστικά (σωµατικό βάρος, τύπος δέρµατος) και β) την
έκφραση των πρωτεϊνών της µεταλλαγµένης ΑΤΜ, της επαγώµενης συν-
θάσης του µονοξειδίου (iNOS), του επαγώµενου παράγοντα από την υπο-
ξία (HIF-1α), της α-γλυκοσιδάσης (aGluc) και του δείκτη κυτταρικού
πολλαπλασιασµού Ki67.
Αποτελέσµατα: Εντάχθηκαν 122 ασθενείς, µε µέση ηλικία 60 έτη που υπο-
βλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία µαζικού αδένα σύµφωνα µε τα ισχύοντα
πρωτόκολλα. Οι 31 ασθενείς δεν εκδήλωσαν Α∆, ενώ οι 91 παρουσίασαν
Α∆ βαθµών Ι έως ΙΙΙ (κλίµακα RTOG). Έγινε καταγραφή του βάρους και
εκτίµηση του τύπου του δέρµατος µε βάση το σύστηµα ταξινόµησης κατά
Fitzpatrick. Η ανίχνευση των γονιδίων στα παρασκευάσµατα του όγκου
έγινε µε ανοσοϊστοχηµική µέθοδο. Βρέθηκε ότι α) οι πρωτεΐνες HIF-1α,
Ki67 σχετίζονται µε βαθµό Α∆ ΙΙΙ και η ATM µε βαθµούς Α∆ Ι και ΙΙ. Τα έν-
ζυµα aGluc και iNOS δεν εµφάνισαν συσχέτιση. β) Το βάρος της ασθενούς
και ο τύπος του δέρµατος κατά Fitzpatrick δεν εµφανίζουν συσχέτιση µε
την Α∆. Η έκφραση του aHIF είναι µειωµένη στον τύπο δέρµατος 4
(p=0.056) και της iNOS αυξηµένη (p=0.057), σε σχέση µε τον τύπο 2.
Συµπεράσµατα: Αν και τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών δεν φαί-
νεται να σχετίζονται µε την εµφάνιση της Α∆, βρέθηκε ότι µόρια που εµ-
πλέκονται στην ανάπτυξη του όγκου (Ki67, ATM) σχετίζονται µε την
εµφάνιση της Α∆, ενώ µόρια του µεταβολισµού (aGluc) δεν σχετίζονται.
Μόρια που επηρεάζουν την οξειδωτική κατάσταση του κυττάρου (HIF-1a,
iNOS) φαίνεται να συνδέονται διαφορετικά µε την εµφάνιση της Α∆. Πε-
ραιτέρω µελέτη των εµπλεκόµενων µονοπατιών πιθανά να συµβάλλει στη
διερεύνηση του µηχανισµού της Α∆.
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ΠΡΩΤΗΣ ΓΡΑΜΜΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ DOCETAXEL, CISPLATIN
KAI BEVASIZUMAB ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ/ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ
ΜΗ-ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ

Ν. Κεντεποζίδης, Α. Κωτσάκης, Α. Σουλτάτη, Σ. Αγγελάκη,
Χ. Χριστοφυλλάκης, Μ. Αγγελίδου, Λ. Χέλης, Π. Παπακοτούλας,
Λ. Βαµβακάς, Ζ. Ζαφειρίου, Γ. Σαµώνης, Β. Γεωργούλιας

Hellenic Oncology Research Group (HORG), Αθήνα, Ελλάδα

Σκοπός: Να εκτιµηθεί σε µια πολυκεντρική φάσης ΙΙ µελέτη, η αποτελε-
σµατικότητα και η ανοχή του συνδυασµού docetaxel/cisplatin µε beva-
sizumab (DCB) σε ασθενείς µε µεταστατικό µη-µικροκυτταρικό καρκίνο του
πνεύµονα (NSCLC).
Μέθοδοι: 48 ασθενείς που δεν είχαν λάβει χηµειοθεραπεία µε µετρήσιµο,
ιστολογικά επιβεβαιωµένο µη-πλακώδες, σταδίου ΙΙΙΒ(wet)/IV NSCLC και
PS 0-2 επιλέχθηκαν για να λάβουν χηµειοθεραπεία µε docetaxel (75mg/m2

IV), cisplatin (80mg/m2 IV) και bevasizumab (15mg/kg IV) ανά κύκλο θε-
ραπείας διάρκειας 21 ηµερών. Οι ασθενείς δεν έλαβαν θεραπεία συντή-
ρησης µε bevasizumab.
Αποτελέσµατα: Όλοι οι ασθενείς ελέγχθηκαν για ανταπόκριση στη θερα-
πεία. Πλήρης και µερική ανταπόκριση επιτεύχθηκε σε 2 (4.2%) και 14
(29.2%) ασθενείς αντίστοιχα [συνολικό ποσοστό αντικειµενικής ανταπό-
κρισης (ORR): 33.3%; 95% CI=20%-46.7%], ενώ σταθερή νόσος παρατη-
ρήθηκε σε 14 (29.2%) ασθενείς. Το µέσο διάστηµα χωρίς νόσο (PFS) ήταν
4.4 µήνες (95% CI: 1.32-7.48) και η µέση συνολική επιβίωση (OS) ήταν
13.27 µήνες (95% CI: 9.72-16.81). Αιµατολογική τοξικότητα 3ου και 4ου βαθ-
µού σχετιζόµενη µε τη θεραπεία ήταν λευκοπενία, ουδετεροπενία και αναι-
µία σε ποσοστά 8.4, 18.7 και 2.1% αντίστοιχα επί του συνόλου των
ασθενών. Τρεις (6.3%) ασθενείς εµφάνισαν εµπύρετο ουδετεροπενία 2ου

έως 4ου βαθµού, 4% των ασθενών εµφάνισαν αιµορραγία, 8% θροµβω-
τικά επεισόδια, 3% πρωτεϊνουρία και ένας ασθενής απεβίωσε λόγω σήψης
προερχόµενης εκ διάτρησης του εντέρου.
Συµπεράσµατα: Ο συνδυασµός DCB είναι ένα ενεργό σχήµα µε διαχειρί-
σιµη τοξικότητα όταν χορηγείται σε ασθενείς µε προχωρηµένο µη-πλακώ-
δες NSCLC και χρήζει περαιτέρω διερεύνησης.

DOCETAXEL ΚΑΙ BEVACIZUMAB ΩΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ
1ης ΓΡΑΜΜΗΣ ΣΕ ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΟ
ΚΑΙ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΜΗ-ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΠΝΕΥΜΟΝΑ
(ΜΜΚΠ): ΠΡΩΙΜΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΙΑΣ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΗΣ
ΜΕΛΕΤΗΣ ΦΑΣΗΣ ΙΙ

Φ. Κοΐνης, Λ. Βαµβακάς, Α. Καραµπεάζης, Α. Πολύζος, Σ. Αγγελάκη,
Ν. Κεντεποζίδης, Α. Κωτσάκης, Α. Πάλλης, Ε. Κοντοπόδης,
Β. Μποζιονέλου, Β. Γεωργούλιας

Ελληνική Ογκολογική Ερευνητική Οµάδα (ΕΟΕΟ)

Σκοπός: Οι µισοί περίπου ασθενείς µε ΜΜΚΠ είναι >70 ετών. Σκοπός της
µελέτης ήταν η εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας και ασφάλειας του συν-
δυασµού docetaxel και bevacizumab ως θεραπεία 1ης γραµµής σε ηλικιω-
µένους µε εκτεταµένο/µεταστατικό ΜΜΚΠ.
Μέθοδοι: Μετά από πολυδιάστατη γηριατρική αξιολόγηση, ασθενείς µε
µή-πλακώδες ΜΜΚΠ ηλικίας >70 ετών, χωρίς σηµαντική λειτουργική
εξάρτηση σύµφωνα µε την κλίµακα Instrumental Activity of Daily Living
ή σοβαρή συνοσηρότητα σύµφωνα µε τον Charlson Comorbidity Index,
έλαβαν docetaxel (60mg/m2) και bevacizumab (7,5mg/kg) κάθε 3 εβδο-
µάδες, ως θεραπεία 1ης γραµµής. Πρωταρχικός στόχος της µελέτης ήταν το
συνολικό ποσοστό ανταπόκρισης (ORR).
Αποτελέσµατα: Είκοσι-τέσσερις ασθενείς µε αδενοκαρκίνωµα πνεύµονα
και µέση ηλικία τα 76 έτη (εύρος 70-82), εντάχθηκαν στη µελέτη. Πέντε
ασθενείς είχαν νόσο σταδίου IIIB και οι υπόλοιποι σταδίου IV. Το σύνολο
των ασθενών εκτιµήθηκε για τοξικότητα και 19 για ανταπόκριση. Παρατη-
ρήθηκαν οκτώ µερικές ανταποκρίσεις [ORR 42,1% (95% CI: 19,9-64,3%)].
Μετά από διάµεση παρακολούθηση 11,2 µηνών, η διάµεση επιβίωση
χωρίς πρόοδο νόσου ήταν 4,3 µήνες (95% CI: 2,3-6,4 µήνες) και η διά-
µεση συνολική επιβίωση ήταν 9.4 µήνες (95% CI: 2,8-16,1 µήνες). Πέντε
ασθενείς (22,7%) παρουσίασαν ουδετεροπενία βαθµού 3-4, ένας (4,2%)
εµπύρετη ουδετεροπενία βαθµού 3, τρεις (12,5%) ασθένεια βαθµού 2-3
και ένας (4,2%) ασθενής υπέρταση βαθµού 2. Υπήρξε ένας τοξικός θάνα-
τος λόγω πνευµονικής εµβολής.
Συµπεράσµατα: Για επιλεγµένους ηλικιωµένους ασθενείς µε ΜΜΚΠ, ο
συνδυασµός docetaxel και bevacizumab είναι αποτελεσµατικός µε διαχει-
ρίσιµη τοξικότητα. Η µελέτη συνεχίζεται µέχρι την ένταξη των προβλεπό-
µενων ασθενών.

AΑ35:
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ΑΝΑΛΥΣΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΥ ΓΟΝΙ∆ΙΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ
ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ, ΜΕ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΚΑΙ
ΕΛΕΥΘΕΡΟΥΣ ΜΕΤΑΛΛΑΓΩΝ ΣΕ BRCA1&2

Ε. Κοσµίδης1, Κ. Παπαζήσης2, Χ. Εµµανουηλίδης3, ∆. ∆ιαµαντίδης3,
Ι. Μπουκοβίνας4, Χ. Χατζηαστερίου5, Χ. Κοντός6, Γ. Τιµόλογος7

1. Εργαστήριο Φυσιολογίας, Ιατρική Σχολή, Α.Π.Θ.
2. Γ.Κ.Θ. «Euromedica»
3. Ιατρικό ∆ιαβαλκανικό Κέντρο Θεσσαλονίκης
4. Β’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
5. Ιδιώτης Μαιευτήρας-Γυναικολόγος
6. Κλινικό ∆ιαγνωστικό Εργαστήριο Μοριακής Βιολογίας και

Kυτταρογενετικής, Genomedica
7. ΚΑΡΥΟ, Κέντρο Μοριακής Βιολογίας και Γενετικής

Εκτιµάται ότι το 5-10% των καρκίνων του µαστού έχουν κληρονοµική αιτιολογία.
Ο κληρονοµικός καρκίνος του µαστού (ΚΚΜ) εκδηλώνεται συνήθως σε µικρή
ηλικία και οι ασθενείς παρουσιάζουν θετικό οικογενειακό ιστορικό. Η
κληρονόµηση δηλητηριωδών µεταλλαγών στα γονίδια BRCA1/2 πενταπλασιάζει
τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του µαστού. Ωστόσο, έχει αποδειχθεί ότι σε
άτοµα µε οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του µαστού ή των ωοθηκών, µόλις το
52% σχετίζεται µε µεταλλαγές στο BRCA1 και το 32% µε το BRCA2. Επί σειρά
ετών αναζητήθηκε ανεπιτυχώς ένα τρίτο γονίδιο που θα µπορούσε να ερµηνεύσει
αυτή τη διαφορά. Η σύγχρονη βιολογία υποστηρίζει ότι βλάβες σε γονίδια µικρής
διείσδυσης αλλά συνεργετικής δράσης είναι υπεύθυνες για την εκδήλωση ΚΚΜ
σε αρνητικούς BRCA1&2 ασθενείς. Η µελέτη του λειτουργικού γονιδιώµατος
(exome) είναι κοµβικής σηµασίας στη διεύρυνση αυτής της γνώσης.
Σκοπός της µελέτης είναι η ανάλυση βλαβών στα εµπλεκόµενα µε τον
κληρονοµικό καρκίνο του µαστού γονίδια ATM, CDH1, CHEK2, STK11, TP53
καθώς και στα PTEN, NF1, NBN, BARD1, BRIP1, PALB2, RAD50, RAD51,
FGFR2, LSP1, MAP3K1, TGFB1, TOX3, MSH2, MSH6, PMS1, MLH1, HMMR,
NQΟ2, PMS2, XRCC3. Με βάση πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδοµένα,
ελέγχθηκε και το PPM1D.
Πραγµατοποιήθηκε ανάλυση του λειτουργικού γονιδιώµατος µε Next Gen-
eration Sequencing σε BRCA1&2 αρνητικούς ασθενείς µε καρκίνο µαστού
και θετικό οικογενειακό ιστορικό (n=7). Σε δύο περιπτώσεις η έλλειψη
δηλητηριωδών µεταλλαγών επιβεβαιώθηκε µε αλληλούχιση Sanger
καθώς και µε έλεγχο µεγάλων γενωµικών αναδιατάξεων µε MLPA. Το
γονιδίωµα των ασθενών συγκρίθηκε µε το γονιδίωµα µη καρκινοπαθών,
ενήλικων ασθενών. Ο µέσος κίνδυνος που εκτιµήθηκε µε βάση 25 SNPs
στα γονίδια BRCA1&2, ATM, CHEK2 και TP53 είναι µεγαλύτερος για την
πειραµατική οµάδα σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (1.74 vs 1.195). Σε
κανέναν ασθενή δεν εντοπίστηκαν δηλητηριώδεις µεταλλαγές στο PPM1D.
Η ανάλυση του λειτουργικού γονιδιώµατος παρέχει σηµαντική πληροφορία
στη διερεύνηση της κληρονοµικότητας του καρκίνου του µαστού.
Μεγαλύτερος αριθµός δειγµάτων είναι απαραίτητος για την στατιστική
σηµαντικότητα των αποτελεσµάτων.

ΑΡΧΟΜΕΝΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΓΛΩΤΤΙ∆ΙΚΗΣ ΜΟΙΡΑΣ
ΛΑΡΥΓΓΟΣ. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΓΡΑΜΜΙΚΟ ΕΠΙΤΑΧΥΝΤΗ Ή ΜΟΝΑ∆Α
ΚΟΒΑΛΤΙΟΥ? ΑΝΑ∆ΡΟΜΙΚΗ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΑΠΑΝΤΩΝΤΑΣ
ΣΤΟ ΕΡΩΤΗΜΑ ΑΥΤΟ

Γ. Κουκουράκης1, Α. Μηλιάδου1, Κ. Γκιρλέµης1, Π. Καραγιάννη1,
Β. Γεωργολοπούλου2, Β. Πολυζώη1, Α. Σωτηροπούλου-Λόντου1

1. 20 Ακτινοθεραπευτικό-Ογκολογικό Τµήµα Α.Ο.Ν.Α «Ο Άγιος Σάββας»
2. Τµήµα Ακτινοφυσικής Α.Ο.Ν.Α «Ο Άγιος Σάββας»

Σκοπός: Έλεγχος αποτελεσµατικότητας και τοξικότητας της εξωτερικής ακτι-
νοθεραπείας σε ασθενείς µε πρώιµο καρκίνο γλωττιδικής µοίρας λάρυγγος.
Συγκριτική µελέτη ασθενών που αντιµετωπίσθηκαν µε γραµµικό επιτα-
χυντή ή µονάδα κοβαλτίου.
Υλικό και Μέθοδος: 34 ασθενείς µε Τ1-Τ2 πλακώδες καρκίνωµα γλωττιδικής µοί-
ρας λάρυγγος το διάστηµα 2009-2012 έλαβαν ριζική εξωτερική ακτινοθεραπεία.
17 αντιµετωπίσθηκαν µε γραµµικό επιταχυντή και 17 µε µονάδα κοβαλτίου. Η
µέση ηλικία ήταν 65 (εύρος 43-84). H πλειονότητα των ασθενών αντιµετωπίσθηκε
µε SSD τεχνική (27 ασθενείς). Τα σχήµατα ακτινοθεραπείας που χρησιµοποιήθη-
καν ήταν: 26-29 συνεδρίες των 225 cGy (14 ασθενείς), 28-30 συνεδρίες των 230
cGy (7 ασθενείς), 30-36 συνεδρίες των 200 cGy (8 ασθενείς), 21 συνεδρίες των 270
cGy (4 ασθενείς), και 23 συνεδρίες των 250 cGy σε ένα ασθενή. 13 από τους ασθε-
νείς είχαν Τ2 όγκο και από αυτούς οι 9 αντιµετωπίσθηκαν µε µονάδα κοβαλτίου.
Για την εκτίµηση των οξειών και απώτερων δερµατικών µετακτινικών αντιδράσεων
χρησιµοποιήθηκε η RTOG βαθµονόµηση. Οι ασθενείς παρακολουθούνται τα
πρώταδύοχρόνιαµετά τηνθεραπεία τουςανάτρειςµήνεςµεκλινική εξέταση,ΩΡΛ
εκτίµηση (λαρυγγοσκόπηση) και αξονική τοµογραφία τραχήλου.
Αποτελέσµατα: Grade III-IV οξεία δερµατική αντίδραση εµφανίστηκε στο
29.4% των ασθενών που αντιµετωπίσθηκαν µε µονάδα κοβαλτίου έναντι
5,8% αυτών που αντιµετωπίσθηκαν µε γραµµικό επιταχυντή. Κανένας από
τους ασθενείς δεν εµφάνισε απώτερη έντονου βαθµού δερµατική αντί-
δραση. Υποτροπή εµφανίστηκε σε 2 ασθενείς (ένας ασθενής σε κάθε σκέ-
λος). Όλοι υποβλήθηκαν σε λαρυγγεκτοµή διάσωσης ενώ ο ασθενής που
αντιµετωπίσθηκε µε µονάδα κοβαλτίου τελικά κατέληξε από την νόσο του.
Συµπεράσµατα:Ταποσοστά τοπικούελέγχουκαιολικήςεπιβίωσης τωνασθενών
µεαρχόµενογλωττιδικόκαρκίνολάρυγγοςείναιπολύυψηλάείτεαντιµετωπισθούν
µε γραµµικό επιταχυντή (94,11% και 100% αντίστοιχα) είτε µε µονάδα κοβαλτίου
(94,11% και 94,1% αντίστοιχα). Παρά την υπεροχή του γραµµικού επιταχυντή στις
οξείες δερµατικές αντιδράσεις δεν υπάρχει διαφορά όσον αφόρα τις απώτερες.
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΕΝ∆ΟΚΟΙΛΟΤΙΚΗΣ HDR ΒΡΑΧΥΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΣΕ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟ Ή ΟΧΙ ΜΕ ΤΗΝ ΟΛΟΠΥΕΛΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ CΑ ΕΝ∆ΟΜΗΤΡΙΟΥ

Γ. Κουκουράκης1, Α. Μηλιάδου1, Σ. Μπέτσου2, Ε. Αλιγυζάκης3,
Ι. Τσαλαφούτας2, Π. Καραγιάννη1, Κ. Γκιρλέµης1, Β. Πολυζώη1,
Α. Σωτηροπούλου-Λόντου1

1. 2ο Ακτινοθεραπευτικό-Ογκολογικό Τµήµα Α.Ο.Ν.Α . «Ο Άγιος Σάββας»
2. Τµήµα Ακτινοφυσικής, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
3. 1o Εργαστήριο Ακτινολογίας, Τµήµα Ακτινοθεραπείας,

Π.Γ.Ν.Α. «Αρεταίειον»

Σκοπός: Έλεγχος αποτελεσµατικότητας και τοξικότητας της ενδοκοιλοτικής
βραχυθεραπείας σε συνδυασµό ή όχι µε την εξωτερική ολοπυελική ακτι-
νοθεραπεία σε ασθενείς µε χειρουργηθέν Ca ενδοµητρίου. Αναδροµική
µελέτη 105 ασθενών που αντιµετωπίστηκαν στο τµήµα µας το διάστηµα
2009-2012.
Υλικό και Μέθοδος: 105 ασθενείς µε ca ενδοµητρίου έλαβαν επικουρική
ενδοκοιλοτική HDR ιριδίου βραχυθεραπεία το διάστηµα 2009-2012. Η
µέση ηλικία ήταν 64 (εύρος 36-74). Η κατανοµή σύµφωνα µε την FIGO
(2002) σταδιοποίηση ήταν: Στάδιο ΙΑ 10,5%, ΙΒ 21%,ΙC 38,85%, IIA 9,45%,
IIB 8,4%, IIA 6,3%, IIIB 2,1%, IIIC 7,35% και IVA 6,3%. H HDR ενδοκοι-
λοτική βραχυθεραπεία δόθηκε σε δύο εβδοµαδιαίες συνεδρίες των 700
cGy µετά το πέρας της ολοπυελικής ακτινοθεραπείας στο 78,85% των
ασθενών και σε τρείς εβδοµαδιαίες συνεδρίες των 700 cGy µετά το χει-
ρουργείο στο 21,25% των ασθενών. H εκτίµηση των οξειών και απώτε-
ρων µετά-ακτινικών παρενεργειών από το γαστρεντερικό και το
ουροποιογεννητικό σύστηµα έγινε χρησιµοποιώντας την κατά RTOG βαθ-
µονόµηση. Οι ασθενείς παρακολουθούνται τα πρώτα δύο χρόνια µετά την
θεραπεία τους ανά τρεις µήνες µε κλινική γυναικολογική εξέταση, PAP test
ανά 6 µήνες και αξονική πυέλου ή µαγνητική τοµογραφία επί ύποπτων
κλινικών ευρηµάτων.
Αποτελέσµατα: Αποµακρυσµένες µεταστάσεις παρουσιάστηκαν σε 5 από
τις ασθενείς, 5,25%, που έπασχαν από σάρκωµα ενδοµητρίου και αντιµε-
τωπίστηκαν µε χηµειοθεραπεία. Οι τρεις από αυτές κατέληξαν, 3,15%, και
οι δύο είναι υπό θεραπεία. Το ποσοστό των έντονων παρενεργειών (βαθ-
µός ΙΙΙ και IV) ήταν 6,3% (2.1 % κολίτιδα, 2.1 % κυστίτιδα και 2.1 % εν-
τερίτιδα).
Συµπεράσµατα: Τα αποτελέσµατα της επικουρικής ενδοκοιλοτικής βρα-
χυθεραπείας σε συνδυασµό ή όχι µε την εξωτερική ακτινοθεραπεία στις
ασθενείς µε ca ενδοµητρίου σε αυτό το δείγµα των ασθενών µας είναι
πολύ ενθαρρυντικά.

∆ΙΑΤΑΤΗΡΑΣ ΙΣΤΏΝ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΜΕΝΗ
ΡΙΖΙΚΗ ΜΑΣΤΕΚΤΟΜΗ ΠΟΥ ΠΡΟΚΕΙΤΑΙ ΝΑ ΥΠΟΒΛΗΘΟΥΝ ΣΕ
ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ. ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΟΥΝΤΑΙ? ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ.
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΤΟΥ ΤΜΗΜΑΤΟΣ ΜΑΣ ΚΑΙ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ

Γ. Κουκουράκης1, Α. Μηλιάδου1, Β. Γεωργολοπούλου2, Α. Καυκούλα1,
Π. Καραγιάννη1, Κ. Γκιρλέµης1, Ε. Ηλιόπουλος1, Ι. Τσαλαφούτας2,
∆. Λίτου1, Ε. Μπιλέρου1, Α. Σωτηροπούλου-Λόντου1

1. 2ο Ακτινοθεραπευτικό - Ογκολογικό Τµήµα, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
2. Τµήµα Ακτινοφυσικής, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Σκοπός: Να διερευνηθεί η θέση της ακτινοθεραπείας του θωρακικού τοι-
χώµατος σε ασθενείς µετά από τροποποιηµένη ριζική µαστεκτοµή για νεο-
πλασία µαστού που φέρουν διατατήρα ιστών.
Υλικό και Μέθοδος: Ανασκόπηση τριών περιστατικών που ακτινοβολή-
θηκαν πρόσφάτως στο τµήµα µας. Αναζήτηση στην ηλεκτρονική βιβλιο-
θήκη του PubMed σχετικών άρθρων βάζοντας λέξεις κλειδιά όπως
τροποποιηµένη ριζική µαστεκτοµή, ακτινοθεραπεία, αποκατάστάση και δια-
τατήρας ιστών.
Αποτελέσµατα: Τα βιβλιογραφικά δεδοµένα υποδεικνύουν ότι η αποκα-
τάσταση του µαστού µετά από µαστεκτοµή µπορεί να επιτευχθεί χρησιµο-
ποιώντας τους διατατήρες ιστών και εµφυτέυµατα. Ωστόσο τα ποσοστά των
επιπλοκών σε αυτά µπορεί να ξεπεράσει το 50% όταν ακολουθήσει ακτι-
νοθεραπεία. Επιπροσθέτως, δοσιµετρικά δεδοµένα υποδεικνύουν ελλα-
τωµένη διαπερατότητα της δέσµης στην µεταλική περιοχή του διατατήρα
εγκυµονόντας κινδύνους υποδοσιασµού κάτω από αυτήν. Για τον παρα-
πάνω λόγο, αυτές οι ασθενείς είναι προτιµότερο να ακτινοβολούνται χωρίς
τους διατατήρες. Στην περίπτωση που κρίνεται αναγκαία η ακτινοθεραπεία
µε τους διατατήρες τότε είναι προτιµότερη να γίνεται µε υψηλή ενέργεια,15
MV, και εξισσοροπιστικό ανάλογο ιστού (bolus). Στις δύο από τις τρείς πε-
ριπτώσεις που αντιµετωπίστηκαν στο τµήµα µας, αποφασίστηκε η αφαί-
ρεση των διατατήρων και η ακτινοθεραπεία έγινε µετά την αποµάκρυνση
τους. Στη τρίτη περίπτωση στην οποία κρίθηκε απαραίτητη η ακτινοθερα-
πεία µε τον διατατήρα, το δοσιµετρικό πλάνο δεν έδειξε καλύτερη κατα-
νοµή δόσης χρησιµοποιώντας δέσµη ενέργειας 15 MV έναντι 6 MV.
Εντούτοις εξισορροπιστικό bolus 1 cm κρίθηκε απαραίτητο.
Συµπεράσµατα: Μετά από τροποποιηµένη ριζική µαστεκτοµή και επι-
κουρική ακτινοθεραπεία καλύτερες υποψήφιες για πλαστική αποκατά-
σταση είναι οι ασθενείς που έχουν δείκτη σωµατικής µάζας <30 και είναι
νεότερες των 50 ετών. Όταν κρίνεται απαράιτητη η ακτινοθεραπεία των
ασθενών µε διατατήρα ίσως είναι προτιµότερο να γίνεται µε δέσµη υψηλής
ενέργειας και χρήση εξισορροπιστικού bolus.

AΑ40:

AΑ39: ΜΙΑ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΗ, ΤΥΧΑΙΟΠΟΙΗΜΕΝΗ ΜΕΛΕΤΗ
ΦΑΣΗΣ ΙΙ ΤΗΣ ∆ΙΑ∆ΟΧΙΚΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΒΙΝΟΡΕΛΜΠΙΝΗΣ (V) /
ΣΙΣΠΛΑΤΙΝΗΣ (C) / ΜΠΕΒΑΣΙΖΟΥΜΑΜΠΗΣ (Β), ΑΚΟΛΟΥΘΟΥΜΕΝΗΣ
ΑΠΟ ∆ΟΣΕΤΑΞΕΛΗ (D) / ΓΕΜΣΙΤΑΒΙΝΗ (G) / ΜΠΕΒΑΣΙΖΟΥΜΑΜΠΗ
(Β) ΣΥΓΚΡΙΝΟΜΕΝΗ ΜΕ ΤΟ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟ ∆ΟΣΕΤΑΞΕΛΗΣ (D) /
ΣΙΣΠΛΑΤΙΝΗΣ (C) / ΜΠΕΒΑΣΙΖΟΥΜΑΜΠΗΣ (Β) ΩΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΡΩΤΗΣ
ΓΡΑΜΜΗΣ ΓΙΑ ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ Η ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΜΗ-ΠΛΑΚΩ∆Η
ΜΗ-ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ (ΜΜΚΠ)

Α. Κωτσάκης1, ∆. Στολτίδης1, Ε. Κοντοπόδης1, Ν. Βαρδάκης1,
Κ. Καλµπάκης1, Ν. Κεντεποζίδης2, Ζ. Ζαφειρίου1, Ε. Παπαδηµητράκη1,
Χ. Χριστοφυλλάκης3, ∆. Μαυρουδής1, Β. Γεωργούλιας1

1. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
2. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, 251 Γ.Ν. Αεροπορίας
3. Ογκολογικό Τµήµα, 401 Γ.Σ.Ν.Α.

Εισαγωγή: Ο συνδυασµός της D µε G έχει δειχθεί εξίσου δραστικός και µε
ένα πιο ευνοϊκό προφίλ τοξικότητας σε σύγκριση µε τους συνδυασµούς
µε βάση την πλατίνα, η οποία θεωρείται ο ακρογωνιαίος λίθος για τη θε-
ραπεία του NSCLC. (Georgoulias V, Lancet 2001 357: 1478-1484) . Σε µία
πρόσφατη ανακοίνωση, η διαδοχική θεραπεία µε τέσσερα ενεργά φάρ-
µακα σε ΜΜΚΠ, συµπεριλαµβανοµένης και της C, απέδωσε ικανοποιητικά
ποσοστά ανταπόκρισης (Pallis A. Lung Cancer 2006 52(2): 165-712006 52
(2): 165-71). Η ενσωµάτωση της B στη καθιερωµένη θεραπεία µε βάση την
C βελτιώνει το κλινικό αποτέλεσµα. Σκοπός της µελέτης ήταν να συγκρίνει
την αποτελεσµατικότητα της διαδοχικής χορήγησης τεσσάρων δραστικών,
στο ΜΜΚΠ, χηµειοθεραπευτικών παραγόντων σε συνδυασµό µε το Β µε
τη καθιερωµένη θεραπεία µε βάση την C σε συνδυασµό µε Β.
Μέθοδος: Νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς σταδίου IIIB και IV µε µη-πλακώδη
ΜΜΚΠ τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν V 60 mg/m2 PO την ηµέρα 1 και 8, C
80mg/m2 iv την ηµέρα 1 και Β 15 mg / kg iv την ηµέρα 1, για 3 κύκλους
ακολουθούµενους από D 75 mg/m2 iv, G 1100 mg/m2 iv και Β 15 mg / kg
iv, όλα την ηµέρα 1 (σκέλος Α) ή D 75 mg/m2 iv, C 80mg/m2 iv και Β 15
mg/kg iv την ηµέρα 1 (σκέλος Β). Οι κύκλοι επαναλαµβάνονταν κάθε 3
εβδοµάδες για ένα σύνολο 6 κύκλων. Το κύριο καταληκτικό σηµείο της µε-
λέτης ήταν το ποσοστό ανταπόκρισης (RR) ενώ δευτερεύοντα ήταν η συ-
νολική επιβίωση (OS) και η επιβίωση χωρίς εξέλιξη της νόσου (PFS).
Αποτελέσµατα: 39 ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν στο σκέλος ελέγχου και 38
ασθενείς στο ερευνητικό σκέλος. Η RR ήταν 36,8% και 46,2% στο σκέλος
Α και Β, αντίστοιχα (p = 0,49). Υπήρχαν 3 πλήρεις ανταποκρίσεις, µία στο
σκέλος Α. Η διάµεση PFS ήταν 6,87 και 5,53 µήνες στο σκέλος Α και Β, αν-
τίστοιχα (ρ = 0,368). Η διάµεση OS ήταν 19,6 και 10,33 µήνες, αντίστοιχα
(p = 0,239). Η εκτιµώµενη στα 1 και 2 έτη επιβίωση ήταν αντίστοιχα 71,1%
και 36% έναντι 45,3% και 28%, αντίστοιχα. ∆εν παρατηρήθηκε στατιστικά
σηµαντική διαφορά στο προφίλ τοξικότητας.
Συµπεράσµατα: Η διαδοχική χορήγηση τεσσάρων δραστικών χηµειοθε-
ραπευτικών παραγόντων είναι εφικτή και ασφαλής µε ενθαρρυντικά απο-
τελέσµατα σε σύγκριση µε το καθιερωµένη θεραπεία µε βάση την πλατίνα.

ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕΓΑΛΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΜΕ ΜΗ ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ (ΜΜΚΠ)

Μ. Βασλαµατζής, Α. Λασκαράκης, Ν. Αλεβιζόπουλος, Θ. Κάπου,
Α. Ντελάκη

Ογκολογικό Τµήµα ΓΝΑ «Ο Ευαγγελισµός»

Εισαγωγή: Η χορήγηση χηµειοθεραπείας µε πλήρεις δόσεις φαρµάκων σε
ασθενείς ηλικίας >65 ετών αποτελεί πρόκληση στην Παθολογική Ογκο-
λογία λαµβάνοντας υπόψη τη σχέση κόστους-οφέλους.
Σκοπός: της µελέτης ήταν να αξιολογήσει τα επιδηµιολογικά και κλινικά
δεδοµένα ηλικιωµένων ασθενών µε ΜΜΚΠ που νοσηλεύτηκαν στο τµήµα
µας µεταξύ 1/2007 – 9/2012.
Αποτελέσµατα: Ανασκοπήθηκαν τα δεδοµένα 106 ασθενών, 64 ανδρών,
42 γυναικών, διάµεσης ηλικίας 72 ετών, ECOG 1 µε ΜΜΚΠ σταδίου ≥ΙΙΙΑ.
Ενεργητικοί καπνιστές ήταν το 96% µε πρωτεύοντα συµπτώµατα βήχα
(28%), θωρακαλγία (13%), κόπωση (9%), πυρετό (10%), αιµόπτυση
(23%), δύσπνοια (8%) και βράγχος φωνής (3%), πλευροδυνία (15%), σύν-
δροµο άνω κοίλης φλέβας (10%) και σύνδροµο Pancoast (7%) ενώ στο
6% των περιπτώσεων δεν υπήρχαν. Από τους 63 ασθενείς µε εξωπνευµο-
νικές µεταστάσεις το 86% είχαν ηπατικές, 83% οστικές, 17% εγκεφαλικές,
25% επινεφριδιακές και 36% περιτοναϊκές. Μυελοδυσπλαστικό σύνδροµο
είχε το 3%, παρανεοπλασµατική υπερασβεστιαιµία το 16%, SiADH το 3%
και υπερτροφική οστεοαρθροπάθεια 45%. Οι ιστολογικοί υπότυποι αφο-
ρούσαν αδενοκαρκινώµατα (60%), πλακώδη ή αδενοπλακώδη (34%) και
νευροενδοκρινή από µεγάλα κύτταρα (6%). Οι συνηθέστερες συννοση-
ρότητες αφορούσαν υπέρταση (89%), στεφανιαία νόσο (46%), διαβήτη
(64%), ΧΑΠ (82%). Η διάµεση τιµή της κρεατινίνης ήταν 1,7mg/dl και το
διάµεσο EF% σε 25 περιπτώσεις ήταν 45%, ενώ ανευρυσµατική διάταση
αορτής ≥ 3,5εκ. είχε το 26%. Όλοι έλαβαν πρώτης γραµµής ΧΜΘ µε Pa-
clitaxel-Carboplatin ± Βevacizumab µε GCSF προφύλαξη εκτός από έναν
µε EGFR µετάλλαξη που έλαβε Erlotinib. Όλοι επανεκτιµήθηκαν µετά από
τουλάχιστον 3 µήνες θεραπείας. Το 52% παρουσίασε µερική ανταπόκριση,
το 9% στάσιµη, ενώ το 39% πρόοδο νόσο. Από αυτούς 41 έλαβαν Alimta,
Vinorelbime/Gemcitibine ως θεραπεία δεύτερης γραµµής. Μετά τρεις κύ-
κλους ΧΜΘ το 47% παρουσίασε µερική ανταπόκριση. Η διάµεση συνο-
λική επιβίωση ήταν 10 µήνες. Οι κύριες ανεπιθύµητες ενέργειες ήταν: 85
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περιπτώσεις ουδετεροπενίας εκ των οποίων 16 εµπύρετες µε 2 θανάτους,
21 επεισόδια θροµβοκυττοπενίας και 24 αναιµίας και ένα επεισόδιο ΟΝΑ.
Οι ασθενείς υποστηρίχθηκαν µε GCSF, ερυθροποιητίνη, ενδοφλέβια αντι-
βιοτικά και µεταγγίσεις αίµατος-αιµοπεταλίων.
Συµπεράσµατα: Η καρδιακή και νεφρική λειτουργία όπως και οι συννο-
σηρότητες πρέπει να αξιολογούνται πριν την επιλογή θεραπείας σε ηλι-
κιωµένους. Η υποστήριξη µε GCSF ήταν υποχρεωτική σε όλους.
Καθυστερήσεις στη χορήγηση και µειώσεις των αρχικών δόσεων ΧΜΘ
ήταν συχνές.

ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙ∆Α ΩΣ ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΗ
ΕΚ∆ΗΛΩΣΗ ΣΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ.
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Μ. Θεοχάρη, Κ. Στουραίτη, Χ. Πανόπουλος, Λ. Λεκάκης, Χ. Μαραγκός,
Γ. Οικονοµόπουλος, Α. Νικολαΐδη, ∆. Τρυφωνόπουλος, Σ. ∆εµίρη,
Γ. Κουµάκης

Β’ Παθολογική - Ογκολογική Κλινική Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Παρουσίαση περιστατικού: Γυναίκα ασθενής, 38 ετών η οποία υποβλή-
θηκε σε τροποποιηµένη ριζική µαστεκτοµή το 2002 για στάδιο IIIA
(Τ1cN2Mo) πολύεστιακό Grade ΙΙ, ER+, PR+, HER2-, πορογενές διηθητικό
αδενοκαρκίνωµα. Έλαβε χηµειοθεραπεία µε 4 κύκλους ΕCκαι 4 κύκλους
P. Έλαβε µετεγχειρητική ακτινοβολία και συνέχισε µε επικουρική ορµονο-
θεραπεία.
Μετά 3 έτη εµφάνισε υποτροπή νόσου µε οστική µετάσταση στην κατώτερη
θωρακική µοίρα. Έλαβε ακτινοβολία και συνέχισε µε ορµονοθεραπεία
goserelin και λετροζόλη.
Ύστερα από 56 µήνες εµφάνισε νέα υποτροπή µε υπεζωκοτική συλλογή,
οστικές εντοπίσεις πλευρών και β’ εντοπίσεις επινεφριδίων. Έλαβε 4 κύ-
κλους avastin-paclitaxel µε πολύ καλή µερική ανταπόκριση και συνέχιση
θεραπείας συντήρησης µε αναστροζόλη-goserelin – ζολενδρονικό οξύ.
Ένα χρόνο αργότερα εµφάνισε οξύ κοιλιακό άλγος και υψηλές τιµές αµυ-
λάσης όπου διεγνώσθη οξεία παγκρεατίτιδα. Ο απεικονιστικός έλεγχος
ανέδειξε αλλοιώσεις συµβατές µε χρόνια παγκρεατίτιδα, χωρίς µάζα στο
πάγκρεας
Τα ΙgG4 ήταν αυξηµένα (251mg/dl). Τέθηκε η διάγνωση της Αυτοάνοσης
Παγκρεατίτιδας και ξεκίνησε θεραπεία µε πρεδνιζολόνη 1mg/Kg µε ταχεία
κλινική ανταπόκριση και πτώση των τιµών της αµυλασης στο φυσιολο-
γικό. Η σταδιοποίηση της νόσου ανέδειξε υποτροπή µε πλευριτική συλ-
λογή, πνευµονικές, ηπατικές και οστικές µεταστάσει. Προσπάθειες µείωσης
της κορτιζόνης οδήγησαν σε έξαρση της παγκρεατίτιδας.
Έλαβε 4 κύκλους αδριαµυκίνη-κυκλοφωσµαµίδη µε αποτέλεσµα πλήρη
ύφεση. Έλαβε πρεδνιζολόνη 15mg/ηµέρα για 7 µήνες. Στη συνέχεια εµ-
φάνισε λεπτοµηνιγγική διήθηση και εγκεφαλικές µεταστάσεις. Έλαβε 3 κύ-
κλους υψηλών δόσεων µεθοτρεξάτης (3,5 g/m) µε διάσωση µε
λευκοβορίνη µε κλινική ανταπόκριση και µερική ύφεση των εγκεφαλι-
κών εντοπίσεων. Στη συνέχεια έλαβε ταµοξιφαίνη.
Συµπέρασµα: Πρόκειται για το πρώτο περιστατικό εµφανίσης αυτοάνοσης
παγκρεατίτιδας ως παρανεοπλασµατική εκδήλωση συµπαγούς όγκου. Η
ασθενής εµφάνισε ανταπόκριση στη χορήγηση κορτιζόνης , αλλά η επι-
πλέον χορήγηση επιθετικής χηµειοθεραπείας για το καρκίνο του µαστού
επέφερε πλήρη ύφεση της αυτοάνοσης παγκρεατίτιδας.

ΚΙΝΗΤΙΚΗ ΤΩΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ
ΚΥΤΤΑΡΩΝ (ΚΚΚ) ΣΕ HER2-ΘΕΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΟΥΝ TRASTUZUMAB

Χ. Μαρκοµανωλάκη1, Γ. Καλλέργη1, ∆. Μαυρουδής1,2, Γ. Σαλούστρου1,
Β. Γεωργούλιας1,2, Σ. Αγγελάκη1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής,
Πανεπιστήµιο Κρήτης

2. Τµήµα Ογκολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

Εισαγωγή: Η παρακολούθηση των κυκλοφορούντων καρκινικών κυττά-
ρων (ΚΚΚ) έχει σηµαντική προγνωστική αξία στον καρκίνο του µαστού.
Στην παρούσα µελέτη διερευνήσαµε την µεταβολή του αριθµού των ΚΚΚ
σε ασθενείς µε HER2+ καρκίνο µαστού κατά τη διάρκεια της χηµειοθερα-
πείας πρώτης γραµµής σε συνδυασµό µε transtuzumab.
Μέθοδος: Πραγµατοποιήθηκαν πειράµατα διπλού ανοσοφθορισµού µε
αντισώµατα έναντι της παν-κυτοκερατίνης (Α45-Β/Β3) και του HER2 ή M30
(δείκτης απόπτωσης) σε µονοπύρηνα κύτταρα περιφερικού αίµατος ασθε-
νών (n=24) ∆είγµατα ελήφθησαν πριν τον πρώτο, τρίτο και έκτο κύκλο.
Αποτελέσµατα: Σε 4 ασθενείς δεν ανιχνεύθηκαν ΚΚΚ σε κανένα δείγµα.
Πριν τον τρίτο κύκλο, ο αριθµός των ΚΚΚ µειώθηκε σε 7 (35%) από τους
20 ασθενείς, αυξήθηκε σε 11 (55%) και έµεινε σταθερός σε 2 (10%). Πριν
τον έκτο κύκλο, τα KKK ελαττώθηκαν σε 6 (30%) ασθενείς, αυξήθηκαν σε
13 (65%) και έµειναν σταθερά σε έναν (5%). Συνολικά, 1302 KKK ανι-
χνεύθηκαν πριν τον πρώτο κύκλο ενώ ο αριθµός τους διπλασιάστηκε πριν
τον τρίτο και αυξήθηκε ακόµη περισσότερο πριν τον έκτο κύκλο. Η πλει-
οψηφία των KKK εξέφραζαν HER2 σε όλες τις χρονικές στιγµές. Σε 12
(60%) από τους 20 ασθενείς εντοπίστηκαν συσσωµατώµατα ΚΚΚ σε του-
λάχιστον ένα από τα δείγµατα (σε 3, 5 και 8 δείγµατα πριν τον πρώτο, τρίτο
και έκτο κύκλο, αντίστοιχα). Επιπλέον, το ποσοστό των KKK σε συσσωµα-
τώµατα αυξήθηκε από 19% πριν τον πρώτο σε 88% πριν τον έκτο κύκλο.
∆είγµατα µονοπύρηνων από τις ίδιες χρονικές στιγµές εξετάστηκαν περαι-
τέρω µε M30 ανοσοχρώση. Συσσωµατώµατα εντοπίστηκαν εκ νέου σε 3
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από τα 16 δείγµατα, ενώ 1-38% των ΚΚΚ σε αυτά εξέφραζε M30.
Συµπεράσµατα: Τα ΚΚΚ αυξάνονται στους HER2(+) ασθενείς µε καρκίνο
µαστού κατά τη θεραπεία πρώτης γραµµής µε trastuzumab. Τα ΚΚΚ εντο-
πίζονται κυρίως ως συσσωµατώµατα κατά τη διάρκεια της θεραπείας και
είναι πιθανό να µην αναδεικνύονται µε άλλες µεθόδους ανίχνευσης. Επι-
πλέον, τα συσσωµατώµατα είναι εµπλουτισµένα σε αποπτωτικά κύτταρα,
γεγονός που υποδηλώνει ότι η επαγωγή της απόπτωσης είναι ένας από
τους µηχανισµούς δράσης του trastuzumab.

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΕΚΦΡΑΣΗΣ ΤΟΥ miR-21 ΣΤΑ
ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΑ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ ΚΑΙ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Α. Μάρκου1, Ι. Σουρβίνου1, Α. Στρατή1, Ν. Μαλάµος2, Β. Γεωργούλιας3,
Ε. Λιανίδου1

1. Εργαστήριο Ανάλυσης Κυκλοφορούντων Καρκινικών Κυττάρων,
Εργαστήριο Αναλυτικής Χηµείας, Τµήµα Χηµείας, Ε.Κ.Π.Α

2. Μονάδα Ιατρικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. - Μαιευτήριο Αθήνων
«Έλενα Βενιζέλου»

3. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκινικού Κυττάρου, Ιατρική Σχολή,
Πανεπιστήµιο Κρήτης

Εισαγωγή: Η γονιδιακή έκφραση των κυκλοφορούντων καρκινικών κυτ-
τάρων (CTC) έχει ήδη µέχρι σήµερα µελετηθεί από διάφορες οµάδες, όπως
η δική µας. Εκτός από το mRNA, τα miRNAs προσελκύουν όλο και περισ-
σότερο την προσοχή στον τοµέα της έρευνας για τον καρκίνο.
Σκοπός: Στην παρούσα µελέτη διερευνήσαµε τα επίπεδα έκφρασης του
miR-21 σε EpCAM θετικά CTC και σε αντίστοιχα δείγµατα πλάσµατος των
ασθενών µε µεταστατικό καρκίνο του µαστού. Επίσης, µελετήθηκε αν τα
επίπεδα έκφρασης του miR-21 συσχετίζονται µε την έκφραση της CK-19,
hMAM και TWIST-1 στα CTCs.
Υλικά και Μέθοδοι: Εξετάσαµε την έκφραση του miR-21 στο CTC-κλάσµα
και το αντίστοιχο δείγµα πλάσµατος 30 ασθενών µε µεταστατικό καρκίνο
του µαστού και σε 12 υγιή άτοµα. Για την συγκεκριµένη ανάλυση χρησι-
µοποιήθηκαν 20mL περιφερικού αίµατος και αποµονώθηκαν τα CTC µε
χρήση ανοσοµαγνητικών σφαιριδίων έναντι του EpCAM. Στην συνέχεια
από τα EpCAM θετικά CTC αποµονώθηκε το ολικό RNA και τα µικρότερα
κλάσµατα του στα οποία υπάρχουν και τα miRNAs. Επιπρόσθετα από
200µL πλάσµατος των ίδιων ατόµων αποµονώθηκαν τα κυκλοφορούντα
miRNAs. Για να µελέτη της έκφρασης των miRNA πραγµατοποιήθηκε σύν-
θεση του cDNA µε ειδικούς εκκινητές και real time RT-qPCR (LightCycler
2). Η έκφραση της CK-19, hMAM και του TWIST-1 µελετήθηκε σε όλα τα
δείγµατα σε προηγούµενη εργασία µας (Στρατή et al, BMC Cancer, 2011).
Αποτελέσµατα: Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατά µας, η έκφραση του miR-21
ήταν σηµαντικά υψηλότερη τόσο στο κλάσµα των CTC όσο και στα δείγ-
µατα πλάσµατος των ασθενών µε µεταστατικό καρκίνο του µαστού σε σύγ-
κριση µε τους υγιείς αιµοδότες (P<0.001). Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον να
επισηµανθεί ότι τα επίπεδα έκφρασης των κυκλοφορούντων miR-21 στο
πλάσµα ήταν υψηλότερα σε ασθενείς µε CK-19 θετικά CTCs (P= 0.05). Επι-
πλέον, τα επίπεδα έκφρασης του miR-21 βρέθηκαν να είναι υψηλότερα στο
κλάσµα των CTC των ασθενών µε τουλάχιστον ένα θετικό δείκτη (P = 0.05).
Συµπεράσµατα: Πρόκειται για µια προκαταρκτική µελέτη για την έκφραση
των miRNAs σε CTC και αντίστοιχα δείγµατα πλάσµατος των ασθενών µε
καρκίνο του µαστού. Τα ευρήµατά µας προσθέτουν µια νέα διάσταση στο
µοριακό χαρακτηρισµό της CTC.

Α∆ΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΠΝΕΥΜΟΝΟΣ ROS1(+) ΥΠΟ ΑΓΩΓΗ
ΜΕ CRIZOTINIB

Φ. Ματσούκα, ∆. Α. Σταµατόπουλος, Μ. Κατσίκας, Χ. Μπακογιάννης,
Π. Κοσµίδης

Β΄ Ογκολογική Κλινική, ∆.Θ.Κ.Α. «Υγεία»

Εισαγωγή: Το αδενοκαρκίνωµα πνεύµονος αποτελείται από ένα σύνολο
υποκατηγοριών µε διαφορετικές κλινικές και γονιδιακές ιδιαιτερότητες.
Σκοπός: Στην παρούσα αναφορά παρουσιάζεται ο σπάνιος υπότυπος ROS1
και η αντιµετώπισή του.
Περιγραφή: Ασθενής 45 ετών, µη καπνιστής, διεγνώσθη µε αδενοκαρκί-
νωµα πνεύµονος χαµηλής διαφοροποίησης µετά από βιοψία υπερκλεί-
διου λεµφαδένα τον 10/2011. Ο γονιδιακός έλεγχος ανέδειξε: EGFR και
ALK1 wild type, anti ERCC-1(-), anti RRM1(-).
Ο ασθενής έλαβε αρχικά αγωγή µε cisplatin 80 mg/m2 +pemetrexed 500
mg/m2 ανά 3 εβδοµάδες. Μετά από 6 κύκλους ανεδείχθη µερική ανταπό-
κριση και ακολούθησε συντήρηση µε pemetrexed 500 mg/m2 ανά 3 εβδο-
µάδες για 3 κύκλους. Στη συνέχεια, λόγω επιδείνωσης της νόσου, ο
ασθενής ξεκίνησε χηµειοθεραπεία δεύτερης γραµµής µε docetaxel 75
mg/m2 ανά 3 εβδοµάδες. Συγχρόνως εζητήθη νέος γονιδιακός έλεγχος
στις ΗΠΑ , από το υλικό της αρχικής βιοψίας µε FISH θετική για αντιµετά-
θεση ROS1. Παρά τη µικρή βελτίωση αρχικά µε τη χορήγηση docetaxel,
µετά την συµπλήρωση 6 κύκλων θεραπείας διαπιστώθηκε επιδείνωση της
νόσου: αύξηση µεγέθους λεµφαδένων στο µεσοθωράκιο, εµφάνιση λεµ-
φαδένων στη δεξιά πύλη και στην κοιλιακή χώρα. Ο ασθενής, µε βάση το
γονιδιακό του profile, ετέθη σε crizotinib 250 mg x 2 ηµερησίως στις αρχές
Νοεµβρίου.
Αποτελέσµατα: Μετά το πρώτο 10ηµερο θεραπείας, υποχώρησε ο βήχας
και η αναπνευστική δυσχέρεια. Ο απεικονιστικός έλεγχος µε CTs µετά από
40 ηµέρες θεραπείας(16/1/2013) ανέδειξε βελτίωση µε υποχώρηση των
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λεµφαδένων >50% στο µεσοθωράκιο και την κοιλιακή χώρα. Ο ασθενής
συνεχίζει την αγωγή, έχοντας ήπιες παρενέργειες (παροδική µεταβολή αί-
σθησης των χρωµάτων) και παραµένει σε εξαιρετική κλινική κατάσταση.
Συµπέρασµα: H χορήγηση crizotinib σε ασθενή µε ROS1(+) αδενοκαρκί-
νωµα πνεύµονος έχει σαν αποτέλεσµα βελτίωση της κλινικής εικόνας και
των απεικονιστικών ευρηµάτων της νόσου.

T-NHL ∆ΕΡΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΤΥΠΟΥ ΤΗΣ ΣΠΟΓΓΟΕΙ∆ΟΥΣ
ΜΥΚΗΤΙΑΣΗΣ. Η ΘΕΣΗ ΤΗΣ ΕΞΩΤΕΡΙΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΤΗΝ
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΠΙΚΩΝ ΑΛΛΟΙΩΣΕΩΝ. ΑΝΑΦΟΡΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Α. Μηλιάδου1, Γ. Κουκουράκης1, Π. Καραγιάννη1, Κ. Γκιρλέµης1,
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Σκοπός: Με τη βοήθεια της βιβλιογραφίας η οποία ανασκοπήθηκε πρό-
σφατα και µε αφορµή ένα περιστατικό της κλινικής µας γίνεται προσπά-
θεια διερεύνησης του ρόλου της εξωτερικής ακτινοθεραπείας και ιδιαίτερα
της δέσµης ηλεκτρονίων στην αντιµετώπιση ογκόµορφων δερµατικών αλ-
λοιώσεων σε T-NHL δέρµατος του τύπου της σπογγοειδούς µυκητίασης.
Υλικό και Μέθοδος: Πριν 4 µήνες προσήλθε στα εξωτερικά ιατρεία της κλι-
νικής µας ασθενής 65 ετών πάσχων εδώ και δέκα έτη από T-NHL δέρµατος
του τύπου της σπογγοειδούς µυκητίασης. Αρχικά η νόσος διαγνώσθηκε σε
στάδιο ΙΑ και αντιµετωπίσθηκε µε UVB και τοπικά κορτικοστεροειδή. Πριν
ένα έτος εµφάνισε υπερκλείδια και µασχαλιαία λεµφαδενοπάθεια ταυτό-
χρονα µε ογκόµορφες διάσπαρτες βλάβες στον κορµό. Γι’αυτό το λόγο
έλαβε 8 κύκλους CHOP µε πλήρη ύφεση της λεµφαδενοπάθειας και βελ-
τίωση των δερµατικών βλαβών. Στο δεξί αντιβράχιο και στη δεξιά άρ-
θρωση του γόνατος επέµεναν δύο ογκόµορφες δερµατικές αλλοιώσεις οι
οποίες αιµορραγούσαν έντονα. Αποφασίσθηκε η χορήγηση άπαξ δόσης 8
Gy σε κάθε περιοχή µε δέσµη ηλεκτρονίων κατάλληλης ενέργειας (10
MeV).
Αποτελέσµατα: Ο ασθενής επανεκτιµήθηκε 3 µήνες µετά τη θεραπεία.
Υπήρχε πλήρης υποχώρηση και των δύο βλαβών οι οποίες απέκτησαν
µορφή επίπεδων κηλίδων µε δυσχρωµία.Ο ασθενής τέθηκε σε τακτική πα-
ρακολούθηση στα εξωτερικά ιατρεία της κλινικής µας.
Συµπεράσµατα: Η ακτινοθεραπεία ως µεµονωµένος θεραπευτικός παρά-
γοντας είναι η πιο αποτελεσµατική θεραπεία της σπογγοειδούς µυκητία-
σης. Η ακτινοβόληση ολόκληρου του δέρµατος µε δέσµη ηλεκτρονίων
(TSBE) είναι θεραπεία εκλογής στα αρχόµενα στάδια της νόσου. Πα-
ρόλ’αυτά ελάχιστα κέντρα διαθέτουν τον κατάλληλο ιατροτεχνολογικό
εξοπλισµό για να την εφαρµόσουν. Σε πιο προχωρηµένα στάδια, όπου οι
δερµατικές αλλοιώσεις λαµβάνουν ογκόµορφη εικόνα, αιµορραγούν και
έχουν έντονο κνησµό η παρηγορική ακτινοθεραπεία, η χορήγηση ακόµη
και άπαξ δόσης έχει εντυπωσιακά τοπικά αποτελέσµατα. Επιβεβαιώνεται
για άλλη µία φορά ότι τα νεοπλασµατικά Τ-κύτταρα είναι από τα πιο ακτι-
νοευαίσθητα κύτταρα.
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Εισαγωγή: Οι ηλικιωµένοι ασθενείς µε προχωρηµένο µη µικροκυτταρικό
καρκίνο πνεύµονα (ΜΜΚΠ) λαµβάνουν συχνά µη βέλτιστη θεραπεία, κυ-
ρίως λόγω ανησυχίας για µειωµένη συµµόρφωση και αυξηµένη τοξικό-
τητα.
Ασθενείς και Μέθοδοι: Πραγµατοποιήσαµε µια αναδροµική µελέτη των
ασθενών που έλαβαν χηµειοθεραπεία πρώτης γραµµής για προχωρηµένο
ΜΜΚΠ κατά το διάστηµα 2007-2012 σε δυο τριτοβάθµια ογκολογικά κέν-
τρα. Με διχοτοµικό κριτήριο τα 70 έτη, ελέγξαµε και συγκρίναµε τις δύο
ηλικιακές οµάδες σε σχέση µε: α) το είδος, τη διάρκεια, την ένταση δόσης
(DI) και τη σχετική ένταση δόσης (RDI) των χηµειοθεραπευτικών σχηµά-
των, β) την τοξικότητα και γ) την αποτελεσµατικότητα της χορηγηθείσας
χηµειοθεραπείας.
Αποτελέσµατα: Μεταξύ 292 ασθενών που πληρούσαν τα κριτήρια εισα-
γωγής διαθέσιµα πλήρη στοιχεία υπήρχαν για 245 ασθενείς, από τους
οποίους 107 (43.6%) ήταν γηριατρικοί (>70 ετών). Η ηλικιακή αυτή οµάδα
σχετιζόταν µε συχνότερη παρουσία συνοσηροτήτων (p<0.0001), ήταν συ-
χνότερα παλαιοί ή µη καπνιστές (p<0.0001) και η διάγνωση βασιζόταν συ-
χνότερα σε κυτταρολογική εξέταση παρά σε βιοψία ή χειρουργείο
(p=0.067). Συγκρινόµενοι µε τους νεότερους ασθενείς, οι ηλικιωµένοι
ασθενείς έλαβαν συχνότερα µονοθεραπεία (29.2% vs 8.0%, p<0.0001),
λιγότερο συχνά πλατινούχο θεραπεία (57.9% vs 80.3%, p<0.0001), υπο-
βλήθηκαν σε λιγότερους κύκλους χηµειοθεραπείας (διάµεση τιµή: 4 vs 5,

AΑ48:

AΑ47:

p=0.073), ενώ απαιτήθηκαν περισσότερες µέρες νοσηλείας κατά τη διάρ-
κεια χορήγησης της θεραπείας α΄ γραµµής (9 vs 6 µέρες, p=0.033). Οι νε-
ότεροι ασθενείς (<70 ετών) έλαβαν σε σηµαντικά µεγαλύτερο ποσοστό
τουλάχιστον το 80% της προβλεπόµενης έντασης θεραπείας (RDI >0.8 σε
49.6% vs 33.0% των νεότερων και ηλικωµένων, αντίστοιχα, p=0.012) και
σε σηµαντικά µεγαλύτερο ποσοστό τουλάχιστον το 90% της προβλεπό-
µενης έντασης θεραπείας (RDI>0.9 σε 29.6% vs 16% των νεότερων και
ηλικιωµένων, αντίστοιχα, p=0.015). Οι διάµεσες DI και RDI για κάθε κυτ-
ταροτοξικό παράγοντα παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Η σοβαρή (grade 3-
4) τοξικότητα ήταν παρόµοια στις δύο ηλικιακές οµάδες (p=0487), όπως
επίσης το διάµεσο διάστηµα µέχρι την πρόοδο νόσου (4.4 vs 5.5 µήνες,
p=0.2288 των ηλικιωµένων και νεότερων, αντίστοιχα) και η διάµεση συ-
νολική επιβίωση (10.8 vs 12.1 µήνες, p=0.3089, των ηλικιωµένων και νε-
ότερων, αντίστοιχα)
Συµπέρασµα: Ο τύπος, η ένταση και η διάρκεια της πρώτης γραµµής χη-
µειοθεραπείας διαφέρουν σηµαντικά µεταξύ των ηλικιωµένων και των νε-
ότερων ασθενών µε προχωρηµένο ΜΜΚΠ, χωρίς όµως αυτή η
διαφοροποίηση να µεταφράζεται σε κλινικά σηµαντικές διαφορές στην επι-
βίωση. Τα χαµηλά ποσοστά λήψης ιστολογικών δειγµάτων σε ηλικωµέ-
νους ασθενείς ενδεχοµένως αποστερούν την ηλικιακή αυτή οµάδα από τα
ωφέλη της εξατοµικευµένης θεραπευτικής προσέγγισης.

Πίνακας 1

DI: Dose Intensity (mg/m2/week), RDI: Relative Dose Intensity.
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Εισαγωγή - Σκοπός: Η υπερµεθυλίωση ογκοκατασταλτικών γονιδίων και
η µετέπειτα µεταγραφική τους σίγαση έχει αναγνωριστεί ως ένα σηµαντικό
βιολογικό µονοπάτι που εµπλέκεται στην καρκινογένεση του στοµάχου.
Η ανίχνευση της µεθυλίωσης στο ελεύθερο καρκινικό DNA ορού ή πλά-
σµατος θα µπορούσε να συντελέσει στην έγκαιρη διάγνωση ή την πρό-
γνωση αποτελώντας έναν χρήσιµο βιοδείκτη καρκίνου. Σκοπός της
παρούσας µελέτης είναι η ανίχνευση της µεθυλίωσης των γονιδίων APC,
RASSF1A και SOX17 στο ελεύθερο καρκινικό DNA ορού ασθενών µε χει-
ρουργήσιµο καρκίνου στοµάχου.
Ασθενείς και Μέθοδος: Η συλλογή των δειγµάτων αίµατος ασθενών
(n=73) πραγµατοποιήθηκε µετεγχειρητικά και πρίν την χορήγηση της επι-
κουρικής θεραπείας, ενώ 20 δείγµατα υγιών αιµοδοτών χρησιµοποιήθη-
καν ως αρνητικοί µάρτυρες. Το ελεύθερο καρκινικό DNA αποµονώθηκε
από 200µl ορού, ακολούθησε χηµική τροποποίηση µε όξινο θειώδες νά-
τριο και ποιοτική ανίχνευση της µεθυλίωσης χρησιµοποιώντας ειδικά ζευ-
γάρια εκκινητών που ενισχύουν την µεθυλιωµένη και τη µη µεθυλιωµένη
ακολουθία µε την τεχνική της Methylation Specific PCR.
Αποτελέσµατα: Τα γονίδια SOX17, APC και RASSF1A βρέθηκαν µεθυλιω-
µένα σε ποσοστό 43/73 (58,9%), 61/73 (83,6%) και 50/73 (68,5%) αντί-
στοιχα. Το ποσοστό µεθυλίωσης στα δείγµατα υγιών αιµοδοτών ήταν 0%.
Το διάστηµα παρακολούθησης των ασθενών ήταν 20 έως 111 µήνες και 38
εξ αυτών απεβίωσαν ως επακόλουθο της νόσου. Από τους 38 αυτούς
ασθενείς παρουσίασαν µεθυλίωση στα γονίδια SOX17, APC και RASSF1A
οι 26/38 (68,4%), 36/38 (94,7%) και 25/38 (65,8%), αντίστοιχα. Οι ασθε-
νείς µε υπερµεθυλίωση στα γονίδια SOX17 και APC είχαν στατιστικά ση-
µαντικά καλύτερη επιβίωση (p=0,049 και p=0,008) αντίστοιχα. ∆εν
διαπιστώθηκε συσχέτιση µεταξύ της επιβίωσης και της µεθυλίωσης του
υποκινητή του γονιδίου RASSF1A (p=0,683). ∆ιαπιστώθηκε επίσης θετική
συσχέτιση µεταξύ της µεθυλίωσης του γονιδίου APC και των επιπέδων του

AΑ49:

< 70 (yrs) ≥ 70 (yrs) p-value
Cisplatin DI 17.92 16.74 0.581

RDI 0.7 0.6 0.203
Carboplatin DI 83.2 60.6 0.000

RDI 0.9 0.7 0.000
Paclitaxel DI 46.5 44.6 0.600

RDI 0.8 0.8 0.639
Docetaxel DI 22.9 20.6 0.011

RDI 0.9 0.8 0.017
Gemcitabine DI 478.7 330.1 0.000

RDI 0.8 0.6 0.001
Vinorelbine DI 29.2 24.3 0.187

RDI 0.8 0.7 0.306
Pemetrexed DI 131.9 124.3 0.897

RDI 0.8 0.8 0.699
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CEA και Ca19.9 (p=0,033, p=0,032) καθώς και µεταξύ του γονιδίου SOX17
και της διαφοροποίησης του όγκου (p=0,031).
Συµπεράσµατα: Η µεθυλίωση των γονιδίων SOX17, APC και RASSF1A είναι
συχνή στο ελεύθερο καρκινικό DNA ορού ασθενών µε πρώιµο καρκίνο
του στοµάχου. Η προγνωστική αξία της µεθυλίωσης των παραπάνω γονι-
δίων όπως διαπιστώθηκε στη παρούσα µελέτη θα πρέπει να διερευνηθεί
σε µεγαλύτερο αριθµό δειγµάτων.
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Άνδρας 64 ετών εξετάστηκε στα ΤΕΠ του ΑΟΝΑ «Ο ΑΓΙΟΣ ΣΑΒΒΑΣ» τον
Οκτώβριο του 2012 λόγω αναφερόµενης υπαισθησίας και αιµωδίας στην
περιοχή της δεξ. ωµικής ζώνης καθώς και στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα
σύστοιχα, µε ζωνική κατανοµή στα επίπεδα Θ3 και Θ12. Προσφάτως, είχε
νοσηλευθεί σε άλλο νοσοκοµείο όπου ο απεικονιστικός έλεγχος ανέδειξε:
• Υπόπυκνη αλλοίωση µετωπιαία δεξιά (µικροισχαιµικού τύπου αλλοί-

ωση)
• Οστικές αλλοιώσεις Θ3, Θ11 και Ο1 (µεικτού τύπου), το πιθανότερο στα

πλαίσια β’παθών εντοπίσεων καθώς και ενδοκαναλικές-εξωµυελικές αλ-
λοιώσεις στα επίπεδα Θ1-Θ6.

Παράλληλα, ο κολλαγονικός, ιολογικός, θροµβοφιλικός έλεγχος και η
εξέταση του ΕΝΥ (καλλιέργεια, βιοχηµικός έλεγχος, κυτταρολογική και µο-
νοκλωνικές ζώνες αντισωµάτων) ήταν αρνητικός.
Κατά την νοσηλεία του έγινε πλήρης απεικονιστικός επανέλεγχος. Σε MRI
ΣΣ διαπιστώθηκαν οστεολυτικές αλλοιώσεις σε Θ2,Θ3,Θ4,Θ6,Θ11,Ο1
καθώς και ανοµοιογενής απεικόνιση και ενίσχυση του οστικού µυελού
όλων των σπονδύλων ενώ σε bone scan µόνο αλλοιώσεις εκφυλιστικού
τύπου. Από τον εργαστηριακό έλεγχο διαπιστώθηκαν µόνο αυξηµένη κρε-
ατινίνη (ως 1,78), ενώ οι νεοπλασµατικοί δείκτες ήταν αρνητικοί. Λόγω µη
διαγνωστικών ευρηµάτων για αιµατολογική κακοήθεια (ΟΜΒ, µυελό-
γραµµα, εξέταση περιφερικού αίµατος, έλεγχος για πολλαπλούν µυέλωµα
και λέµφωµα) ακολούθησαν ενδοσκόπηση ΓΕΣ, βρογχοσκόπηση, έλεγ-
χος θυρεοειδούς, βιοψία προστάτη (λόγω µικρής υπερτροφίας) και ΟΝΠ,
προς διερεύνηση πρωτοπαθούς εστίας, οι οποίες ήταν αρνητικές. Παράλ-
ληλα, διαπιστώθηκε σχετική ύφεση των συµπτωµάτων µε τη χορήγηση
κορτιζόνης. Λόγω αδυναµίας διάγνωσης, υπεβλήθη σε PET-CT: παθολο-
γική πρόσληψη 18 FDG σε ταινιοειδή αλλοίωση υπουπεζωκοτικά στον
∆ΚΛ και στη λαβή του στέρνου εστιακά δεξιά. Ακολούθησε βιοψία οστού
στη λαβή του στέρνου και σε θωρακικό σπόνδυλο. Η ιστολογική εξέταση
έδειξε λεµφοκυτταρική διήθηση οστού στέρνου από λεµφοκυτταρικό πλη-
θυσµό που εγείρει την υπόνοια Β-λεµφουπερλαστικής εξεργασίας, χαµη-
λής κακοήθειας. Λαµβάνει ΧΜΘ µε R-COP ευρισκόµενος σε ύφεση της
συµπτωµατολογίας του.
Συµπέρασµα: Στην περίπτωση αυτή, η χρήση του PET-CT ανέδειξε τον κα-
τάλληλο ιστό για βιοψία, η οποία καλόν είναι να γίνεται, όπου αυτό επι-
τρέπεται, πριν από την έναρξη αγωγής µε στεροειδή.

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΟΣ ΚΑΙ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ: ΑΝΑΦΟΡΑ
ΕΝΝΙΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ ΑΠΟ ΤΟ ΑΡΧΕΙΟ ΤΗΣ ΕΥΡΩΠΑΪΚΗΣ ΕΤΑΙΡΙΑΣ
ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΚΗΣ ΟΓΚΟΛΟΓΙΑΣ (ESGO)

Σ. Μπούσιος1, F. Amant2, Ν. Παυλίδης1

1. Ογκολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων
2. Division of Gynecologic Oncology, Leuven Cancer Institute and

Department of Obstetrics and Gynaecology, University Hospital Leuven,
Leuven, Belgium

Εισαγωγή: Ο καρκίνος πνεύµονα στη διάρκεια εγκυµοσύνης, είναι µια
ασυνήθιστη διάγνωση. Ο συνδυασµός του καπνίσµατος σε νεαρές γυναί-
κες, της αυξανόµενης ηλικίας έναρξης της εγκυµοσύνης καθώς και της αυ-
ξανόµενης επίπτωσης της νόσου παγκοσµίως, καθιστούν το εν λόγω
σύµβαµα, συχνότερα συναντόµενο στις µέρες µας.
Μέθοδοι: Παρουσιάζουµε εννιά, µη δηµοσιευµένα, περιστατικά προχω-
ρηµένου καρκίνου πνεύµονα κατά τη διάρκεια εγκυµοσύνης που κατα-
γράφηκαν στο αρχείο της Ευρωπαϊκής εταιρίας Γυναικολογικής
Ογκολογίας (ESGO). Τα στοιχεία που συλλέχθηκαν και αξιολογήθηκαν
αφορούσαν σε δηµογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών, σε δεδοµένα
αναφορικά µε την εγκυµοσύνη και την έκβασή της, στο κλινικό στάδιο της
νόσου καθώς και στη θεραπεία και την εξέλιξη των αρρώστων. Επιχειρή-
θηκε επίσης ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας.
Αποτελέσµατα: Εννιά ασθενείς µέσης ηλικίας 33,6 ετών (από 26 έως 42),
συµπεριελήφθησαν στη µελέτη. Η µέση ηλικία κύησης ήταν 15,7 εβδο-
µάδες, κυµαινόµενη από 6 έως 28 εβδοµάδες. Μεταστατικές εστίες διαπι-
στώθηκαν στα οστά σε 3 ασθενείς, στο µεσοθωράκιο σε 2, στον εγκέφαλο
σε 2 και στα επινεφρίδια σε 1 άρρωστη. Ιστολογικά στοιχειοθετήθηκαν 3
διαγνώσεις αδενοκαρκινώµατος, 1 πλακώδους, 1 µεγαλοκυτταρικού, σε
2 ασθενείς δεν ταυτοποιήθηκε ο υπότυπος µη µικροκυτταρικού καρκινώ-
µατος, ενώ µία άρρωστη εκτιµήθηκε µε φτωχά διαφοροποιηµένο καρκί-
νωµα πνεύµονα. Η έκβαση των ασθενών ήταν δυσµενής, καθώς η
επιβίωση ήταν µικρότερη του έτους από τον τοκετό. Σηµειώθηκε τερµατι-
σµός κύησης σε 3 περιπτώσεις, παλίνδροµος αποβολή σε 1 ασθενή ενώ 4
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βρέφη γεννήθηκαν υγιή.
Συµπεράσµατα: Η απουσία τυχαιοποιηµένων µελετών και αναφορών ανά-
λογων περιστατικών στη βιβλιογραφία , καθιστούν την εν λόγω οντότητα
σύνθετη. Η θεραπευτική προσπέλαση εξαρτάται από την εβδοµάδα κύησης
κατά τη διάγνωση, την κλινική κατάσταση των ασθενών καθώς και από τις
θρησκευτικές τους πεποιθήσεις. Η χηµειοθεραπεία ενδείκνυται σε περι-
πτώσεις επιθετικής κλινικής συµπεριφοράς του νοσήµατος όπου ο κίνδυ-
νος θανάτου της µητέρας υπερκερνά τον αντίκτυπο της χηµειοθεραπείας
στα νεογνά. Η θέσπιση εθνικών και διεθνών κατευθυντήριων οδηγιών επι-
βάλλεται και µπορούν να στοιχειοθετηθούν στο πλαίσιο διεθνών πολυ-
κεντρικών µελετών.

ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ∆ΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ
ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΚΟΗΘΕΙΑΣ

Σ. Μπούσιος1, Γ. Σωµαράκης2, Γ. Πενθερουδάκης1, Α. ∆ρόσος2,
Ν. Παυλίδης1

1. Ογκολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων
2. Ρευµατολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων

Εισαγωγή: Ασθενείς µε συστηµατικά αυτοάνοσα νοσήµατα εµφανίζουν
υψηλό κίνδυνο εµφάνισης κακοηθειών κατά τη βιβλιογραφία. Ενοχοποι-
ητικοί παράγοντες θεωρούνται η παθοφυσιολογία του υποκείµενου ανο-
σολογικού νοσήµατος, συµπεριλαµβανοµένου του φλεγµονώδους
φορτίου, καθώς και περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως το κάπνισµα και
ιολογικές λοιµώξεις.
Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήθηκαν 16 ασθενείς µε αυτοάνοσα νοσήµατα
που παρακολουθήθηκαν στην Ρευµατολογική Κλινική και ανέπτυξαν κα-
κοήθεια, µε πορεία νόσου στην Ογκολογική Κλινική του ΠΓΝ Ιωαννίνων
από το 1985 έως και σήµερα. Στις παραµέτρους που καταγράφηκαν και
αξιολογήθηκαν συµπεριλαµβάνονται η ηλικία, το φύλο, η συννοσηρότητα
καθώς και τα επιµέρους χαρακτηριστικά ως προς τη φυσική ιστορία, την
έκταση της νόσου και τη θεραπεία τόσο του ανοσολογικού όσο και του
ογκολογικού σκέλους.
Αποτελέσµατα: ∆εκαέξι ασθενείς, ισόποσης αντιπροσώπευσης ως προς το
φύλο, συµπεριελήφθησαν στη µελέτη. Η µέση ηλικία κατά τη διάγνωση
του αυτοάνοσου νοσήµατος και της κακοήθειας ήταν 42,1 και 60,5 έτη αν-
τίστοιχα. Υπερίσχυσαν οι ασθενείς µε Ρευµατοειδή αρθρίτιδα (8/16) ακο-
λουθούµενοι από εκείνους µε νόσο Sjögren (6/16). Από πλευράς
νεοπλασιών, καταγράφηκαν 8 άρρωστοι µε λεµφώµατα, από 2 µε διαυ-
γοκυτταρικό καρκίνωµα νεφρού και ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα αντί-
στοιχα, ενώ 4 ασθενείς παρουσίασαν αδενοκαρκινώµατα εντέρου και
προστάτου, καρκινοειδές πνεύµονα και πορογενές καρκίνωµα µαστού in
situ αντίστοιχα. Στους πάσχοντες από ανοσολογική νόσο χορηγήθηκαν
κορτικοστεροειδή σε 13 περιπτώσεις, methotrexate σε 9 και infliximab σε
8 ενώ η θεραπεία των λεµφωµάτων συµπεριλάµβανε RCEOP σε 5 περι-
πτώσεις, ABVD σε 1 και εβδοµαδιαία χορήγηση rituximab σε επίσης 1 άρ-
ρωστη.
Συµπεράσµατα: Η απόφαση για χορήγηση ανοσοτροποποιητικής αγωγής
σε ασθενείς µε ρευµατική νόσο πρέπει να λαµβάνεται επί τη βάσει της βα-
ρύτητας του συµβάµατος, της συννοσηρότητας καθώς και της ύπαρξης επι-
βαρυντικών παραγόντων του περιβάλλοντος για ανάπτυξη κακοήθειας.
Αποτελεί ωστόσο πρόκληση η δηµιουργία αλγόριθµων στην κατεύθυνση
ταυτοποίησης ασθενών υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη λεµφώµατος. Επί-
σης, δεν πρέπει να παραβλεφθεί η σχετική επίπτωση και στους συµπαγείς
όγκους δεδοµένου και του βιβλιογραφικού ελλείµµατος στο συγκεκριµένο
πεδίο.

ΑΚΡΟΧΟΡ∆ΟΝΩ∆ΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΑΙ∆ΟΙΟΥ. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ
ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΚΑΙ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ

Ι. Μπούτας, Χ. Σοφούδης, Ε. Καλαµπόκας, Θ. Καλαµπόκας, Ν. Σαλάκος

Β’ Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών,
Γ.Ν.Α. «Αρεταίειο», Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του αιδοίου είναι µια σπάνια πάθηση ηλικιωµένων
κυρίως γυναικών. Παρουσιάζεται κυρίως ως επιθηλιακός καρκίνος και
σπανιότερα ως ακροχορδονώδες καρκίνωµα εκ του πλακώδους επιθη-
λίου, µε ιδιαίτερα µορφολογικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά.
Παρουσίαση περιστατικού: Ασθενής 78 ετών προσήλθε στα εξωτερικά
ιατρεία του τµήµατος της Γυναικολγικής Ογκολογίας της Β΄ Μαιευτικής και
Γυναικολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου Αθηνών αναφερόµενη κνη-
σµό και παρουσία εµµένουσας λευκωπής εστίας στην περιοχή του αι-
δοίου από διετίας. Η ασθενής είχε υποβληθεί σε καλλιέργεια κολπικού
υγρού πριν λίγους µήνες, η οποία και ανέδειξε bacteroides fragilis , το
οποίο αντιµετωπίστηκε επιτυχώς µε χορήγηση µετρονιδαζόλης. Πραγµα-
τοποιήθηκε βιοψία αιδοίου όπου ο ιστολογικός έλεγχος ανέδειξε ταινίες
πολύστοιβου πλακώδους επιθηλίου µε υπερπλαστικές αλλοιώσεις. Κατά
την κλινική εξέταση στα εξωτερικά ιατρεία, αναδέιχθηκε λευκωπή βλάβη
στην περιοχή του αδοίου εκτεινόµενης απο το αριστερό µικρό χείλος, κα-
ταλαµβάνουσα το µεγαλύτερο µέρος της κλειτορίδος µέχρι και της µεσό-
τητα του δεξιού χείλους. Επακολούθησε ενδελεχής απεικονιστικός και
κλινικοεργαστηριακός ελέγχος. Η ασθενής υποβλήθηκε σε ευρεία χει-
ρουργική εξαίρεση της βλάβης και αποστολή του υλικού για ιστολογική
εξέταση. Το αποτέλεσµα της ιστολογικής ανέδειξε καλά διαφοροποιηµένο
καρκίνωµα απο το πλακώδες επιθήλιο, τύπου ακροχορδονώδους σε υγιή
εγχειρητικά όρια. Κατόπιν απόφασης του ογκολογικού συµβουλίου, κρί-
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θηκε σκόπιµο για την ασθενή να υποβληθεί σε συνεδρίες ακτινοθεραπείας.
Η ασθενής παρακολουθείται ανά τακτά χρονικά διαστήµατα µε απεικονι-
στικό και κλινικοεργαστηριακό έλεγχο από τα Εξωτερικά Ιατρεία του τµή-
µατος Ογκολογικής Γυναικολογίας σε καλή κλινική κατάσταση.
Συµπεράσµατα: Οι βλάβες στην περιοχή του αιδοίου συχνά καθυστερούν
στη διάγνωση τους. Όλες οι βλάβες θα πρέπει να θεωρούνται ύποπτες και
να υπόκεινται σε ιστολογική εξέταση. Η θεραπεία του ακροχορδονώδους
καρκίνου του αιδοίου περιλαµβάνει την ευρεία εξαίρεση της βλάβης. Είναι
πολύ συχνές οι υποτροπές σε περιπτώσεις όπου η βλάβη εξαιρείται σε µη
υγιή όρια µε σηµαντική µείωση της πρόγνωσης.

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΕΚ ΠΛΑΚΩ∆ΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΑΙ∆ΟΙΟΥ ΣΤΑ∆ΙΟΥ
Ιβ ΜΕ ΑΡΝΗΤΙΚΟΥΣ ΛΕΜΦΑ∆ΕΝΕΣ. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Ι. Μπούτας, Χ. Σοφούδης, Ε. Καλαµπόκας, Θ. Καλαµπόκας, Ν. Σαλάκος

Β’ Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών,
Γ.Ν.Α. «Αρεταίειο», Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του αιδοίου αποτελεί το 5% όλων των γυναικο-
λογικών καρκίνων. Το 85% των περιπτώσεων παρουσιάζεται ως καρκίνος
εκ του πλακώδους επιθηλίου µε κύρια εντόπιση τα αιδοΐικά χείλη. Αφορά
κυρίως ηλικιωµένες γυναίκες σε έδαφος δερµατικών αλλοιώσεων της πε-
ριοχής, µεταξύ των οποίων ο σκληρυντικός λειχήνας και η πλακώδης
υπερπλασία. Παρουσιάζεται συνήθως µε µακροχρόνιο κνησµό, αιµορρα-
γία και συχνά µε τοπική διόγκωση πολλές φορές εξελκωµένη.
Παρουσίαση Περιστατικού: Ασθενής 71 ετών προσήλθε στα εξωτερικά
ιατρεία λόγω ήπιου άλγους, κνησµού και παρουσία αιµόρροιας από την
περιοχή του αιδοίου από τριµήνου. Κατά την κλινική εξέταση ανευρέθηκε
ελκωτική βλάβη στην περιοχή του αδοίου µε επέκταση ως την ουρήθρα,
εντοπιζόµενη στη περιοχή του αριστερού µεγάλο χείλος. Ο ενδελεχής κλι-
νικοεργαστηριακός και απεικονιστικός έλεγχος που διενεργήθηκε και πε-
ριλάµβανε διακολπικό υπερηχογράφηµα, MRI άνω-κάτω κοιλίας,
µαστογραφία, ακτινογραφία θώρακος, δεν ανέδειξε σηµεία κακοήθειας.
Οι νεοπλασµατική δείκτες ήταν εντός των φυσιολογικών ορίων πλήν του
CEA. Η κυτταρολογική εξέταση κατά Παπανικολάου ανέδειξε ατροφικό
επιθήλιο µε έντονη φλεγµονώδη αντίδραση και ενίοτε πυρηνική ατυπία
των παραβασικών κυττάρων. Λόγω της εκτεταµένης ερυθρότητας, του κνη-
σµού τοπικά, της ελκωτικής βλάβης και της συνεχόµενης κολπικής αι-
µόρροιας κρίθηκε σκόπιµο για την ασθενή να υποβληθεί σε χειρουργική
επέµβαση. Εστάλη ταχεία βιοψία η οποία και ανέδειξε καρκίνωµα αιδοίου
εκ πλακωδών κυττάρων . Η ασθενής υποβλήθηκε σε ριζική αιδιεκτοµή µε
µηροβουβωνική λεµφαδενεκτοµή. Η ιστολογική εξέταση ανέδειξε καρκί-
νωµα αιδοίου εκ πλακωδών κυτάρρων σταδίου Ιβ σε υγιή όρια. Όλοι οι
συναφαιρεθέντες λεµφαδένες ήταν αρνητικοί για κακοήθεια. Σε διάστηµα
ενός έτους µετά την επέµβαση σε τακτικό τριµηνιαίο έλεγχο της ασθε-
νούς, ανεδείχθησαν µακροσκοπικά µορφώµατα στην άνω περιοχή του αι-
δοίου καθώς και στην περιοχή του αριστερού χείλους δίνοντας την
εντύπωδη πολυεστιακής βλάβης. Ύστερα από ενδελεχή κλινικοεργαστη-
ριακό έλεγχο η ασθενής υποβλήθηκε σε εξαίρεση των ακόλουθων µορ-
φωµάτων µε χρήση λαβίδας θερµοκαυτηρίασης. Η ιστολογική εξέταση
ανέδειξε πως αµφότερα τα ιστοτεµάχια διηθούνται εκτεταµένα απο µέσης-
χαµηλής διαφοροποίησης έως εκ πλακώδους επιθηλίου καρκίνωµα. Κα-
τόπιν συνεδρίασης του ογκολογικού συµβουλίου συνεστήθη στην ασθενή
συνεδρίες ακτινοθεραπείας.
Συζήτηση: Είναι σε γενικές γραµµές µη συχνό η ανεύρεση πολυεστιακής
βλάβης µετά από εξαίρεση µιας νόσου σε υγιή όρια και µε όλους τους συ-
ναφαιρεθέντες λεµφαδένες αρνητικούς για κακοήθεια ιδαίτερα στην πε-
ριοχή του αιδοίου µέσα σε τόσο σύντοµο χρονικό διάτηµα (1 έτος).
Υπάρχουν ορισµένες εκδοχές που υποστηρίζουν την υπόθεση των skip µε-
ταστάσεων ή των καρκινικών εµβόλων κατά τη διάρκεια εξαίρεσης της
πρωτοπαθούς νόσου. Η ύπαρξη των οποίων θεµελιώνει τις βάσεις για τη
δηµιουργία της µετέπειτα πολυεστιακής βλάβης. Η ασθενής παρακολου-
θείται από το Τµήµα της Γυναικολογικής Ογκολογίας του Νοσοκοµείου µας
σε τακτά χρονικά διαστήµατα µε ενδελεχή εργαστηριακό και απεικονιστικό
έλεγχο.

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΡΑΧΗΛΟΥ ΤΗΣ ΜΗΤΡΑΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗ
ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ. Η ΝΕΑ ΠΡΑΓΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ

I. Μπούτας, Χ. Σοφούδης, E. Καλαµπόκας, Χ. Αναστασόπουλος,
Ν. Σαλάκος

Β΄ Μαιευτική και Γυναικολογική Κλινική, Ε.Κ.Π.Α.,
Π.Γ.Ν.Α. «Αρεταίειο», Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

Εισαγωγή: Η ιατρική βρίσκεται σε µια συνεχόµενη εξελικτική πορεία. ∆ε-
δοµένα που στο παρελθόν φάνταζαν αδύνατα, σήµερα αποτελούν gold
standard για την αντιµετώπιση πολλών ασθενειών. Βασικός στόχος στη
θεραπεία του καρκίνου, είναι η επιβίωση του ασθενή. Όσον αναφορά τον
καρκίνο του τραχήλου της µήτρας σηµαντική είναι και η διατήρηση της
γονιµότητας σε νέες άτεκνες γυναίκες.
Τεχνικές: Πολλές περιπτώσεις καρκίνου τραχήλου διαγιγνώσκονται σε γυ-
ναίκες που επιθυµούν να διατηρήσουν τη γονιµότητά τους. Η τυπική χει-
ρουργική αντιµετώπιση για τα στάδια ΙΑ2-ΙΒ1 είναι η ριζική υστερεκτοµή µε
πυελικό λεµφαδενικό καθαρισµό. Η ριζική τραχηλεκτοµή, (1994 Dargent),
αποτελεί µια µέθοδο αντιµετώπισης πρώιµων σταδίων καρκίνου τραχήλου
της µήτρας διατηρώντας την γονιµότητα στη γυναίκα. Μπορεί να πραγµα-
τοποιηθεί µε κοιλιακή λαπαροτοµία, κολπικά, λαπαροσκοπικά, ροµπο-

AΑ55:

AΑ54:

τικά.

Κριτήρια επιλογής

ΡΙΖΙΚΗ ΚΟΛΠΙΚΗ ΤΡΑΧΗΛΕΚΤΟΜΗ (ΡΚΤ)
Απαραίτητα διενεργείται λαπαροσκοπικός πυελικός λεµφαδενικός καθα-
ρισµός. Τα ποσοστά υποτροπών, όσον αφορά τα παραµήτρια και το πυε-
λικό τοίχωµα στη διεθνή βιβλιογραφία είναι <5% και θνησιµότητας <3%
(ποσοστά παρόµοια µε τη ριζική υστερεκτοµή για ανάλογες βλάβες)

Παράγοντες κινδύνου υποτροπών µετά απο ΡΚΤ

Επιπλοκές: ∆υσµηνόρροια (24%), ∆υσπλασία σε κυτταρολογικό έλεγχο
κατα Παπανικολάου (24%), µηνοµητρορραγίες (17%), αµηνόρροια (7%).
Συµπεράσµατα: Η ριζική τραχηλεκτοµή, είναι µια ασφαλής µέθοδος σε ει-
δικά επιλεγµένες ασθενείς µε πρώΐµο καρκίνο του τραχήλου της µήτρας ,
για τη διατήρηση της γονιµότητας. Τα ποσοστά κυήσεων σε γυναίκες που
υποβήθηκαν σε αυτή την επέµβαση είναι υψηλά µε κύριο εµπόδιο την
προωρότητα (15%), καθώς επίσης και την ανεπάρκεια τραχήλου µε φλεγ-
µονές λόγω απουσίας τραχηλικής βλέννης.

Βιβλιογραφία
1. Ramirez P, Schmeler K, Soliman P, et al. Fertility preservation in patients

with early cervical cancer: radical trachelectomy. Gynecol Oncol 2008;
110: S25-8.

2. Dursun P, LeBlanc E, Nogueira MC. Radical vaginal trachelectomy (Dar-
gent’s operation): a critical review of the literature. Eur J Surg Oncol
2007; 33: 933-41.

3. Boss EA, van Golde RJ, Beerendonk CC, et al. Pregnancy after radical
trachelectomy: a real option? Gynecol Oncol 2005; 99: S152-6

4. Plante M. Vaginal radical trachelectomy: an update. Gynecol Oncol
2008; 111: S105-10.

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΕΙ∆ΟΥΣ ΜΕ ΑΝΟΙΚΤΟ
ΩΟΕΙ∆ΕΣ ΤΡΗΜΑ: ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟ ∆ΙΛΗΜΜΑ

Α. Πούπτσης1, Α. Μπούτης1, Χ. Φωτίου1, Λ. Μπούτης2, ∆. Κετίκογλου2

1. Α’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Α. Ν. Θ. «Θεαγένειο»
2. Ιατρικό ∆ιαβαλκανικό Κέντρο Θεσσαλονίκης

Εισαγωγή: Το καρκινοειδές σύνδροµο οφείλεται στην παραγωγή νευρο-
πεπτιδίων από νευροενδοκρινικούς όγκους του πεπτικού σωλήνα. Η καρ-
διακή προσβολή αποτελεί απώτερη σοβαρή επιπλοκή του συνδρόµου
στους µισούς πάσχοντες από το σύνδροµο ασθενείς. Η δεξιά καρδιακή ανε-
πάρκεια αποτελεί τη συνήθη καρδιαγγειακή εκδήλωση στα πλαίσια βαλ-
βιδοπάθειας. Παρουσιάζεται περίπτωση µεταστατικού νευροενδοκρινικού
όγκου του ειλεού µε δευτεροπαθή µεσοκολπική επικοινωνία και υποξυ-
γοναιµία και αναλύονται τα διαγνωστικά και θεραπευτικά διλήµµατα.
Περιγραφή περίπτωσης: Γυναίκα 46 ετών µε γνωστό από διετίας καρκι-
νοειδή όγκο µε ηπατικές µεταστάσεις προσέρχεται µε οξείας έναρξης δύ-
σπνοια, ταχύπνοια (25 αναπνοές/ λεπτό) και κεντρική κυάνωση. Η κλινική
εξέταση έδειξε υποξυγοναιµία (SPO2: 83%) µε συνοδό αναπνευστική αλ-
κάλωση και πανσυστολικό φύσηµα σε όλες της εστίες ακρόασης. Αφού ο
ενδελεχής απεικονιστικός έλεγχος απέκλεισε τη πιθανότητα πνευµονικής
θροµβοεµβολής ή άλλης παθολογίας του πνευµονικού παρεγχύµατος, η
υπερηχογραφική εξέταση της καρδιάς ανέδειξε βαλβιδοπάθεια στα πλαί-
σια καρκινοειδούς συνδρόµου χωρίς ευρήµατα καρδιακής ανεπάρκειας
και ανοιχτό ωοειδές τρήµα µε συνεχή µεσοκολπική επικοινωνία.
Αποτελέσµατα – Συζήτηση: Η ασθενής υπεβλήθη σε ταυτόχρονη αντικα-
τάσταση των πασχουσών βαλβίδων και σύγκλειση του ωοειδούς τρήµα-
τος. Η καρδιακή νόσος στα πλαίσια του καρκινοειδούς συνδρόµου
εκδηλώνεται στους µισούς περίπου ασθενείς πάσχοντες από το σύνδροµο.
Στην περιγραφείσα περίπτωση η βαλβιδοπάθεια από µόνη της δεν µπο-
ρούσε να δικαιολογήσει την σοβαρότητα των συµπτωµάτων καθότι δεν
οδηγούσε βάσει των υπερηχογραφικών ευρηµάτων σε δεξιά καρδιακή
ανεπάρκεια. Η µεσοκολπική επικοινωνία µέσω του ανοικτού ωοειδούς
τρήµατος αποτελούσε τον εκλυτικό παράγοντα έναρξης της δύσπνοιας.
Το θεραπευτικό δίλληµα το οποίο τέθηκε ήταν η επιλογή ανάµεσα σε µια
λιγότερο επεµβατική µέθοδο αντιµετώπισης όπως αυτής της διαδερµικής
σύγκλεισης του ανοικτού ωοειδούς τρήµατος µε συσκευή απόφραξης
αυτού και αντιµετώπιση της βαλβιδοπάθειας σε δεύτερο χρόνο, και σε µια
περισσότερο ριζική αντιµετώπιση µε αντικατάσταση των πασχουσών βαλ-
βίδων και ταυτόχρονη σύγκλειση του τρήµατος. Επέλεγη η δεύτερη θε-
ραπευτική τακτική λόγω του αυξηµένου κινδύνου προοδευτικής
ανάπτυξης δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας στο εγγύς µέλλον.

AΑ56:

1. Λεµφαγγειακή διήθηση
2. Αδενοκαρκίνωµα
3. Νευροενδοκρινείς καρκίνοι (όχι καλοί υποψήφιοι για διατήρηση

γονιµότητας)

1. Επιθυµία τεκνοποίησης
2. Μέγεθος βλάβης <2cm
3. Στάδια ΙΑ1, ΙΑ2, ΙΒ1
4. Βλάβη εντοπιζόµενη στον τράχηλο (MRI,PET-CT)
5. Απουσία [υελικών λεµφαδενικών µεταστάσεων
6. Απουσία παραγόντων υπογονιµότητας
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ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΘΥΜΩΜΑ
ΚΑΙ ΠΑΓΚΥΤΤΑΡΟΠΕΝΙΑ

Σ. Χατζηλεοντιάδου, Α. Μπούτης, Ν. ∆ιαµαντόπουλος, Α.
Πούπτσης, Μ. Παρασκευά, Γ. Χατσίδης, Χ. Φωτίου

Α’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Εισαγωγή: Οι κακοήθεις όγκοι του θύµου αδένα είναι σπάνιοι και αντι-
προσωπεύουν το 0,2-1,5% όλων των κακοηθειών. Ωστόσο, είναι µεταξύ
των πιο κοινών πρωτογενών όγκων του µεσοθωρακίου, ενώ το 50% των
µαζών του πρόσθιου µεσοθωρακίου είναι θυµικής προέλευσης. Ασθενείς
µε θύµωµα είναι πιθανό να έχουν µια αυτοάνοση νόσο κατά τη διάρκεια
της ζωής τους. Πιο συχνά παρατηρείται βαρεία µυασθένεια (24,5%), συ-
στηµατικός ερυθηµατώδης λύκος (2.4%), ή απλασία ερυθρής σειράς
(1,2%).
Περιγραφή περίπτωσης: Άντρας 63 ετών µε παγκυτταροπενία και µάζα
µεσοθωρακίου εισήχθη στην κλινική µας για περαιτέρω διερεύνηση. Στον
απεικονιστικό έλεγχο διαπιστώθηκε ευµεγέθης µάζα µεσαυλίου µε πα-
ρουσία πολλαπλών παθολογικών λεµφαδένων στον προτραχειακό χώρο
καθώς και µασχαλιαίοι λεµφαδένες αµφοτερόπλευρα.
Αποτελέσµατα: Η βιοψία της µάζας έθεσε διάγνωση θυµώµατος. Η οστεο-
µυελική βιοψία έδειξε υποκυτταρικό µυελό των οστών µε λεµφοκυτταρική
διήθηση από Τ κυρίως, µικρά λεµφοκύτταρα. Η αρχική θωρακοχειρουργική
εκτίµηση απέκλεισε την χειρουργική αντιµετώπιση λόγω των αιµατολογικών
παραµέτρων. Λόγω µη ανταπόκρισης στα κορτικοειδή αποφασίστηκε έναρξη
χηµειοθεραπείας µε βάση την πλατίνα (Cisplatin 50 mg/m2 , Epirubicin 50
mg/m2, Cyclophosphamide 400 mg/m2 ανά 3 εβδοµάδες) µε την υποστήριξη
αυξητικού παράγοντα για τη λευκή σειρά. Ο ασθενής υποβλήθηκε σε 2 κύ-
κλους χηµειοθεραπείας και σε νέο απεικονιστικό έλεγχο διαπιστώθηκε µικρή
µείωση των διαστάσεων της µάζας µε σύγχρονη αύξηση της πλευριτικής συλ-
λογής. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας ήταν αναγκαία η συνεχής µετάγγιση
συµπυκνωµένων ερυθρών και αιµοπεταλίων. Ακολούθησε νέα χειρουργική
εκτίµηση και ο ασθενής υποβλήθηκε σε θωρακοσκοπική αφαίρεση του
όγκου µε ελάχιστα επεµβατική µέθοδο και άριστη µετεγχειρητική πορεία. Κα-
τόπιν βαριάς λοίµωξης του αναπνευστικού, επιδείνωση της αιµατολογικής ει-
κόνας και εγκεφαλικής αιµορραγίας, ο ασθενής κατέληξε 9 µήνες από την
αρχική διάγνωση.
Συµπεράσµατα: Η ανάπτυξη φαρµάκων για τη θεραπεία των θυµικών κα-
κοηθειών είναι δύσκολη λόγω της σπανιότητας αυτών των όγκων γεγονός
που αποτελεί έναν σηµαντικό περιορισµό για την έρευνα. Μια διεπιστη-
µονική προσέγγιση αυτών των νεοπλασµάτων που ενσωµατώνει τη χει-
ρουργική αντιµετώπιση, ακτινοθεραπεία και χηµειοθεραπεία είναι
απαραίτητη.

ΚΛΙΝΙΚΟ ΟΦΕΛΟΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ
ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ ΒΑΡΙΑ ΠΡΟΘΕΡΑΠΕΥΜΕΝΕΣ ΜΕ ΒΑΣΗ
ΤΗΝ ΤΡΑΣΤΟΥΖΟΥΜΑΜΠΗ ΚΑΙ ΤΗ ΛΑΠΑΤΙΝΙΜΠΗ

Σ. Χατζηλεοντιάδου, A. Μπούτης, N. ∆ιαµαντόπουλος, A. Πούπτσης,
K. Ευθυµιάδης, Γ. Φουντουκίδης, Σ. Ζλατίντση, Χ. Φωτίου

Α’ Παθολογική Ογκολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Εισαγωγή: H υπερέκφραση του ανθρώπινου υποδοχέα του επιδερµικού
αυξητικού παράγοντα 2 (HER2) εµφανίζεται σε περίπου 20% των καρκί-
νων του µαστού (ΚΜ) και συνδέεται µε αυξηµένη υποτροπή της νόσου και
χειρότερη πρόγνωση. Η έλευση των θεραπειών που στοχεύουν το HER2,
ιδιαίτερα, η τραστουζουµάµπη και λαπατινίµπη, µετέβαλαν τη φυσική πο-
ρεία του HER2-θετικού καρκίνου του µαστού, ωστόσο, η εξέλιξη της νόσου
παραµένει αναπόφευκτη. Πολλοί νέοι παράγοντες βρίσκονται σε κλινική
ανάπτυξη, αλλά µέχρι σήµερα υπάρχουν περιορισµένα στοιχεία για την
κατεύθυνση της θεραπείας των ασθενών µε υποτροπή της νόσου που
έχουν λάβει λαπατινίµπη.
Μέθοδοι: Αναζητήσαµε αναδροµικά ασθενείς µε HER2-θετικό καρκίνο του
µαστού που αντιµετωπίστηκαν στην κλινική µας, οι οποίοι έλαβαν θερα-
πεία µε βάση την τραστουζουµάµπη και κατόπιν λαπατινίµπη για µεταστα-
τική νόσο. Τριάντα ασθενείς, όλες γυναίκες, που πάσχουν από HER2-θετικό
καρκίνο του µαστού εντοπίστηκαν. Η HER-2 θετικότητα εκτιµήθηκε µε ανο-
σοϊστοχηµεία (IHC 3 +) ή χρωµογόνου in situ υβριδισµό (CISH +).
Αποτελέσµατα: Από τις 30 ασθενείς, 83,3% είχαν πορογενές διηθητικό
καρκίνωµα. 60% είχε θετικούς ορµονικούς υποδοχείς, και το 80% καρκί-
νωµα χαµηλής διαφοροποίησης (grade 3). Οι µισές από τις ασθενείς έλα-
βαν επικουρική θεραπεία µε τραστουζουµάµπη. Η διάµεση ηλικία ήταν 57
έτη, εύρος 37-79 έτη. 36,6% άλλαξαν στη λαπατινίµπη µετά από ένα µέσο
όρο τριών γραµµών θεραπείας (εύρος 2-6 γραµµές) µε βάση το
trastuzumab. Σε 8 ασθενείς (37,5%) η τραστουζουµάµπη ξεκίνησε εκ νέου
µετά από εξέλιξη σε λαπατινίµπη. Σε 7 από αυτούς τους ασθενείς, συν-
δυάστηκε µε χηµειοθεραπεία. Η διάµεση επιβίωση χωρίς εξέλιξη και η διά-
µεση συνολική επιβίωση σε αυτούς τους ασθενείς ήταν 4,75 και 8,87 µήνες
αντίστοιχα.
Συµπεράσµατα: Η επαναχορήγηση τραστουζουµάµπης µετά από εξέλιξη
σε θεραπεία µε λαπατινίµπη µπορεί να είναι ενεργή σε µια υποοµάδα πο-
λυθεραπευµένων ασθενών. Μέχρι σήµερα, δεν έχει καθοριστεί η βέλτιστη
θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών µετά από εξέλιξη σε λαπατινίµπη,
γεγονός που φανερώνει την πραγµατική ανάγκη για νέες θεραπείες για
αυτό τον πληθυσµό.

AΑ58:

AΑ57: DIFFERENT GENOMIC REARRANGEMENTS ACCOUNT
FOR 14% OF BRCA1/2 MUTATIONS IN GREECE

A. Apessos, E. Papadopoulou, V. Metaxa-Mariatou, S. Murray,
G. Nasioulas

GeneKor S.A., Athens, Greece

Aim: The aim of this study was to further delineate the extent and nature
of mutations in the BRCA1 and BRCA2 genes, responsible for hereditary
breast and ovarian cancer in Greek families.
Materials and Methods: Genomic DNA was isolated from whole periph-
eral blood of patients referred to our center for mutation analysis of the
BRCA1 and BRCA2 genes. Patients were included on the basis of affected
family members, types of cancer present in the family and the age at di-
agnosis of breast cancer in the proband. The families were subdivided
into high, medium and low risk depending on the number of affected
family members, types of cancer diagnosed in the family and age at di-
agnosis of affected family members. In total, 270 families have been
analysed by our group in the past 4 years. Mutation analysis in all cases
included sequencing of the coding region and the splice sites of the two
genes. In addition, MLPA analysis was carried in 180 of the patients.
Results: In total, a pathogenic mutation has been identified in 15.5% of
the 270 patients analysed. Of the 42 mutations identified in total, 6 (14%)
were large genomic rearrangements, These were deletions of exon 20,
23, 23-24 and the entire BRCA1 gene and a deletion of the entire BRCA2
gene. All deletions were confirmed by use of other MLPA probe sets and
relative quantitation by Real Time PCR. Of the rearrangements identified,
only one, namely deletion of exon 23-24 of the BRCA1 gene was identi-
fied in two unrelated families. In addition, the recurrent mutations
5382insC and G1738R, which have been previously identified as founder
mutations in the Greek population, were identified in multiple unrelated
families analysed.
Conclusions: Our results indicate that different large genomic re-
arrangements account for an important proportion (14%) of the muta-
tions in the BRCA1 and BRCA2 genes, in Greek families at risk of carrying
a germline mutation as judged by family / personal history. The use of
the available technologies for the identification of such mutational events
is therefore necessary when carrying out complete analysis of the genes
in high risk families of Greek background.

ONCOTYPEDX VS CLINICOPATHOLOGIC FACTORS IN
BREAST CANCER: THE EXPERIENCE FROM GREECE AND CYPRUS

G. Nasioulas1, G. Kesisis2, E. Razi3, I. Athanasiades3, A. Ardavanis3,
G. Simpilidis2, D. Skarlos4, I. Boukovinas2, E. Kakouri5, H. Andreadis2,
V. Georgoulias6

1. Pallini, Greece
2. Thessaloniki, Greece
3. Athens, Greece
4. Faliro, Greece
5. Nicosia, Cyprus
6. Herakleion, Greece

Aim: The aim of this study was to compare the OncotypeDX Recurrence
Score for invasive Breast Cancer with traditional clinicopathologic factors
such as age, grade and Ki67 form real life cases in Greece as selected by
Medical Oncologists.
Materials and Methods: The Oncotype DX Recurrence Score was per-
formed in 118 patients with HR+, HER2- invasive carcinoma of the breast.
62 of the patients were below the age of 50 and 56 were over the age of
50 years old. Ki67 was obtained by the histology report ofeach patient
and was performed by the local pathology laboratory of each site. A cut-
off of 14% was used to determine low vs high for this marker based on
the ASCO/CAP guideline recommendations. 48 of the patients had a low
(below 14%) Ki67 and 38 had a high Ki67 (higher than 14%), Ki67 was
not available for 32 patients. 18 patients had a Grade I tumor, 73 had a
Grade II tumor and 20 had a Grade III tumor.
Results: In total, 69 patients had a Low RS (58.5% of the patients) 42
had an Intermediate Score (42%) and 7 had a High RS (5.9%). Among the
Low Ki67 patients 68,8% had a Low RS, 27.1% had an Intermediate Ki67
and 4,1% had a High RS. Among the High Ki67 population, 47,4% had a
Low RS, 44,7% had an Intermediate RS and only 7,9% had a High RS.
Among the Grade I patients 83,3% had a Low RS and 16,7% had an In-
termediate RS o patient with Grade I had a High RS. Among the Grade II
patients 54,8% had a Low RS, 39,7% had an Intermediate RS and 5,5%
had a High RS. Among the Grade III patients 50% had a Low RS, 40%
had an Intermediate RS and only 10% had a High RS. The distribution of
the RS in patients younger than 50 years old was 59,7% had a Low RS,
33,9% had an Intermediate RS and 6,4% had a High RS. Similarly the pa-
tients over the age of 50 had 57,1% chance to have a Low RS, 37,5% for
Intermediate RS and 5,4% chance for a High RS.
Conclusions: Our results indicate that there is no traditional marker such
as Grade, age and Ki67 for ER+, HER2- patients that can predict the On-
cotypeDX RS.
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ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ
ΣΕ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΗ ΝΟΣΟ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ

Π. Χέρας, Β. Νιάρου, Ι. Σκλήρης, Α. Μπέχλη, Μ. Κωστοπούλου,
Β. Αθανασίου

Παθολογική Κλινική Γ.Ν. Ναυπλίου

Εισαγωγή: H εµφάνιση καρκίνου σε πολυκυστική νόσο του ήπατος είναι
πολύ σπάνια. Περιγράφουµε την περίπτωση 50χρονου άνδρα που εµφά-
νισε ηπατοκυτταρικό καρκίνο ήπατος σε γνωστές πολλαπλές ορώδεις κύ-
στες ήπατος.
Περιγραφή περιστατικού: πρόκειται για ασθενή βαρύ καπνιστή και πότη,
µε ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη διαγνωσµένο από τριετίας υπό αγωγή
µε σουλφονυλουρία. Ο ασθενής σε τυχαίο υπερηχογραφικό έλεγχο της
άνω κοιλίας προ τριετίας διαπίστωσε την ύπαρξη πολλαπλών ορωδών κύ-
στεων του ήπατος διαµέτρου 1-16 εκ. µε φυσιολογικά χολαγγεία σπλήνα
και νεφρά. Τα ευρήµατα τότε είχαν επιβεβαιωθεί µε αξονική τοµογραφία.
10 µήνες προ της εισαγωγής του ο ασθενής παρατήρησε απώλεια κιλών
(10 κιλά σε έξι µήνες), κακή ρύθµιση του σακχάρου, επιγαστραλγία και
διαρροϊκές κενώσεις 3-4 ηµερησίως. Στην εισαγωγή του το κύριο εύρηµα
της κλινικής εξέτασης ήταν το ανώδυνο ψηλαφητό ήπαρ, 10εκ. κάτω από
το πλευρικό τόξο. Από τον εργαστηριακό έλεγχο αξιοσηµείωτα ήταν η ορ-
θόχρωµη νορµοκυτταρική αναιµία, η αύξηση των τρανσαµινασών (ALT=31
IU/L, AST=82 IU/L, γGT=334 IU/L), η αυξηµένη αλκαλική φωσφατάση (226
IU/L) και η αυξηµένη α-FP=378 ng/ml.Ο ενδοσκοπικός έλγχος του γα-
στρεντερικού απέβη αρνητικός και οι ηπατοτρόποι ιοί ήταν όλοι πλην των
ήδη γνωστών ευµεγεθών κυστικών σχηµατισµών στο ήπαρ, υπόπυκνες
εστίες που εµπλουτίζονταν µε σκιαγραφικό καθώς και συµπαγή στοιχεία
στο τοίχωµα των κύστεων. Περιγράφονταν ακόµα διόγκωση της ουράς του
παγκρέατος και οπισθοπεριτοναικοί λεµφαδένες. Η βιοψία της ηπατικής
βλάβης ήταν συµβατή µε ηπατοκυτταρικό καρκίνο. Ο ασθενής παρακο-
λουθείται εδώ και ένα χρόνο: απεικονιστικά οι βλάβες του ήπατος φαί-
νονται να αυξάνουν σε µέγεθος, γεγονός που συµβαδίζει µε την
επιβαρυµένη γενική κατάσταση του ασθενούς.
Συµπέρασµα: Η συχνότητα εµφάνισης ηπατοκυτταρικού καρκίνου σε πο-
λυκυστική νόσο του ήπατος είναι 4-7%, σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία. Το
γεγονός αυτό σε συνδυασµό µε το γενετικό υπόστρωµα της νόσου, καθι-
στά επιβεβληµένη την παρακολούθηση των λοιπών µελών της οικογέ-
νειας.

ΕΛΚΩΣΕΙΣ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΜΕ
ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΟΥΝ
EVEROLIMUS: ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΕ ΣΕΙΡΑ ΑΣΘΕΝΩΝ

Ο. Νικολάτου-Γαλίτη1, Α. Νικολαίδη2, Η. Αθανασιάδης3,
Ε. Παπαδοπούλου4, S. Sonis5

1. Καθηγήτρια, Κλινική Νοσοκοµειακής Οδοντιατρικής & Μονάδα
Οδοντιατρικής Αντιµετώπισης Ογκολογικού Ασθενούς,
Οδοντιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.

2. Συνδιευθύντρια Ογκολογικού Τµήµατος Υγεία - Μητέρα
3. ∆ιευθυντής Ογκολογικού Τµήµατος Υγεία-Μητέρα
4. Υποψήφια ∆ιδάκτωρ, Κλινική Νοσοκοµειακής Οδοντιατρικής & Μονάδα

Οδοντιατρικής Αντιµετώπισης Ογκολογικού Ασθενούς,
Οδοντιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.

5. Professor, Divisions of Oral Medicine Brigham and Women’s Hospital
and the Dana-Farber Cancer Institute, Boston, MA, USA

Εισαγωγή: Οι ελκώσεις του στόµατος, αναφερόµενες ως «στοµατίτιδα» ή
«βλεννογονίτιδα του στόµατος» αποτελούν συχνή τοξικότητα σχετιζόµενη
µε θεραπεία «mTOR inhibitors» στην ογκολογία.
Σκοπός: Παρουσιάζουµε τα κλινικά χαρακτηριστικά και τη θεραπευτική
αντιµετώπιση επτά ασθενών µε στοµατίτιδα συνδεόµενη µε χορήγηση
everolimus.
Ασθενείς και Mέθοδος: ∆εκαπέντε γυναίκες µε προχωρηµένη καρκίνο µα-
στού και θετικούς ορµονικούς υποδοχείς, οι οποίες ελάµβαναν everolimus,
σε συνδυασµό µε exemestane παρακολοθοήθηκαν προοπτικά και αξιο-
λογήθηκε η ανάπτυξη στοµατίτιδας. Οι ελκώσεις του στόµατος διαγνώ-
στηκαν µε βάση τα καθιερωµένα κριτήρια.
Αποτελέσµατα: Επτά (46.6%) από τις 15 γυναίκες που αξιολογήθηκαν, πα-
ρουσίασαν πόνο και ελκώσεις κυρίως σε θέσεις µη κερατινοποιηµένου βλεν-
νογόνου και αντιµετωπίστηκαν µε τοπικό διάλυµα δεξαµεθαζόνης. Το
everolimus διεκόπηκε προσωρινά σε 4 ασθενείς. Η στοµατίτιδα επουλώθηκε
µετά δύο εβδοµάδες. ∆ύο ασθενείς ανέπτυξαν υποτροπιάζουσα στοµατίτιδα
και το everolimus διεκόπηκε πάλι και επαναχορηγήθηκε µετά από δύο εβδο-
µάδες σε µειωµένη δόση.
Συµπεράσµατα: Οι ελκώσεις του στόµατος σε ασθενείς που ελάµβαναν
everolimus ήταν συχνές και οδήγησαν σε προσωρινή διακοπή ή τροπο-
ποίηση της δόσης. Ελεγχόµενες µελέτες, που θα έχουν υιοθετήσει και µία
διεθνώς αποδεκτή/σύµφωνη ορολογία, και µε συµµετοχή κατάλληλα εκ-
παιδευµένων οδοντιάτρων, µπορούν να αξιολογήσουν µέτρα πρόληψης
και αντιµετώπισης αυτής της ιδιαίτερης τοξικότητας.

AΑ62:

AΑ61: ΠΟΡΟΓΕΝΕΣ Α∆ΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΠΑΡΩΤΙ∆ΑΣ ΜΕ
ΕΚΦΡΑΣΗ ΑΝ∆ΡΟΓΟΝΙΚΩΝ ΥΠΟ∆ΟΧΕΩΝ
(ANDROGEN RECEPTOR-POSITIVE SALIVARY DUCT CARCINOMA, SDC)

Μ. Πλόχωρου1, ∆. Ξεσφύγγη1, Γ. Ιωαννίδου1, Α. Ψυρρή3, Β. Πετσίνης2,
Φ. Σιµοπούλου1, Α. Γιουρούκου1, Κ. Παπαλλά1, Ν. Παπαδογεωργάκης2,
Ι. Κατσιλιέρης1

1. Γ’ Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
2. Πανεπιστηµιακή Γναθοχειρουργική Κλινική, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
3. Β’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Ογκολογικό Τµήµα,

Π.Γ.Ν. «Αττικόν»

Περίπτωση 1: Ασθενής 32 ετών θήλυ, µε όγκο δεξιάς παρωτίδας και σύ-
στοιχη διόγκωση των τραχηλικών λεµφαδένων, υπεβλήθη σε δεξιά πα-
ρωτιδεκτοµή και σύστοιχο τροποποιηµένο τραχηλικό λεµφαδενικό
καθαρισµό. Η ιστολογική εξέταση ανέδειξε πορογενές αδενοκαρκίνωµα
παρωτίδας (SDC), µε έκφραση ανδρογονικών υποδοχέων και απουσία έκ-
φρασης των οιστρογονικών και προγεστερονικών υποδοχέων και διήθηση
7/13 λεµφαδένων (Σταδίου ΙΙΙ, Τ2Ν2Μ0). Ακολούθως υπεβλήθη σε µε-
τεγχειρητική ακτινοθεραπεία (60Gy).
Περίπτωση 2: Ασθενής 75 ετών άρρεν, µε ανεγχείρητο όγκο δεξιού υπο-
γνάθιου σιελογόνου αδένα cΤ3Ν0Μ0, τέθηκε σε πλήρη νεοεπικουρικό αν-
δρογονικό αποκλεισµό για 9 µήνες µε σηµαντικού βαθµού µείωση του όγκου
στον κλινικό και απεικονιστικό έλεγχο κατά την επανασταδιοποίηση. Ο ασθε-
νής υπεβλήθη σε ευρεία χειρουργική εκτοµή του όγκου. Η ιστολογική εξέ-
ταση ανέδειξε σπάνιες εστίες, πορογενούς αδενοκαρκινώµατος( SDC), µε
έκφραση ανδρογονικών υποδοχέων, pΤ1Ν0Μ0. Ο ασθενής µετεγχειρητικά
υπεβλήθη σε εξωτερική ακτινοθεραπεία (60Gy) µε ταυτόχρονη χορήγηση αν-
τιανδρογόνων.
Συζήτηση: Οι SDC είναι εξαιρετικά σπάνιοι όγκοι, και χαρακτηρίζονται από
ταχεία και επιθετική ανάπτυξη µε υψηλό ποσοστό τοπικών υποτροπών,
λεµφαδενικών µεταστάσεων και πρώιµη αιµατογενή διασπορά. Παρατη-
ρούνται σε ηλικίες > 50 έτη µε συχνότερη εµφάνιση στους άνδρες. Βάσει
του WHO, πρόκειται για όγκους οι οποίοι προσοµοιάζουν µορφολογικά µε
διηθητικό πορογενές αδενοκαρκίνωµα του µαστού υψηλής κακοήθειας.
Θεραπεία εκλογής για τους όγκους αυτούς είναι η χειρουργική επέµβαση.
Η µετεγχειρητική ακτινοθεραπεία ενδείκνυται σε περιπτώσεις τοπικά προ-
χωρηµένου σταδίου. Σε µεταστατική, τοπικώς προχωρηµένη νόσο ή το-
πική υποτροπή χορηγείται ανδρογονικός αποκλεισµός ή χηµειοθεραπεία.
Η χρήση µονοκλωνικού αντισώµατος (Trastuzumab) ενδείκνυται σε όγ-
κους SDC µε υπερέκφραση του HER2 /neu.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΝΕΟΠΙΚΟΥΡΙΚΗΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΜΕ TPF ΣΕ ΤΟΠΙΚΑ ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ ΟΡΙΑΚΑ ΕΞΑΙΡΕΣΙΜΟ
ΕΠΙ∆ΕΡΜΟΕΙ∆ΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΤΗΣ ΣΤΟΜΑΤΙΚΗΣ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ

∆. Ξεσφύγγη1, Μ. Πλόχωρου1, Γ. Ιωαννίδου1, Η. Σταυρινίδης2,
Φ. Σιµοπούλου1, Β. Πολυζώη4, Κ. Παπαλλά1, Ν. Παπαδογεωργάκης3,
Ι. Κατσιλιέρης1

1. Γ’ Ακτινοθεραπευτικό Τµήµα, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
2. Α’ Παθολογική Κλινική, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
3. Πανεπιστηµιακή Γναθοχειρουργική Κλινική, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
4. Τµήµα Εξοµοίωσης, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας», Επιστηµονικός

Συνεργάτης ΤΕΙ Αθήνας

Εισαγωγή: Η θέση της εισαγωγικής χηµειοθεραπείας στα πλακώδη
καρκινώµατα της στοµατικής κοιλότητας είναι αµφιλεγόµενη. Σκοπός της
παρούσας µελέτης είναι η απόδειξη του οφέλους της εισαγωγικής χηµει-
οθεραπείας µε TPF (Taxotere, Cisplatin, 5-FU) σε ασθενείς µε τοπικά προ-
χωρηµένο καρκίνο της στοµατικής κοιλότητας. Καταληκτικά σηµεία της
µελέτης είναι η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας (τοπικό-περιοχικός
έλεγχος, συνολική επιβίωση) και η τοξικότητα της.
Μέθοδος και Υλικό: Από 11/2008 - 05/2012, 26 ασθενείς, µε µη µετα-
στατικό καρκίνο στοµατικής κοιλότητας εκ πλακωδών κυττάρων, Σταδίου
ΙΙΙ-ΙVa, υπεβλήθησαν σε εισαγωγική χηµειοθεραπεία µε 2 κύκλους TPF (Ta-
xotere, Cisplatin, 5FU), ακολούθησε χειρουργική επέµβαση και µετεγχει-
ρητικά υπεβλήθησαν σε ακτινοθεραπεία, αναλόγως των ιστολογικών
ευρηµάτων µε ή χωρίς ταυτόχρονη χορήγηση χηµειοθεραπείας (Cisplatin).
Αποτελέσµατα: 22 /26 ασθενείς είχαν κλινικοεργαστηριακά πλήρη αντα-
πόκριση, 4/26 µερική ανταπόκριση. Ιστολογικά, (17/26) 65% υπήρξε υπο-
σταδιοποίηση της νόσου. Μέσος χρόνος παρακολούθησης 26 µήνες
(εύρος 6 – 48 µήνες). 18/22 ασθενείς µε πλήρη ανταπόκριση, είναι ελεύ-
θεροι νόσου, 3/22 υποτροπίασαν τοπικά και 1/22 απεβίωσε από µεταστα-
τική νόσο. 1/4 ασθενείς µε µερική ανταπόκριση είναι ελεύθερος νόσου,
1/4 υποτροπίασε τοπικά και 2/4 απεβίωσαν από µεταστατική νόσο. Όλοι οι
ασθενείς εµφάνισαν αιµατολογική τοξικότητα grade 2-3. Ένας ασθενής
έλαβε έναν κύκλο TPF, λόγω παρατεταµένης εµπύρετης ουδετεροπενίας
(grade 3) και µία ασθενής παρουσίασε σοβαρή αλλεργία στο taxotere και
ολοκλήρωσε την χηµειοθεραπεία µε cisplatin και 5-FU.
Συµπέρασµα: Τα πρώιµα αποτελέσµατα της εισαγωγικής χηµειοθεραπείας
µε TPF σε καρκίνους στοµατικής κοιλότητας σταδίων III- IV είναι ενθαρ-
ρυντικά ως προς την αποτελεσµατικότητα και την ανοχή της θεραπείας.
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Η ΧΡΗΣΗ ΤΗΣ [18F]FDG-PET/CT ΣΤΗ ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ
ΕΜΠΥΡΕΤΟΥ ΑΓΝΩΣΤΟΥ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΙΣΤΟΡΙΚΟ
ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Γ. Οικονοµόπουλος1, Ε. Σκούρα2, Μ. Θεοχάρη1, ∆. Βασιλάτου1,
Ν. Γούλας1, Χ. Πανόπουλος1, ∆. Τρυφωνόπουλος1, Σ. ∆εµίρη1,
Ι. ∆ατσέρης2, Γ. Κουµάκης1

1. Β’ Παθολογική-Ογκολογική Κλινική, Α.Ο.Ν.Α. « Ο Άγιος Σάββας»
2. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Ασθενής 59 ετών εισάγεται στην κλινική λόγω εµπύρετου έως 38,20C από
διµήνου, κατά τις απογευµατινές ώρες της ηµέρας, χωρίς συνοδά συµ-
πτώµατα.
Ατοµικό Αναµνηστικό: Ολική υστερεκτοµή µετά των εξαρτηµάτων λόγω
ινωµυωµάτων σε ηλικία 48 ετών, Υπερλιπιδαιµία, Υποθυρεοειδισµός,
21/5/2009: Τροποποιηµένη ριζική µαστεκτοµή ∆Ε µαστού, µικτού τύπου
αδενοκαρκίνωµα, Gr II, ER(+++), PR(+), Her-2(-), σταδίου Ια (Τ1Ν0Μ0).
6ο/2009 έως και σήµερα, επικουρική ορµονοθεραπεία µε Tamoxifen.
Εκ της κλινικής εξέτασης δεν αναγνωρίστηκε εστία λοίµωξης, λεµφαδενοπά-
θεια ή άλλα παθολογικά σηµεία. Η καρδιολογική, ΩΡΛ, οφθαλµιατρική εκτί-
µηση, δεν ανέδειξε παθολογικά ευρήµατα. Έκ του εργαστηριακού ελέγχου,
WBC:9.4x103/µl (62.4% Ουδετερόφιλα, 25% Λεµφοκύτταρα), Hb:11.1gr/dl,
PLT:417x103/µl, ΤΚΕ:100mm/h και CRP:7mg/dl, Προκαλσιτονίνη (-), ενώ ο βιο-
χηµικός έλεγχος, καθώς και οι καλλιέργειες βιολογικών υγρών δεν ανέδειξαν
παθολογικά ευρήµατα. Ο έλεγχος για Ρευµατοειδή παράγοντα, ΑΝΑ, Αnti-
DNA αντισώµατα, Widal-Wright, CMV, EBV, HBV, HCV, Coxiella Burnetti, Rick-
ettsia Conori-Typhi-Mooseri, Mycoplasma Pneumoniae, Borrelia, Leishmania,
Toxoplasma, HZV, HSV, απέβη αρνητικός, ενώ οι τιµές των CA15-3 και CEA
ήταν εντός φυσιολογικών ορίων. Ο απεικονιστικός έλεγχος µε ακτινογραφία
θώρακος, Αξονική Τοµογραφία Εγκεφάλου-Τραχήλου-Θώρακος-Άνω και
Κάτω Κοιλίας καθώς και Σπινθηρογράφηµα Οστών, απέβη αρνητικός για υπο-
τροπή του καρκίνου ή άλλη παθολογία. Η θυρεοειδική λειτουργία καθώς
και η απεικόνιση του θυρεοειδούς µε υπερηχογράφηµα δεν ανέδειξε παθο-
λογικά ευρήµατα. Mantoux(-), Quantiferon(-). Μυελόγραµµα και οστεοµυε-
λική βιοψία, ανέδειξαν αντιδραστικό µυελό χωρίς στοιχεία νεοπλασµατικής
διήθησης. Η βιοψία κροταφικής αρτηρίας, δεν ανέδειξε στοιχεία αγγειίτιδας.
Κατά τη διάρκεια της διερεύνησης έγινε διακοπή της αγωγής µε Nolvadex,
χωρίς ύφεση του εµπυρέτου. Κατόπιν της αδυναµίας να τεθεί διάγνωση, η
ασθενής υπεβλήθη σε [18F]FDG-PET/CT, η οποία ανέδειξε στοιχεία φλεγµο-
νής στη θωρακική και κοιλιακή αορτή καθώς και στις λαγόνιες και µηριαίες
αρτηρίες. Λόγω της τυπικής κατανοµής της φλεγµονής των αγγείων ετέθη η
διάγνωση της Αρτηριίτιδας Takayasu. Εδόθη αγωγή µε κορτιζόνη µε άµεση
ύφεση του εµπύρετου.
Συµπέρασµα: H [18F]FDG-PET/CT διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στη διε-
ρεύνηση του εµπυρέτου αγνώστου αιτιολογίας, όταν ο υπόλοιπος έλεγχος
δεν είναι διαγνωστικός, ανεξαρτήτως του ιστορικού.

Η ΕΚΦΡΑΣΗ ΤΗΣ PKM2 ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΠΡΟΒΛΕΨΕΙ ΤΗ
ΧΗΜΕΙΟΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΗΝ ΠΛΑΤΙΝΑ ΣΕ
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟ ΜΗ ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ
ΠΝΕΥΜΟΝΑ (ΜΜΚΠ)

X. Παπαδάκη1, M. Σφακιανάκη1, E. Λαγουδάκη2, Γ. Iωαννίδης1,
∆. Μαυρουδής1,3, Μ. Τρυπάκη1, Ε. Τσακαλάκη1, Ε. Σταθόπουλος 2,
Β. Γεωργούλιας1,3, Ι. Σουγκλάκος1,3

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Πανεπιστήµιο Κρήτης
2. Τµήµα Ιστοπαθολογίας, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
3. Τµήµα Ογκολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

Σκοπός: Τα καρκινικά κύτταρα χαρακτηρίζονται από αυξηµένη αερόβια
γλυκόλυση για την οποία υπεύθυνη είναι η ισοµορφή M2 της κινάσης του
πυροσταφυλικού (PKM2). Η PKΜ2 παίζει ρόλο κλειδί στη ρύθµιση της αε-
ρόβιας γλυκόλυσης παρέχοντας πλεονέκτηµα στην επιβίωση και την ανά-
πτυξη του όγκου. Η υπερέκφραση της PK2M έχει συνδεθεί µε αντίσταση
στην πλατίνα σε κυτταρικές σειρές και σε µοντέλα ποντικών (xenografts).
Στην παρούσα µελέτη διερευνήσαµε την προβλεπτική αξία της έκφρασης
της PKM2 σε ασθενείς µε µη-µικροκυτταρικό καρκίνο πνεύµονα (ΜΜΚΠ)
που έλαβαν πλατινούχο συνδυασµό σας πρώτη γραµµή θεραπείας.
Μέθοδοι: Τα επίπεδα έκφρασης της PKM2 αναλύθηκαν µε RT-qPCR σε
πρωτοπαθείς όγκους από 305 ασθενείς. Από αυτούς οι 148 ήταν η πειρα-
µατική οµάδα (experimental group) και οι 157 η οµάδα αξιολόγησης (va-
lidation group). Η έκφρασης της PKM2 αναλύθηκε σε 85 ασθενείς που δεν
είχαν λάβει πλατίνα στην πρώτη γραµµή (οµάδα ελέγχου-control group).
Αποτελέσµατα: Τα χαρακτηριστικά των ασθενών ήταν τα τυπικά για το
συγκεκριµένο τύπο καρκίνου: διάµεση ηλικία ήταν 61 έτη, το 86% των
ασθενών ήταν άρρενες, το 64% είχαν αδενοκαρκίνωµα και το 28% είχαν
πλακώδες, ενώ το 83% των ασθενών είχε ECOG Performance Status 0-1.
Στην πειραµατική οµάδα οι ασθενείς µε υπερέκφραση της PKM2 είχαν ση-
µαντικά χαµηλότερο διάµεσο διάστηµα ελεύθερο νόσου διάστηµα (PFS)
σε σχέση µε τους ασθενείς που υποεκφράζουν την PKM2 (4,9 vs 6,4 µήνες,
αντίστοιχα, p=0.028). Το αποτέλεσµα αυτό επιβεβαιώθηκε στην οµάδα
αξιολόγησης (3,7 vs 5,9 µήνες, για υψηλή και χαµηλή έκφραση αντίστοιχα,
p=0,006). Η διάµεση ολική επιβίωση ήταν σηµαντικά µειωµένη στους ασθε-
νείς µε υπερέκφραση της PKM2 σε σχέση µε αυτούς που την υποέκφραζαν
τόσο στη πειραµατική (10,1 vs 17,0 µήνες, p=0,01) όσο και στην οµάδα
αξιολόγησης (8,3 vs 16,8 µήνες, p=0,003). ∆εν παρατηρήθηκε καµία ση-
µαντική συσχέτιση για τους ασθενείς στην οµάδα ελέγχου τόσο για το PFS

AΑ66:

AΑ65: όσο και για την ολική επιβίωση. Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι
η υψηλή έκφραση της PKM2 είναι ανεξάρτητος παράγοντας για το PFS
τόσο για την πειραµτική (HR:1,6; p=0,02) όσο και για την οµάδα αξιολό-
γησης (HR: 2,1; p=0,013) αλλά όχι για την οµάδα ελέγχου (HR:1,1;
p=0,627). Η υπερκέφραση της PKM2 ήταν ανεξάρτητος προβλεπτικός πα-
ράγοντας για την ολική επιβίωση στη πειραµατική οµάδα (HR:1,9; p=0,02)
και στη οµάδα αξιολόγησης (HR:2,6; p=0,001) αλλά όχι στην οµάδα ελέγ-
χου (HR:0,96, p=495).
Συµπεράσµατα: Τα παραπάνω αποτελέσµατα υποδηλώνουν ότι τα επί-
πεδα έκφρασης της PKM2 µπορεί να χρησιµοποιηθούν ως προβλεπτικός
δείκτης για την ευαισθησία των ασθενών µε µεταστατικό ΜΜΚΠ στη θε-
ραπεία µε βάση την πλατίνα.

ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑΣ ΥΓΡΗΣ ΜΙΚΡΟΣΥΣΤΟΙΧΙΑΣ
ΣΦΑΙΡΙ∆ΙΩΝ ΣΕ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΗ RT-PCR ΓΙΑ ΤΟ
ΜΟΡΙΑΚΟ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΜΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ
ΚΥΤΤΑΡΩΝ (CTCs)

Κ. Παρίση, Α. Μάρκου, Α. Στρατή, Ε. Λιανίδου

Analysis of Circulating Tumor Cells lab, Εργαστήριο Αναλυτικής Χηµείας,
Τµήµα Χηµείας, Ε.Κ.Π.Α.

Εισαγωγή: Προσφάτως αναπτύχθηκε στο εργαστήριό µας µεθοδολογία
υγρής µικροσυστοιχίας σφαιριδίων συζευγµένης µε πολλαπλή RT-PCR για
τη µελέτη έκφρασης 6 γονιδίων σε CTCs ασθενών µε καρκίνο µαστού
(Markou et al, Clin Chem 2011).
Σκοπός: Η επέκταση της υπάρχουσας µεθοδολογίας µε προσθήκη περισ-
σότερων γονιδίων κλινικού ενδιαφέροντος και η αξιολόγησή της.
Υλικά και Μέθοδοι: Σχεδιάστηκαν in silico εκκινητές και ανιχνευτές για 1)
δείκτες βλαστικών κυττάρων (stem cells) καρκίνου του µαστού: ALDH1,
CD24, CD44, 2) δείκτες επιθηλιοµεσεγχυµατικής µετατροπής (EMT): SNAIL,
TWIST-1, VIM, 3) δείκτες καρκίνου του µαστού: ERBB2, mammaglobin A,
MAGEA3, PTEN, 4) επιθηλιακούς δείκτες: CK-19, 5) γονίδια συντήρησης
της κυτταρικής λειτουργίας: PBGD, HPRT1, και τέλος για το PDCD4. Ακο-
λουθήθηκε η εξής πειραµατική πορεία: αποµόνωση ολικού RNA, σύνθεση
cDNA, πολλαπλή PCR για τα 14 γονίδια, βιοτινυλίωση των PCR προϊόν-
των, υβριδισµός των βιοτινυλιωµένων προϊόντων στα µικροσφαιρίδια
xMAP®, προσθήκη στρεπταβιδίνης – φυκοερυθρίνης και µέτρηση σήµα-
τος στο Luminex® 100. Κάθε στάδιο της πειραµατικής πορείας βελτιστο-
ποιήθηκε από άποψη αναλυτικής ειδικότητας, επαναληψιµότητας και
αναπαραγωγιµότητας. Η µεθοδολογία αξιολογήθηκε στις κυτταρικές σει-
ρές COLO-205, HeLa, MCF-7, MDA-MB-231, SK-BR-3 και T-47D.
Αποτελέσµατα: Η συνολική διάρκεια της πειραµατικής πορείας ανέρχεται
σε 6,5 ώρες περίπου. Η µέθοδος χαρακτηρίζεται από υψηλή ειδικότητα για
κάθε γονίδιο παρά την αυξηµένη πιθανότητα διασταυρούµενου υβριδι-
σµού. Ο συντελεστής µεταβλητότητας της ίδιας µέτρησης (intra-assay CV,
n=3 για κάθε κυτταρική σειρά) κυµάνθηκε από 0.2% έως 15.3% ενώ για
διαφορετικές µετρήσεις (inter-assay CV, n=3 για κάθε κυτταρική σειρά) από
1.0% έως 18.9%. Η αναπτυχθείσα µεθοδολογία εφαρµόστηκε επιτυχώς
για τη µελέτη γονιδιακής έκφρασης στις κυτταρικές σειρές COLO-205, HeLa,
MCF-7, MDA-MB-231, SK-BR-3 και T-47D.
Συµπεράσµατα: Η αναπτυχθείσα µεθοδολογία θα µπορούσε να εφαρµο-
στεί για το µοριακό χαρακτηρισµό των CTCs αφού ανιχνεύεται η έκφραση
των 14 γονιδίων ταυτοχρόνως και αξιόπιστα, ούτως ώστε να εξοικονοµεί-
ται πολύτιµη ποσότητα δείγµατος µε παράλληλη µείωση κόστους και διάρ-
κειας της ανάλυσης. Η αναπτυχθείσα µεθοδολογία θα επεκταθεί περαιτέρω
µε την προσθήκη νέων γονιδίων – στόχων κλινικής σηµασίας.

3-D ΣΥΝΕΣΤΙΑΚΗ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΤΑΥΤΟΧΡΟΝΗ
ΚΑΙ ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΤΕΜΟΖΟΛΟΜΙ∆ΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ
ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ ΓΛΟΙΟΒΛΑΣΤΩΜΑ: ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ
ΟΓΚΟΥ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΩΣ ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΩΝ/ΠΡΟΒΛΕΠΤΙΚΩΝ
∆ΕΙΚΤΩΝ

Ε. Πεπόνη1, Ι. Τουρκαντώνης2, Γ. Πενθερουδάκης2, Ι. Τάσιου1,
Α. Καπιτσέλλο1, ∆. Πετράκης2, Π. Τσέκερης1, Ν. Παυλίδης2

2. Ακτινοθεραπευτική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων
2. B’ Παθολογική-Ογκολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου

Ιωαννίνων

Εισαγωγή: Ασθενείς µε πολύµορφο γλοιοβλάστωµα αντιµετωπίζονται µε
σύγχρονο χηµειοακτινοθεραπεία και επικουρική χορήγηση τεµοζολοµί-
δης. Σκοπός της αναδροµικής ανάλυσης ενός κέντρου είναι η µελέτη της
προγνωστικής/προβλεπτικής σηµασίας των χαρακτηριστικών του όγκου
και της θεραπευτικής αντιµετώπισης των αρρώστων.
Μέθοδοι: Κατά την υποβολή του παρόντος, 51 ασθενείς µε γλοιοβλά-
στωµα διαγνωσθέντος µεταξύ 2005 και 2011 αναλύθηκαν. Παράµετροι
προς καταγραφή αποτέλεσαν τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών,
χαρακτηριστικά όγκου, εκτοµή, παράµετροι ακτινοθεραπευτικής αντιµε-
τώπισης, διάρκεια χηµειοθεραπείας µε τεµοζολοµίδη, διακοπές/καθυστε-
ρήσεις δόσεων ΑΚΘ/ΧΜΘ, βαθµού ¾ τοξικότητα, χορηγηθείσα ένταση
δόσης.
Αποτελέσµατα: Η διάµεσος ηλικία ήταν 61 ετών και η διάµεσος κατάσταση
Karnofsky (KPS) 80. Συνεστιακή ΑΚΘ χορηγήθηκε µε γραµµικό επιταχυντή
6/18 MV πολλαπλών πεδίων στον όγκο σε διάµεσο δόση 60Gy (εύρος 46-
64Gy), 2.0Gy ηµερησίως µε ταυτόχρονη χορήγηση temozolomide
75mg/m2 από του στόµατος. Σε διάµεσο παρακολούθηση 18 µηνών, η διά-
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µεσος ολική επιβίωση ήταν 14.3 µήνες, µε διετή επιβίωση 35.4%. Βαθµού
¾ τοξικότητα παρατηρήθηκε στο 20% των αρρώστων, λοιµώξεις στο 15%,
καθυστερήσεις δόσεων ΑΚΘ στο 25% και µειώσεις/καθυστερήσεις δόσεων
τεµοζολοµίδης κατά την σύγχρονο ή επικουρική φάση (διάµεσος 6 κύκλοι)
στο 34%. Σε µονοπαραγοντική ανάλυση, η ηλικία, µέγιστη διάµετρος
όγκου (<5cm vs. ≥5cm), KPS, έκταση εκτοµής, λήψη αντι-επιληπτικών δι-
σκίων, συνολική διάρκεια ΑΚΘ, καθυστερήσεις/διακοπές/µειώσεις δόσεων
ΑΚΘ ή ΧΜΘ, λοιµώξεις, βαθµού ¾ τοξικότητα δεν επηρέασαν την ολική
επιβίωση κατά στατιστικά σηµαντικό τρόπο (logrank p>0.05). Το θήλυ
φύλο σχετίστηκε σηµαντικώς µε ανώτερη επιβίωση (p=0.016).
Συµπεράσµατα: Στο µικρό µέγεθος δείγµατος, η χορηγηθείσα ένταση και
πυκνότητα δόσης ΑΚΘ/ΧΜΘ και τα κλινικοπαθολογοανατοµικά χαρακτη-
ριστικά όγκου και ασθενών δεν έχουν στατιστικά σηµαντική επίδραση στην
έκβαση των αρρώστων µε γλοιοβλάστωµα. Στόχος µας ο διπλασιασµός
του µεγέθους δείγµατος και πολυπαραγοντική ανάλυση των δεδοµένων.

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΤΟΠΙΚΑ
ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΟΡΘΟΥ: Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΣΤΟ Π.Γ.Ν.
ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ

Ε. Πεπόνη1, ∆. Τσιρώνης2, Ι. Τάσιου1, Α. Καπιτσέλλο1, Β. Σκλουπιώτης1,
Γ. Τζάλλας1, Γ. Σιόντης1, Ε. Πιτούλη1, Ε. Τζιµογιάννης2, Π. Τσέκερης1

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής-Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων
2. Χειρουργική Κλινική, Γ.Ν. Ιωαννίνων «Χατζηκώστα»

Εισαγωγή: Η προεγχειρητική χηµειοακτινοθεραπεία θεωρείται θεραπεία
εκλογής σε ασθενείς πάσχοντες από τοπικά προχωρηµένο καρκίνο ορθού.
Σκοπός αυτής της αναδροµικής µελέτης είναι η παρουσίαση της εµπειρίας
µας, όσον αφορά τον τοπικό έλεγχο, τη συνολική επιβίωση, τη διατήρηση
του σφιγκτήρα και την τοξικότητα από την εφαρµογή της.
Υλικό και Μέθοδος: Κατά το διάστηµα 2000-2010, 40 ασθενείς, µε διά-
µεση ηλικία τα 64 έτη και ιστολογικά αποδεδειγµένο καρκίνο ορθού στα-
δίου cT3-4N0-2M0 υπεβλήθησαν σε προεγχειρητική χηµειοακτινοθεραπεία
στο ΠΓΝΙ. Η ακτινοθεραπεία πραγµατοποιήθηκε µε γραµµικό επιταχυντή
µε δύο ζεύγη αντίθετων παράλληλων πεδίων στην περιοχή της νόσου και
των επιχώριων λεµφαδένων. Η διάµεση συνολική δόση ακτινοβόλησης
υπολογίσθηκε σε 45.0 Gy, µε ηµερήσια δόση 1.8-2.0 Gy. Όλοι οι ασθενείς
έλαβαν ταυτόχρονα χηµειοθεραπεία µε 5FU. Οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε
χειρουργική εξαίρεση 6-8 εβδοµάδες µετά το πέρας της χηµειοακτινοθε-
ραπείας. 21 ασθενείς υπεβλήθησαν σε χαµηλή πρόσθια εκτοµή ενώ 19
ασθενείς σε κοιλιοπερινεϊκή εκτοµη.
Αποτελέσµατα: Ο διάµεσος χρόνος παρακολούθησης ήταν 58 µήνες. Πα-
θολογοανατοµικά πλήρης υποστροφή της νόσου παρατηρήθηκε σε 6
ασθενείς (15%). ∆ιατήρηση του σφιγκτήρα επιτεύχθηκε σε 13 από τους 27
ασθενείς µε νόσο στο κατώτερο τριτηµόριο του ορθού. Το ποσοστό τοπι-
κού ελέγχου της νόσου, το ελεύθερο µεταστάσεων διάστηµα, το ελεύθερο
νόσου µεσοδιάστηµα και η συνολική επιβίωση στα 4 έτη, ήταν: 89.7%,
86.9%, 79.5% και 81.2%, αντίστοιχα. Στην πλειονότητα των ασθενών πα-
ρατηρήθηκε ακτινική βλεννογονίτιδα (grade 1-2). Απώτερη τοξικότητα
(grade 3-4) αναφέρθηκε σε 3 ασθενείς (αιµορραγία ορθού, συρίγγιο). Στην
µονοπαραγοντική ανάλυση, το µέγεθος της νόσου προεγχειρητικά (<3cm)
συσχετίσθηκε στατιστικά σηµαντικά µε την ανταπόκριση στη θεραπεία (p=
0.027). Στατιστικά σηµαντική διαφορά παρατηρήθηκε όσον αφορά το ελεύ-
θερο νόσου µεσοδιάστηµα (p=0.024) και τη συνολική επιβίωση (p=0.028)
σε ασθενείς που παρουσίασαν ανταπόκριση στην προεγχειρητική χηµει-
οακτινοθεραπεία.
Συµπεράσµαστα: Η εφαρµογή προεγχειρητικής χηµειοακτινοθεραπείας σε
ασθενείς µε τοπικά προχωρηµένο καρκίνωµα ορθού επιτυγχάνει ικανο-
ποιητικά αποτελέσµατα, όσον αφορά τον τοπικό έλεγχο, τη συνολική επι-
βίωση, και τη δυνατότητα διατήρησης του σφιγκτήρα, µε αποδεκτή
τοξικότητα.

Η ΚΟΠΩΣΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ
ΩΣ ΚΡΙΤΗΡΙΟ ΓΙΑ ΚΑΡ∆ΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ

Ε. Πολυχρονοπούλου1, Ν. Γιάκης2, Γ. Τσιριγκούλη1, Ε. Κυρίτση3,
Χ. Βλαχόπουλος2, ∆. Σταµάτης1

1. Ε.Α.Ν.Π. «Μεταξά»
2. Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
3. ΑΤΕΙ Αθηνών

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία(ΧΜΘ) αξιολογούν την
κόπωση, ως απώλεια ενέργειας, η οποία µπορεί να φτάσει έως και την
πλήρη εξάντληση, µε αποτέλεσµα αλλαγές στη θεραπευτική αγωγή.
Σκοπός: Είναι η κόπωση των γυναικών µε καρκίνου µαστού κριτήριο για
ζήτηση καρδιολογικής βοήθειας;
Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήσαµε 100 γυναίκες µε καρκίνο µαστού που
προσέρχονταν για ΧΜΘ, µετά τον τρίτο θεραπευτικό κύκλο. ∆όθηκαν τα
ερωτηµατολόγια µέτρησης της κόπωσης Fatigue Symptom Inventory (FSI)
και το Multidimensional Fatigue Symptom Inventory - Short Form (MFSI-
SF). Από τον ιατρικό φάκελο καταγραφόταν το πρόσφατο κλάσµα εξωθή-
σεως(EF) και ο διαστολικός λόγος Ε/Α.
Αποτελέσµατα: Το 70% των γυναικών ήταν 51-70 ετών και το 48% έκανε
χρόνια ΧΜΘ. Το 43% έπασχαν από υπέρταση, το 33% είχε λίγο αίσθηµα
παλµών και το 27,3% λαχάνιαζε λίγο στις απλές δραστηριότητές του. Η
µέση τιµή των θεραπευτικών σχηµάτων ήταν 2,6±1,5 και η µέση τιµή των
κύκλων ΧΜΘ ήταν 6,5±4,4. Η µέση τιµή του FSI score ήταν 17,1 µονάδες
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(±15,6) µε διάµεσο (Ενδ. εύρος)= 13 (3-27) και η µέση τιµή του MFSI-SF
total score ήταν 40,4±22,8 µε διάµεσο (Ενδ. εύρος)= 40,5 (21-53,5). Η
µέση τιµή αιµοσφαιρίνης ήταν 11,7±1,2. Η µέση τιµή του EF ήταν 63,9%
(±4,5%) και η µέση τιµή του λόγου E/A ήταν 1±0,3 µε διάµεσο (Ενδ.
εύρος)= 0,9 (0,8-1,1), που κατατάσσει τις συµµετέχουσες στο βαθµό 2 της
διαστολικής δυσλειτουργίας. Επίσης όσο λιγότερη ήταν η κόπωση που
ένιωθαν οι συµµετέχουσες την ηµέρα µε τη µεγαλύτερη (p=0,009) και τη
µικρότερη (p=0,013) κόπωση τόσο µεγαλύτερη ήταν η τιµή του λόγου E/A
δηλαδή όσο λιγότερη ήταν η κόπωση, οι γυναίκες διατηρούσαν µια ψευ-
δώς φυσιολογική διαστολική λειτουργία.
Υψηλότερες τιµές στις κλίµακες υποδηλώνουν µεγαλύτερη κόπωση µε
εξαίρεση τη διάσταση «ζωτικότητα» όπου υψηλότερες τιµές υποδηλώνουν
λιγότερη κόπωση. Η ανάλυση γραµµικής παλινδρόµησης χρησιµοποι-
ήθηκε για την εύρεση ανεξάρτητων παραγόντων που σχετίζονται µε τις κλί-
µακες. Κατά την ανάλυση των αποτελεσµάτων µε εξαρτηµένη µεταβλητή
το FSI score βρέθηκε ότι όσο αυξάνονται οι τιµές του EF τόσο λιγότερη είναι
η κόπωση των γυναικών. Επίσης οι γυναίκες που διατήρησαν το βάρος
τους είχαν λιγότερη κόπωση. Περισσότερη κόπωση είχαν οι γυναίκες µε
σακχαρώδη διαβήτη. Από τη γενική και σωµατική διάσταση και το total
score του ερωτηµατολογίου MFSI-SF, η ύπαρξη θυρεοειδούς, η ηλικία >60
ετών, ο αριθµός των θεραπευτικών σχηµάτων, η αναιµία και οι αρρυθµίες
αυξάνουν την κόπωση. Στη διάσταση ζωτικότητα οι γυναίκες που λάµβα-
ναν αντιυπερτασικά είχαν περισσότερη ζωτικότητα. Σε όλες τις διαστάσεις
του MFSI-SF καθώς και στο FSI οι γυναίκες µε µέτρια έως πάρα πολύ
εξάντληση ήταν σε χειρότερη κατάσταση σε σύγκριση µε αυτές που είχαν
λίγη έως καθόλου εξάντληση.
Συµπεράσµατα: Από τη στατιστική ανάλυση προκύπτει ότι οι συµµετέ-
χουσες έχουν επηρεασµένη διαστολική καρδιακή λειτουργία µε διατήρηση
της συστολικής λειτουργίας.
Η ηλικία >60 ετών, ο αριθµός των θεραπευτικών σχηµάτων, η αναιµία, οι
αρρυθµίες, ο θυρεοειδής, ο σακχαρώδης διαβήτης, αυξάνουν την κόπωση
και είναι προγνωστικοί παράγοντες καρδιοτοξικότητας.
Ασθενείς που αισθάνονται κόπωση και είναι υψηλού κινδύνου για καρ-
διαγγειακά συµβάντα, είναι αναγκαία η συνεργασία µεταξύ ογκολόγου και
καρδιολόγου.

Η 8-Υ∆ΡΟΞΥ-2’-∆ΕΟΞΥΓΟΥΑΝΟΣΙΝΗ ΩΣ ∆ΕΙΚΤΗΣ
ΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΣΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Ξ. Προβατοπούλου1, Ε. Καλογερά1, Α. Μηλιάδου2, Γ. Κουκουράκης2,
Α. Σωτηροπούλου2, Γ. Ζωγράφος3, Α. Γούναρη1

1. Ερευνητικό Κέντρο, Ελληνικό Αντικαρκινικό Ινστιτούτο
2. Β’ Ακτινοθεραπευτικό Τµήµα, Α.Ο.Ν.Α. «Άγιος Σάββας»
3. Α’ Προπαιδευτική Χειρουργική Κλινική, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»,

Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.

Εισαγωγή: Το οξειδωτικό στρες συµβάλλει σηµαντικά στην ανάπτυξη και
προαγωγή των κακοηθών νεοπλασιών, κυρίως µέσω της δράσης ελευθέ-
ρων ριζών. Ο ρόλος των ελευθέρων ριζών εστιάζεται στην επαγωγή οξει-
δωτικών βλαβών στο κυτταρικό DNA, οι οποίες συχνά συνιστούν
προκαρκινικές αλλοιώσεις, δυνητικά ικανές να εξελιχθούν σε κακοήθεις
εξαλλαγές. Πρόσφατα, ο ποσοτικός προσδιορισµός των οξειδωτικών βλα-
βών του DNA κατέστη εφικτός µέσω της εκτίµησης των επιπέδων έκφρα-
σης του ειδικού δείκτη 8-υδροξυ-2’-δεοξυγουανοσίνη (8-OHdG). Σκοπός
της παρούσας µελέτης είναι η ανίχνευση της παρουσίας οξειδωτικής βλά-
βης του DNA κατά την εφαρµογή επικουρικής ακτινοθεραπείας για τον
καρκίνο του µαστού.
Υλικά και Μέθοδοι: Στη µελέτη συµµετείχαν 86 ασθενείς µε καρκίνο του
µαστού υπό επικουρική ακτινοθεραπεία και 60 υγιείς γυναίκες, ηλικίας
54,10±11,60 και 52,95±10,66 ετών, αντίστοιχα. ∆είγµατα περιφερικού αί-
µατος συλλέχθηκαν πριν από την έναρξη της ακτινοθεραπείας και µετά την
ολοκλήρωσή της. Ο ποσοτικός προσδιορισµός των επιπέδων της 8-OHdG
πραγµατοποιήθηκε σε διπλά δείγµατα ορού µε ενζυµική ανοσοπροσρο-
φητική µέθοδο.
Αποτελέσµατα: Κατά τη στατιστική ανάλυση, σηµαντικά υψηλότερα επί-
πεδα έκφρασης της 8-OHdG καταγράφηκαν στις ασθενείς µε καρκίνο µα-
στού σε σχέση µε τις υγιείς γυναίκες (p<0,0001). Στις ασθενείς, η έκφραση
της 8-OHdG δεν παρουσίασε σηµαντικές τροποποιήσεις µετά την ολοκλή-
ρωση της εφαρµογής του ακτινοθεραπευτικού σχήµατος σε σχέση µε τα
επίπεδα αυτής προ της έναρξης.
Συµπεράσµατα: Η εφαρµογή της ακτινοθεραπείας, ως επικουρική αντι-
καρκινική θεραπεία, αποβλέπει στην επαγωγή αποπτωτικών διαδικασιών
στα καρκινικά κύτταρα. Η πρωταρχική θεραπευτική δράση της συντελείται
έµµεσα δια του ιοντισµού των µορίων ύδατος στο κυτταρόπλασµα και την
παραγωγή ελευθέρων ριζών, οι οποίες επιδρούν στο πυρηνικό DNA προ-
καλώντας οξειδωτικές βλάβες. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της µελέτης,
η επικουρική ακτινοβολία για τον καρκίνο του µαστού δεν φαίνεται να
συσσωρεύει επιπλέον οξειδωτική βλάβη στο DNA. Τα ευρήµατα υψηλό-
τερων επιπέδων 8-OHdG στις ασθενείς σε σχέση µε τις υγιείς συνάδουν µε
προηγούµενες µελέτες και ενισχύουν τη συσχέτιση της οξειδωτικής βλάβης
του DNA µε την εµφάνιση καρκίνου του µαστού.
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ΕΝΤΟΠΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΕΛΕΓΧΟΣ ΙΣΟΚΕΝΤΡΟΥ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΣΤΟΝ ΑΞΟΝΙΚΟ ΕΞΟΜΟΙΩΤΗ

Α. Σαρχόσογλου1, Σ. Τζωρακάκης1, Β. Κουρίδου2, Γ. Σουλιµιώτη1,
Ι. Βαµβακίδου1, Χ. Αλεξόπουλος1, Ρ. Καραβελάκη1, Ε. Αθανασίου1

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»
2. Τµήµα Ιατρικής Φυσικής, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Σκοπός: Σκοπός της εργασίας αυτής είναι η µελέτη της µεθόδου εντοπισµού
των συντεταγµένων του ισοκέντρου, που προκύπτουν από το σχεδιασµό του
πλάνου θεραπείας στον ασθενή, µέσω στον αξονικό εξοµοιωτή.
Μέθοδος και Υλικό: Πραγµατοποιήθηκε εξοµοίωση σε αξονικό τοµο-
γράφο (Philips CT-Sim Big Bore) σε 50 ασθενείς. Χρησιµοποιήθηκαν συ-
στήµατα ακινητοποίησης ανάλογα µε την περιοχή θεραπείας. Τα δεδοµένα
εστάλησαν στο σύστηµα σχεδιασµού θεραπείας όπου σχεδιάστηκε το
πλάνο θεραπείας. Σε 2ο χρόνο οι ασθενείς τοποθετήθηκαν στον αξονικό
εξοµοιωτή όπου εντοπίστηκαν µε laser στο σώµα τους οι συντεταγµένες
του ισοκέντρου όπως αυτές ορίστηκαν στο πλάνο θεραπείας. Ο έλεγχος
της προβολής του ισοκέντρου στους άξονες y, x, z έγινε µε µια εγκάρσια
(axial) τοµή στο επίπεδο του ισοκέντρου θεραπείας και µε µετρήσεις των
αποστάσεων (SSD) στα σηµεία προβολής των laser τοποθετώντας ακτινο-
σκιερούς δείκτες στο σώµα των ασθενών. Η επιβεβαίωση της ορθής µετα-
φοράς των σηµείων στο δέρµα των ασθενών πραγµατοποιήθηκε µε τη
λήψη ηλεκτρονικών εικόνων των πεδίων θεραπείας στο γραµµικό επιτα-
χυντή πριν την ακτινοβολία.
Αποτελέσµατα: Από τους 50 ασθενείς που µελετήθηκαν στους 11 βρέθη-
καν αποκλίσεις από τα αποδεκτά όρια, είτε στις αποστάσεις (SSD) είτε στις
axial τοµές, σε σχέση µε το πλάνο θεραπείας. Οι ασθενείς επανατοποθε-
τήθηκαν και η τελική θέση του ισοκέντρου ελέγχθηκε µε µια επαναληπτική
axial τοµή και µε µετρήσεις των αποστάσεων (SSD) τόσο των κάθετων όσο
και των λοξών πεδίων.
Συµπέρασµα: Αν και το ποσοστό των ασθενών µε απόκλιση του ισοκέντρου
είναι µικρό, η µέθοδος αυτή είναι αποτελεσµατική και απαραίτητη καθώς ανα-
γνωρίστηκαν και διορθώθηκαν σφάλµατα πριν την έναρξη της θεραπείας.

ΑΝΟΣΟΪΣΤΟΧΗΜΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΚΑΙ ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΗ ΑΞΙΑ
ΤΗΣ SMAD4 ΣΕ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΑ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

Α. Ζήζη-Σερµπετζόγλου1, Π. Λαµπρόπουλος2, Ε. Μούστου1, Κ. Κούλια1,
Α. Τσαβαρή1, Ε. Αρκουµάνη1, Σ. Ρίζος2

1. Παθολογοανατοµικό Τµήµα, Γ.Ν. «Τζάνειο»
2. Α’ Χειρουργική Κλινική, Γ.Ν. «Τζάνειο»

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του παχέος εντέρου αποτελεί δεύτερη σε συχνότητα
αιτία θνησιµότητας από κακοήθεις όγκους στο δυτικό κόσµο. Η εξέλιξη της
µοριακής βιολογίας αποκάλυψε την ύπαρξη διαφορετικών µηχανισµών
καρκινογένεσης στο παχύ έντερο. Στον καρκίνο του παχέος εντέρου πα-
ρατηρούνται µεταλλάξεις κυρίως της Smad4 πρωτεΐνης.
Σκοπός: Η ανοσοϊστοχηµική µελέτη και η προγνωστική αξία της Smad4
πρωτεΐνης στα Καρκινώµατα του Παχέος Εντέρου (ΚΠΕ).
Η έκφραση της Smad4 πρωτεΐνης µελετήθηκε µε την ανοσοενζυµική µέ-
θοδο υπεροξειδάσης σε τοµές παραφίνης (πάχους 4µm) που ελήφθησαν
από 195 ΚΠΕ. Η ανοσοχρώση για την Smad4 ήταν πυρηνική και πραγµα-
τοποιήθηκε η ακόλουθη αξιολόγηση:
Score 0: Αρνητική ή ποσοστό θετικών χρωσθέντων πυρήνων < 10% των
νεοπλασµατικών κυττάρων
Score 1: Ποσοστό θετικών χρωσθέντων πυρήνων < 50% των νεοπλασµα-
τικών κυττάρων ανεξαρτήτως έντασης χρώσης
Score 2: Ποσοστό θετικών χρωσθέντων πυρήνων > 50% των νεοπλασµα-
τικών κυττάρων
Αποτελέσµατα: Θετική χρώση για Smad4 παρουσίασαν τα 120 ΚΠΕ
(61,4%), ενώ 75 ΚΠΕ (38,46) είχαν αρνητική χρώση. Η θετική έκφραση
δεν παρατηρήθηκε να συνδέεται µε την ηλικία, το φύλλο και την εντόπιση
αλλά έδειξε σηµαντική συσχέτιση µε το Στάδιο κατά ΤΝΜ (p=0,0299) και
την παρουσία λεµφαδενικών µεταστάσεων (p=0,0441).
Η συνολική επιβίωση των ασθενών µε θετική και αρνητική έκφραση για
Smad4 ήταν 76,70% και 45,20% αντίστοιχα. Η καµπύλη επιβίωσης και η
συνολική επιβίωση έδειξε συσχέτιση της µειωµένης έκφρασης για Smad4
µε δυσµενέστερη πρόγνωση (p<0,0001).
Συµπεράσµατα: Το ανοσοϊστοχηµικό προφίλ της Smad4 πρωτεΐνης µπο-
ρεί να είναι ένας χρήσιµος προγνωστικός δείκτης προσδιορίζοντας µία
οµάδα ασθενών µε αυξηµένο κίνδυνο υποτροπής.

ΣΠΑΝΙΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟΥ ΜΕΛΑΝΩΜΑΤΟΣ
ΣΤΟ ΗΠΑΡ ΜΕ ΑΓΝΩΣΤΗ ΠΡΩΤΟΠΑΘΗ ΕΣΤΙΑ

Α. Ζήζη-Σερµπετζόγλου1, Β. Κοντοστόλης2, Ε. Μούστου1, Α. Τσαβαρή1,
Ε. Αρκουµάνη1, Κ. Κούλια1

1. Παθολογοανατοµικό Τµήµα, Γ.Ν. «Τζάνειο»
2. Β’ Χειρουργική Κλινική, Γ.Ν. «Τζάνειο»

Εισαγωγή: Το µεταστατικό µελάνωµα µε άγνωστη πρωτοπαθή εστία δεν
είναι συχνό, το δε ποσοστό του κυµαίνεται µεταξύ 2-4,7% των µελανω-
µάτων. Περιπτώσεις µελανώµατος αγνώστου πρωτοπαθούς εστίας έχουν
περιγραφεί κυρίως στους λεµφαδένες και σε άλλα όργανα όπως το λεπτό

AΑ74:
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AΑ72: έντερο, ενώ το ποσοστό εµφάνισης συχνότητας στο ήπαρ είναι περίπου
3,5%.
Σκοπός: Γυναίκα ηλικίας 62 ετών προσήλθε στο Νοσοκοµείο µας για κοι-
λιακό πόνο και απώλεια βάρους τους τελευταίους 2 µήνες.
Υπεβλήθη σε απεικονιστικό έλεγχο άνω- κάτω κοιλίας που ανέδειξε αυ-
ξηµένες διαστάσεις ήπατος και όγκο ο οποίος καταλάµβανε το δεξιό λοβό
και διηθούσε τις πύλες του αριστερού. Υπεβλήθη σε ερευνητική λαπαρο-
τοµία από όπου ελήφθησαν βιοψίες ήπατος.
Αποτελέσµατα: Η ιστολογική εξέταση έδειξε εικόνα κακοήθους νεοπλά-
σµατος αποτελούµενο από ατρακτόµορφα ή ωοειδή κύτταρα µε παρουσία
λεπτοκοκκιώδους χρωστικής στο κυτταρόπλασµά τους. Ο ανοσοϊστοχηµι-
κός έλεγχος έδειξε θετικότητα των νεοπλασµατικών κυττάρων στο HMB45,
Melan A και στην S100p. Βάσει των µορφολογικών και ανοσοϊστοχηµικών
ευρηµάτων τέθηκε η διάγνωση µεταστατικού κακοήθους µελανώµατος του
ήπατος. Κατά την κλινική εξέταση δεν βρέθηκε αλλοίωση του δέρµατος
που να συνηγορεί υπέρ κακοήθους µελανώµατος. Ακολούθησε αξονική
τοµογραφία θώρακος και σπινθηρογράφηµα οστών όπου δεν ανέδειξαν
δευτεροπαθείς εντοπίσεις.
Η ασθενής απεβίωσε 17 µήνες µετά την αρχική διάγνωση έχοντας επιπλέον
παρουσιάσει και άλλη µεταστατική αλλοίωση στην ωοθήκη, επιβεβαι-
ωµένη ιστολογικά και ανοσοϊστοχηµικά.
Συµπεράσµατα: Το µεταστατικό µελάνωµα αγνώστου πρωτοπαθούς εστίας
εντάσσεται στα νεοπλάσµατα µε άγνωστη πρωτοπαθή, τέταρτη πιο συχνή
αιτία θανάτου σε άνδρες και γυναίκες. Οι ασθενείς µε µετάσταση µελανώ-
µατος πρέπει να εξετάζονται λεπτοµερώς όχι µόνο για υποστραφείσα δερ-
µατική αλλοίωση αλλά και για τυχόν παρουσία µελανώµατος σε άλλα
όργανα.

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ ΣΤΑ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΑ
ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

Α. Ζήζη-Σερµπετζόγλου, Ε. Μούστου, Α. Τσαβαρή, Κ. Κούλια,
Ε. Αρκουµάνη, ∆. Μυωτέρη

Παθολογοανατοµικό Τµήµα, Γ.Ν. «Τζάνειο»

Εισαγωγή: Η αγγειογένεση αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για την ανά-
πτυξη και µετάσταση ενός όγκου. Οι παράγοντες VEGFRs συµµετέχουν
στην αγγειογένεση και πρόσφατες µελέτες αναφέρουν ότι οι αγγειογενετι-
κοί παράγοντες σχετίζονται µε την µετάσταση και την επιβίωση ασθενών µε
Καρκινώµατα Παχέος Εντέρου (ΚΠΕ).
Σκοπός: Η ανοσοϊστοχηµική έκφραση των υποδοχέων VEGFR1, VEGFR2
και VEGFR3 στα καρκινώµατα του παχέος εντέρου. Η έκφραση των
VEGFR1, VEGFR2 και VEGFR3 µελετήθηκε µε την ανοσοενζυµική µέθοδο
υπεροξειδάσης σε τοµές παραφίνης πάχους 4 που ελήφθησαν από 195
ΚΠΕ. Κατεγράφη το ποσοστό και η ένταση της κυτταροπλασµατικής έκ-
φρασης των παραγόντων VEGFRs στα νεοπλασµατικά κύτταρα.
Αποτελέσµατα: Η έκφραση των VEGFR1, VEGFR2 και VEGFR3 παρατηρήθηκε
σε 97 ΚΠΕ (49,74%), 119 ΚΠΕ (61,03%), 173 ΚΠΕ (88,71%) αντίστοιχα. Η έκ-
φραση των παραγόντων θεωρήθηκε υψηλή όταν η ανοσοχρώση ήταν περισ-
σότερο από 50% των νεοπλασµατικών κυττάρων. Η στατιστική ανάλυση
ανέδειξε ότι
α) η χαµηλή έκφραση του VEGFR1συσχετίσθηκε σηµαντικά µε λεµφογενείς
(p=0,02) και αιµατογενείς µεταστάσεις (p=0,005)
β) η χαµηλή έκφραση του VEGFR2 σχετίσθηκε µε αποµακρυσµένες µετα-
στάσεις (p=0,02).
γ) Ο VEGFR3 εκφράσθηκε στα περισσότερα καρκινώµατα και φαίνεται να
µη σχετίζεται µε µεταστάσεις.
Συµπεράσµατα: Η έκφραση των σχετιζόµενων µε την αγγειογένεση δει-
κτών VEGFR1 και VEGFR2 συνδέεται µε προγνωστικούς παράγοντες (Στά-
διο νόσου κατά ΤΝΜ και µεταστάσεις) και θα µπορούσε ως εκ τούτου να
προσδιορισθεί στο µέλλον µία υποοµάδα ασθενών οι οποίοι θα λαµβά-
νουν στοχευµένες αντι-αγγειογενετικές θεραπείες.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ 18F-CHOLINE-PET/CT ΣΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ
ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ

E. Σκούρα1, X. Γιαννοπούλου1, M. Σκυλακάκη2, Γ. Μπαρτσέας1,
∆. Κυπριανού1, Ι. ∆ατσέρης1

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
2. Ακτινολογικό Τµήµα, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Εισαγωγή - Σκοπός: Η χολίνη είναι ένα µόριο-υπόστρωµα για τη σύν-
θεση των φωσφολιπιδίων της κυτταρικής µεµβράνης και κατά συνέπεια
είναι άριστος δείκτης του µεταβολισµού των µεµβρανών. Η χολίνη, επι-
σηµασµένη µε 18F, (18F-choline), είναι ιχνηθέτης της PET/CT που χρησιµο-
ποιείται µε επιτυχία τα τελευταία χρόνια για την ανίχνευση υποτροπής στον
καρκίνο του προστάτη (ΚΠ). Σκοπός της µελέτης είναι η αξιολόγηση της
18F-choline PET/CT για την ανίχνευση υποτροπής του ΚΠ σε ασθενείς µε
αυξηµένο PSA και/ή αµφίβολα ευρήµατα στο συµβατικό απεικονιστικό
έλεγχο (CT, MRI ή σπινθηρογράφηµα οστών).
Μέθοδος: Από Νοέµβριο 2011 έως Οκτώβριο 2012, πραγµατοποιήθηκαν
23 εξετάσεις 18F-choline PET/CT σε ασθενείς, µέσης ηλικίας 62.7±5.7 ετών,
µε ιστορικό ΚΠ. Οι ασθενείς προσήλθαν µε την ένδειξη της πιθανής υπο-
τροπής λόγω αύξησης της τιµής του PSA. Οι 20 είχαν υποβληθεί σε ολική
προστατεκτοµή, 3 είχαν λάβει ΧΜΘ, 6 ΑΚΘ/βραχυθεραπεία, 6 ορµονοθε-
ραπεία και 2 διφωσφονικά. Το PSA κυµαινόταν από 0.03 έως >1000ng/ml
και όλοι είχαν αρνητικά ή αµφίβολα ευρήµατα στις υπόλοιπες απεικονι-
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στικές µεθόδους.
Αποτελέσµατα: Από τις 23 εξετάσεις, 11 ήταν θετικές (47.8%) και 12 αρ-
νητικές (52.2%). Στις θετικές εξετάσεις τα ευρήµατα εντοπίστηκαν σε λεµ-
φαδένες: λαγόνιους (σε 7 ασθενείς), βουβωνικούς (2), µεσοθωρακίου (2),
τραχηλικούς (1), σε οστά (5), εστιακά στον προστάτη (2), σε περιτοναϊκές
εµφυτεύσεις (2), στον πνεύµονα (1), σε πάχυνση του υπεζωκότα (1), στο
επινεφρίδιο (1) και στον εγκέφαλο (1). Η µέση τιµή του PSA στους ασθε-
νείς µε θετική ΡΕΤ/CT ήταν 191ng/ml (0,03 έως >1000ng/ml) ενώ µε αρ-
νητική 2.39ng/ml (0.05 έως 7,5 ng/ml)
Συµπέρασµα: Αν και ο αριθµός των εξετάσεων 18F-choline PET/CT είναι
µέχρι στιγµής µικρός, τα αποτελέσµατα είναι ενθαρρυντικά. Φαίνεται πως
η µέθοδος συµβάλλει σηµαντικά στην ανίχνευση υποτροπής, σε ασθενείς
µε ΚΠ µε αυξηµένο PSΑ και αρνητικά ή ασαφή ευρήµατα στις υπόλοιπες
απεικονιστικές µεθόδους.

ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΑ
ΠΑΡΑΓΑΓΓΛΙΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΥΝΥΠΑΡΧΟΝ Α∆ΕΝΩΜΑ ΥΠΟΦΥΣΗΣ
ΩΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΗ ΜΙΑΣ ΝΕΑΣ ΜΕΤΑΛΛΑΞΗΣ ΣΤΗΝ ΥΠΟΜΟΝΑ∆Α D
ΤΗΣ ΑΦΥ∆ΡΟΓΟΝΑΣΗΣ ΤΟΥ ΣΟΥΚΙΝΙΚΟΥ ΟΞΕΩΣ (SDHD)

Ε. Σκούρα1, Ι. ∆ατσέρης1, Π. Ξεκούκη2, Ε. Βλόντζου1, ∆. Κυπριανού1,
Κ. Στρατάκης2

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «O Ευαγγελισµός»
2. Τµήµα Ενδοκρινολογίας και Γενετικής, National Institute of Child Health

and Human Development, National Institutes of Health, Bethesda, USA

Εισαγωγή - Σκοπός: Τα παραγαγγλιώµατα είναι σπάνιοι όγκοι προερχό-
µενοι από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. Μεταλλάξεις στις υποµονάδες B,
C, D και προσφάτως στην A, της αφυδρογονάσης του σουκινικού οξέως
(SDH) έχουν συσχετισθεί µε την ανάπτυξη παραγαγγλιωµάτων. Παρου-
σιάζουµε την περίπτωση ενός άνδρα 37 ετών, µε πολλαπλά παραγαγ-
γλιώµατα κι ένα αδένωµα της υπόφυσης που παράγει αυξητική ορµόνη, µε
µια νέα SDHD µετάλλαξη, η οποία αναδείχθηκε στην γενετική ανάλυση.
Παρουσιάζουµε τις οµοιότητες και τις διαφορές των ευρηµάτων στην απει-
κόνιση του ασθενούς µε µεθόδους της συµβατικής πυρηνικής ιατρικής
(123Iodine-metaiodobenzylguanidine,123I-MIBG, και 111I-pentetreotide, Oc-
treoscan) και µε PET/CT µε χρήση 18F-fluorodeoxyglucose , [18F]FDG.
Μέθοδος: Ο ασθενής απεικονίστηκε µε 123I-MIBG, Octreoscan και [18F]FDG
-PET/CT στη διάρκεια ενός µηνός.
Αποτελέσµατα: Οι απεικονιστικές µέθοδοι έδειξαν πολλαπλά παραγαγ-
γλιώµατα: σε αµφοτερόπλευρα τα καρωτιδικά σωµάτια, στο επικάρδιο,
παρασπονδυλικά στο επίπεδο των Θ6/Θ7 σπονδύλων και δύο παραορ-
τικά παραγαγγλιώµατα στην κοιλιακή χώρα, φαιοχρωµοκυτώµατα και στα
δύο επινεφρίδια κι ένα αδένωµα στην υπόφυση. Από τις απεικονιστικές
µεθόδους η [18F]FDG-PET/CT αποτέλεσε την καλύτερη µέθοδο καθώς ανί-
χνευσε όλες τις παθολογικές εστίες, ενώ η 123I-MIBG και το Octreoscan δεν
ανίχνευσαν όλες τις εστίες. Κάποιες από αυτές ανιχνεύθηκαν µόνο από τις
123I-MIBG και [18F]FDG-PET/CT (τα δύο φαιοχρωµοκυτώµατα) κι άλλες ανι-
χνεύθηκαν µόνο από τo Octreoscan και την [18F]FDG-PET/CT (αδένωµα
υπόφυσης και παραγαγγλιώµατα καρωτιδικών σωµατίων). Ο ασθενής υπε-
βλήθη σε αµφοτερόπλευρη επινεφριδεκτοµή και τα φαιοχρωµοκυτώµατα
επιβεβαιώθηκαν ιστολογικά. ∆έκα µήνες αργότερα το αδένωµα της υπό-
φυσης αφαιρέθηκε µερικώς. Η γενετική ανάλυση ανέδειξε µια νέα SDHD
µετάλλαξη, η οποία εκδηλώνεται µε πολλαπλά παραγαγγλιώµατα και αδέ-
νωµα της υπόφυσης, συγκεκριµένα σωµατοτροπίνωµα.
Συµπέρασµα: Στη συγκεκριµένη περίπτωση του ασθενούς µε µια νέα
SDHD µετάλλαξη µε πολλαπλά παραγαγγλιώµατα και αδένωµα της υπό-
φυσης, η [18F]FDG-PET/CT ήταν ανώτερη από τις άλλες απεικονιστικές µε-
θόδους (123I-MIBG, Octreoscan).

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΣΠΑΝΙΑΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ ΕΝΗΛΙΚΑ ΑΣΘΕΝΗ
ΜΕ ΝΕΥΡΟΒΛΑΣΤΩΜΑ: ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΕ ΕΞΕΤΑΣΗ
123I-MIBG, ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ ΟΣΤΩΝ ΚΑΙ [18F]FDG-PET/CT

Ε. Σκούρα1, Γ. Οικονοµόπουλος2, Σ. Βασιλείου1, Γ. Κουµάκης2,
Ε. Χουσιανάκου1, Α. Παπαχαραλαµπους3, Ι. ∆ατσέρης1

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
2. 2ο Ογκολογικό Τµήµα, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
3. Ογκολογική Κλινική, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Εισαγωγή - Σκοπός: Το νευροβλάστωµα είναι ο πιο συχνός εξωκρανια-
κός συµπαγής όγκος της παιδικής ηλικίας ενώ στους ενήλικες η συχνότητά
του είναι µόνο 0.12 περιπτώσεις/εκατοµµύριο πληθυσµού ανά έτος. Πα-
ρουσιάζουµε την περίπτωση ενός άνδρα 33ετών µε υποτροπή νευροβλα-
στώµατος, 2 έτη µετά την χειρουργική εξαίρεση του πρωτοπαθούς όγκου
στο δεξιό επινεφρίδιο. Αναφέρονται τα ευρήµατα στην απεικόνιση µε 123Io-
dine-metaiodobenzylguanidine (123I-MIBG), σπινθηρογράφηµα οστών µε
99mTc-MDP και µε PET/CT µε χρήση 18F-fluorodeoxyglucose, [18F]FDG-
PET/CT.
Μέθοδος: Ο ασθενής υπεβλήθη σε απεικόνιση µε 123I-MIBG, σπινθηρο-
γράφηµα οστών µε 99mTc-MDP και [18F]FDG-PET/CT εντός 20 ηµερών.
Αποτελέσµατα: Η πρώτη εξέταση που πραγµατοποιήθηκε ήταν το 123I-MIBG,
όπου ανιχνεύθηκε παθολογική πρόσληψη στην ανατοµική περιοχή του δε-
ξιού επινεφριδίου, σε έναν µέσο κι έναν κατώτερο θωρακικό σπόνδυλο και
σε µία εκ των κατωτέρων πλευρών αριστερά. Στη συνέχεια ακολούθησε
σπινθηρογράφηµα οστών, το οποίο ανέδειξε παθολογική πρόσληψη του
ραδιοφαρµάκου στην 7η πλευρά αριστερά, στην 11η πλευρά δεξιά και στον
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Θ11 σπόνδυλο. Επειδή υπήρχε διαφωνία µεταξύ των ευρηµάτων των δύο
προηγούµενων µεθόδων ζητήθηκε η πραγµατοποίηση της εξέτασης
[18F]FDG-PET/CT. Η [18F]FDG-PET/CT έδειξε πρόσληψη της [18F]FDG σε παθο-
λογικό ιστό στην ανατοµική θέση του δεξιού επινεφριδίου (SUVmax=6.8),
συµβατή µε τοπική υποτροπή, σε οστά (SUVmax=5.7): τους Θ7 και Θ11
σπονδύλους, τις 5η και 6η πλευρές αριστερά κι επιπροσθέτως σε έναν αορ-
τοκοιλαίο λεµφαδένα (SUVmax=5.7).
Συµπεράσµατα: Είναι γνωστό ότι το νευροβλάστωµα στους ενήλικες ασθε-
νείς είναι πιο επιθετικό κι έχει βιολογικές διαφορές συγκριτικά µε τη νόσο
στα παιδιά. Στην περίπτωση που παρουσιάσαµε η [18F]FDG-PET/CT µπό-
ρεσε να ανιχνεύσει επιπρόσθετες εστίες και να εντοπίσει την υποτροπή του
νευροβλαστώµατος µε µεγαλύτερη ακρίβεια σε σύγκριση µε τις άλλες απει-
κονιστικές µεθόδους (123I-MIBG και σπινθηρογράφηµα οστών). Από την
άλλη, το σπινθηρογράφηµα οστών είχε ψευδώς θετικό εύρηµα (σε µια
πλευρά δεξιά), χωρίς όµως κλινική σηµασία.

O ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗΣ ΜΕ [18F]FDG-PET/CT
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΥΕΛΟΕΙ∆Η ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΠΟΛΛΑΠΛΗΣ ΕΝ∆ΟΚΡΙΝΙΚΗΣ
ΝΕΟΠΛΑΣΙΑΣ-MEN ΤΥΠΟΥ IIA

Ε. Σκούρα1, Μ. Αλεβιζάκη2, Φ. Ροντογιάννη1, Γ. Μπαρτσέας1, ∆. Έξαρχος3,
Σ. Τσαγκαράκης4, Ι. ∆ατσέρης1

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
2. Ενδοκρινολογική Μονάδα, Θεραπευτική Κλινική Πανεπιστηµίου

Αθηνών, Γ.Ν. «Αλεξάνδρα»
3. Τµήµα Αξονικού Τοµογράφου, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
4. Ενδοκρινολογική Κλινική, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Εισαγωγή - Σκοπός: Το σύνδροµο πολλαπλής ενδοκρινικής νεοπλασίας
τύπου ΙΙΑ (ΜΕΝ ΙΙΑ) είναι η πιο συχνή µορφή κληρονοµικού µυελοειδούς
καρκίνου του θυρεοειδούς (ΜΚΘ). Χαρακτηρίζεται από την παρουσία ΜΚΘ
στο 100% των περιπτώσεων, φαιοχρωµοκυττώµατος στο 50% και υπερ-
πλασία των παραθυρεοειδών αδένων στο 10-30%. Σκοπός της µελέτης
είναι η διερεύνηση του ρόλου της [18F]FDG-PET/CT, σε ασθενείς µε σύν-
δροµο MEN IIA, χειρουργηµένους για ΜΚΘ και αυξηµένα επίπεδα καλσι-
τονίνης.
Μέθοδος: Κατά την περίοδο 5/2007-5/2012, πραγµατοποιήθηκαν 13 εξε-
τάσεις [18F]FDG-PET/CT σε 10 ασθενείς µε σύνδροµο MEN IIA και αυξηµένα
επίπεδα καλσιτονίνης µε σκοπό την ανίχνευση των εστιών υποτροπής
ΜΚΘ. Όλοι οι ασθενείς είχαν υποβληθεί σε ολική θυρεοειδεκτοµή για το
ΜΚΘ, επινεφριδεκτοµή ως αρχική αντιµετώπιση του φαιοχρωµοκυττώµα-
τος ενώ σε 4 περιπτώσεις είχε πραγµατοποιηθεί υφολική παραθυρεοειδε-
κτοµή λόγω αδενωµατώδους υπερπλασίας των παραθυρεοειδών. Όλοι οι
ασθενείς είχαν αυξηµένα επίπεδα καλσιτονίνης (26.2-5500pg/ml).
Αποτελέσµατα: Από τις 13 [18F]FDG-PET/CT, 3 ήταν θετικές και 10 αρνητι-
κές για υποτροπή του ΜΚΘ. Στις θετικές [18F]FDG-PET/CT, τα ευρήµατα εν-
τοπίστηκαν σε: τραχηλικούς λεµφαδένες (2 περιπτώσεις), λεµφαδένες
µεσοθωρακίου (1), κοίτη του θυρεοειδούς (1), ήπαρ (2), και οστά (1). Η
συνολική ευαισθησία της [18F]FDG-PET/CT ήταν µόνο 23% ενώ στους ασθε-
νείς µε επίπεδα καλσιτονίνης <2000pg/ml το ποσοστό αυτό ήταν µηδενικό
(0%). Θετικές ήταν µόνο 3 εξετάσεις που πραγµατοποιήθηκαν σε ασθενείς
µε πολύ υψηλή τιµή καλσιτονίνης, ίση µε 5500, 2096 και 4800pg/ml, αν-
τίστοιχα.
Συµπέρασµα: Στη βιβλιογραφία, η [18F]FDG-PET/CT αναφέρεται ως πολύ-
τιµο διαγνωστικό εργαλείο για την ανίχνευση υποτροπής του ΜΚΘ σε
ασθενείς µε αυξηµένα επίπεδα καλσιτονίνης. Όµως, η µελέτη µας έδειξε
ότι η ευαισθησία της µεθόδου είναι πολύ µικρότερη σε περιπτώσεις ΜΚΘ,
λόγω ΜΕΝΙΙΑ συνδρόµου. Τα ευρήµατά µας βρίσκονται σε συµφωνία µε
αυτά άλλων µελετών, που υποστηρίζουν ότι το σύνδροµο MEN IIA σχετί-
ζεται µε χαµηλής επιθετικότητας ΜΚΘ και καθώς η πρόσληψη της [18F]FDG
εξαρτάται µε τη βιολογική επιθετικότητα του όγκου, η ευαισθησία της µε-
θόδου είναι χαµηλή.

Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΞΙΑ ΤΗΣ [18F]FDG-PET/CT ΣΤΗ ∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΥΣ ΣΤΡΩΜΑΤΙΚΟΥΣ ΟΓΚΟΥΣ (GIST)

Ε. Σκούρα1, ∆. Κυπριανού1, ∆. Έξαρχος2, Φ. Ροντογιάννη1, Γ. Μπαρτσέας1,
Ε. Βλόντζου1, Ι. ∆ατσέρης1

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»
2. Τµήµα Αξονικής Τοµογραφίας, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»

Εισαγωγή - Σκοπός: Οι γαστρεντερικοί στρωµατικοί όγκοι (GIST) είναι µε-
σεγχυµατικοί όγκοι του γαστρενετρικού συστήµατος. ∆εν ανταποκρίνονται
στη συνήθη χηµειοθεραπεία των σαρκωµάτων, αλλά ανταποκρίνονται
στους αναστολείς τυροσινικής κινάσης (TKIs), όπως το imatinib και suniti-
nib. Σκοπός της µελέτης είναι να εκτιµηθεί η διαγνωστική αξία της [18F]FDG-
PET/CT σε ασθενείς µε GIST.
Μέθοδος: Κατά την περίοδο 2/2007-10/2012, πραγµατοποιήθηκαν 51 εξε-
τάσεις [18F]FDG-PET/CT σε 44 ασθενείς µε γνωστό, ιστολογικά αποδεδειγµένο
GIST. Από τους όγκους αυτούςαυτούς, 45.5% εντοπίστηκαν στο λεπτό έντερο
και 31.8% στο στοµάχι. Οι υπόλοιποι αναπτύχθηκαν στο µεσεντέριο, το οπι-
σθοπεριτόναιο και το ορθό. Από τις εξετάσεις [18F]FDG-PET/CT, οι 13 πραγ-
µατοποιήθηκαν για ανίχνευση πιθανής υποτροπής µε αµφίβολα ευρήµατα
στις συµβατικές απεικονιστικές µεθόδους, 11 για επανασταδιοποίηση µετά το
αρχικό χειρουργείο και 26 για παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θερα-
πεία µε TKIs. Σε όλες τις περιπτώσεις πραγµατοποιήθηκαν συµβατικές απει-
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κονιστικές µέθοδοι (CT, MRI) 10-30 µέρες πριν την [18F]FDG-PET/CT.
Αποτελέσµατα: Από τις 51 εξετάσεις [18F]FDG-PET/CT, οι 27 ήταν αρνητικές
και 24 θετικές. Και οι 13 εξετάσεις που πραγµατοποιήθηκαν για ανίχνευση
υποτροπής, ήταν θετικές. Σε 3 από αυτές υπήρχαν περισσότερα ευρήµατα
σε σύγκριση µε τη συµβατική απεικόνιση, σε 1 λιγότερα ευρήµατα ενώ σε
10 υπήρχε συµφωνία των ευρηµάτων. Αντίθετα, και οι 11 ασθενείς που
προσήλθαν για επανασταδιοποίηση µετά χειρουργείο είχαν αρνητικές εξε-
τάσεις. Τα πιο ενδιαφέροντα ευρήµατα βρέθηκαν στις εξετάσεις που πραγ-
µατοποιήθηκαν για παρακολούθηση της θεραπείας µε TKIs. Οι 11 εξετάσεις
ήταν θετικές και µεταξύ αυτών 4 ανέδειξαν περισσότερες εστίες συγκριτικά
µε τον προηγούµενο έλεγχο. Οι άλλες 16 περιπτώσεις είχαν αρνητική
[18F]FDG-PET/CT εξέταση, ενώ στην προηγηθείσα απεικόνιση µε CT ή MRI
υπήρχαν αµφίβολα ευρήµατα.
Συµπεράσµατα: Τα αποτελέσµατά µας βρίσκονται σε συµφωνία µε αυτά
δηµοσιευµένων εργασιών, όπου η [18F]FDG-PET/CT είναι καλύτερη από τη
CT και καλύτερος δείκτης στην παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θε-
ραπεία µε TKIs ενώ µπορεί να βοηθήσει στην ανίχνευση υποτροπής σε
ασθενείς µε αµφίβολα ευρήµατα.

Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ∆ΙΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ
ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΗ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΤΗΝ ΕΚΒΑΣΗ ΤΩΝ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ Α∆ΕΝΟΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΟΡΘΟΥ: Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΤΟΥ
ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟΥ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ

Ε. Χρυσού1, Μ. Τζαρδή2, Μ. Χριστοδουλάκης3, Σ. Κάχρης4, Λ. Βαµβακάς5,
Μ. Καφούση6, Ι. Σουγκλάκος5, Ε. Ξυνός7

1. Εργαστήριο Ιατρικής Απεικόνισης, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
2. Εργαστήριο Παθολογικής Ανατοµικής, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
3. Κλινική Χειρουργικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
4. Τµήµα Ακτινοθεραπείας, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
5. Κλινική Παθολογικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου
6. Ιδιωτικό Παθολογοανατοµικό Ιατρείο Ηρακλείου
7. Α’ Χειρουργική Κλινική, Κωνσταντοπούλειο Γ.Ν. Νέας Ιωνίας

«Η Αγία Όλγα»

Σκοπός: Να µελετηθεί η έκβαση των ασθενών µε αδενοκαρκίνωµα ορθού,
που χειρίστηκε η διεπιστηµονική οµάδα («ογκολογικό συµβούλιο»), την
τελευταία διετία σε σύγκριση µε αυτή των ασθενών που αντιµετωπιστήκαν
µε απόφαση του θεράποντος ιατρούς.
Μεθοδολογία: Μελετήθηκαν όλοι οι ασθενείς µε νέα διάγνωση αδενο-
καρκινώµατος ορθού τα έτη 2011-2012 από τα αρχεία της Παθολογικής
Ογκολογικής κλινικής του Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Ηρα-
κλείου (ΠαΓΝΗ). Καταγράφησαν όλα τα επιδηµιολογικά χαρακτηριστικά
των ασθενών και τα κλινικο-παθολογοανατοµικά στοιχεία της νόσου,
καθώς και ο τρόπος σταδιοποίησης των ασθενών. Αναλύθηκαν σαν πα-
ράµετροι έκβασης το παθολογοανατοµικό στάδιο της νόσου κατά το χει-
ρουργείο, η πλήρης ή όχι (R0 ή R1/2) εκτοµή καθώς και η υποτροπή της
νόσου.
Αποτελέσµατα: Οι νέες διαγνώσεις αδενοκαρκινώµατος ορθού για τη διε-
τία 2011-2012 στο ΠαΓΝΗ ήταν 83. Από αυτούς 51 ασθενείς σταδιοποι-
ήθκαν προεγχειρητικώς µε µαγνητική τοµογραφία πυελικού εδάφους
σύµφωνα µε προτυποποιηµένο πρωτόκολλο (MERCURY study, Radiology
2007) και η θεραπεία το θεραπευτικό πλάνο σχεδιάστηκε από την πολυ-
δύναµη διεπιστηµονική οµάδα σε συµφωνία µε τις ευρωπαϊκές και ελλη-
νικές κατευθυντήριες οδηγίες. Η κλινική σταδιοποίηση µε MRI ανέδειξε
11 (22%) τοπικά εκτεταµένους (“ugly”), 32 (63%) προχωρηµένους (“bad”)
και 8 (15%) πρώιµους (“good”). Σαράντα-τέσσερεις ασθενείς υποβλήθη-
καν σε προεγχειρητική θεραπεία: 34 µε σχήµα 5 εβδοµάδων χηµειο-ακτι-
νοθεραπεία και 7 µε βραχύ πενθήµερο σχήµα ακτινοθεραπείας.
Χειρουργική εκτοµή έγινε στους 49 από τους 51 ασθενείς και ήταν R0
στους 48 (98%), ενώ δύο ασθενείς δεν χειρουργήθηκαν λόγω αυξηµένου
διεγχειρητικού κινδύνου. Η παθολογοανατοµική σταδιοποίηση ανέδειξε
πλήρη ύφεση σε 4 (9%) ασθενείς, ypΤ1 ή ypΤ2 σε 32 (65%) και ypΝ0 σε
31 (63%) ασθενείς. Με ένα διάµεσο διάστηµα παρακολούθησης 16 µηνών
ένας ασθενείς εµφάνισε τοπική (2%) και ένα (2%) ακόµη συστηµατική υπο-
τροπή. Οι υπόλοιποι 32 ασθενείς αντιµετωπίστηκαν µεµονωµένα από το
θεράποντα ιατρό και δεν υποβλήθηκαν σε MRI σταδιοποίησης. Τέσσερεις
(12%) από αυτούς υποβλήθηκαν σε προεγχειρητική ακτινοθεραπεία µε
βραχύ σχήµα. Η χειρουγική εκτοµή ήταν R1 σε 3 ασθενείς και η παθολο-
γοανατοµική εξέταση ανέδειξε όγκο ypT2 σε 4 (13.5%), ypT3 σε 24 (73%),
ypT4 σε 4 (13.5%) και ypN0 σε 9 (10%) αθενείς ενώ δεν παρατηρήθηκε
καµία πλήρης ανταπόκριση. Με διάµεσο διάστηµα παρακολούθησης 18
µηνών, 5 (15%) ασθενείς εµφάνισαν τοπική και 3 (10%) συστηµατική υπο-
τροπή.
Συµπεράσµατα: Τα δεδοµένα της αναδροµικής αυτής µελέτης υπογραµ-
µίζουν τη σηµασία της διεπιστηµονικής αντιµετώπισης µε βάση την MRI και
την εφαρµογή των κατευθυντηρίων οδηγιών στην έκβαση των ασθενών µε
αδενοκαρκίνωµα του ορθού. Λόγω του σχετικώς µικρού αριθµού ασθε-
νών, του περιορισµένου διαστήµατος παρακολούθησης και της έλλειψης
στοιχείων ποιοτικού ελέγχου της χειρουργικής εκτοµής, απαιτείται συνέ-
χιση και συστηµατοποίηση της καταγραφής σε µεγαλύτερη κλίµακα µε την
ένταξη όσο το δυνατόν περισσοτέρων κέντρων.
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ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΑΣΤΕΚΤΟΜΗ:
ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΠΙΛΟΓΗΣ, ΣΧΗΜΑΤΑ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ, ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ -
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΜΑΣ

Γ. Σουλιµιώτη, Γ. Φιλίππου, Β. Κουρίδου, Ε. Γιαννακόπουλος,
Ι. Μαραβέλης, Κ. Μποΐνης, Ε. Αθανασίου

Ακτινοθεραπευτικό Τµήµα και Τµήµα Ιατρικής Φυσικής, Γ.Ο.Ν.Κ.
«Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Εισαγωγή: Η ακτινοθεραπεία (ΑΚΘ) στις ασθενείς µε καρκίνο του µαστού
που έχουν υποβληθεί σε µαστεκτοµή, όταν πληρεί τα κριτήρια για να γίνει,
έχει αποδειχτεί ότι µειώνει το ποσοστό της τοπικής υποτροπής και βελτιώ-
νει την επιβίωση.
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας µας είναι να περιγράψουµε την εµπειρία µας
στην ακτινοθεραπεία των ασθενών µε µαστεκτοµή αναλύοντας τα κριτήρια
επιλογής για ακτινοθεραπεία,τα ακτινοθεραπευτικά σχήµατα καθώς και τις
παρενέργειές της.
Αποτελέσµατα: Σαρανταέξι (46) ασθενείς µε καρκίνο µαστού που έχουν
υποβληθεί σε µαστεκτοµή υποβλήθηκαν στο τµήµα µας σε ΑΚΘ κατά τα
έτη 2009-2012. Τα κριτήρια ακτινοβόλησης των ασθενών µας ήταν: αριθ-
µός λεµφαδένων>3:28, θετικά χειρουργικά όρια:13,µεγάλος όγκος (>5
cm):5. Οι ασθενείς ανάλογα µε την ηλικία τους ακτινοβολήθηκαν είτε µε το
συµβατικό σχήµα ΑΚΘ (Η∆Ο:2Gy,Σ∆Ο:50Gy), είτε µε το υποκλασµατο-
ποιηµένο σχήµα για ασθενείς ηλικίας µεγαλύτερης των 60 ετών
(Η.∆.Ο:2.66Gy,Σ.∆.Ο:42.5Gy). Όλες οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εξοµοί-
ωση µε αξονικό-εξοµοιωτή (Βig Bore,Philips) και ο σχεδιασµός της ΑΚΘ
έγινε µε τη χρήση του τρισδιάστατου σύµµορφου πλάνου ακτινοθεραπείας
(Precise,Philips). Η ακτινοβόληση έγινε είτε µε φωτόνια (εφαπτόµενα πεδία
µε ή χωρίς υπερκλείδιο πεδίο), είτε µε ηλεκτρόνια (ενέργεια ανάλογα µε το
πάχος του θωρακικού τοιχώµατος), είτε µε συνδυασµό των δύο. Οι δερ-
µατικές παρενέργειες που εµφάνισαν οι ασθενείς µας αξιολογήθηκαν µε
τα κριτήρια τοξικότητας της RTOG. Συµβατικό σχήµα ΑΚΘ (25ασθενείς):
παρουσίασαν τοξικότητα: grade I (ερύθηµα): 12, grade II (ξηρή απολέ-
πιση): 8, grade III (υγρή απολέπιση): 4 και grade IV (εξέλκωση): 1. Υπο-
κλασµατοποιηµένο σχήµα ΑΚΘ (21 ασθενείς) παρουσίασαν τοξικότητα:
grade I (ερύθηµα): 8, grade II (ξηρή απολέπιση): 6, grade III (υγρή απολέ-
πιση): 5 και grade IV (εξέλκωση): 2. Σε όλες τις ασθενείς είχε χορηγηθεί
συµπληρωµατική χηµειοθεραπεία.
Συµπεράσµατα: Όσον αφορά τα κριτήρια επιλογής, η συχνότερη αιτία
ακτινοβόλησης των ασθενών µας (>50%) ήταν ο αριθµός των λεµφαδέ-
νων,ενώ το µέγεθος του όγκου αφορούσε µόνο 5 ασθενείς. Οι παρενέρ-
γειες της ΑΚΘ ήταν ήπιες και δε φαίνεται κάποια ουσιαστική διαφορά
µεταξύ των δύο ακτινοθεραπευτικών σχηµάτων.

ΑΝΟΧΗ ΣΤΗΝ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΜΕΤΑ ΑΠΟ
ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΑΚΤΙΝΟΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΥΣ
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ ΓΛΟΙΟΒΛΑΣΤΩΜΑ

Γ. Σουλιµιώτη, Κ. Τσαµασιώτη, Ε. Γιαννακόπουλος, Β. Κουρίδου,
Γ. Φιλίππου, Σ. Μαυρέας, Ε. Αθανασίου

Τµήµα Ακτινοθεραπείας και Ιατρικής Φυσικής Γ.Ο.Ν.Κ.
«Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Εισαγωγή: Η ακτινοθεραπεία αποτελεί ένα από τα πιο ισχυρά όπλα στην
αντιµετώπιση του πολύµορφου γλοιοβλαστώµατος,ενός όγκου που πα-
ρουσιάζει γρήγορη εξέλιξη και µεγάλη θνητότητα.
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας µας είναι να µελετήσουµετην ανοχή στην
ακτινοθεραπεία και την επιβίωση σε ηλικιωµένους ασθενείς (άνω των 70
ετών) µε πολύµορφο γλοιοβλάστωµα στο τµήµα µας.
Αποτελέσµατα: Κατά την περίοδο 2009-2012 ακτινοβολήθηκαν στο τµήµα
µας 17 ασθενείς ηλικίας 70-87 ετών µε πολύµορφο γλοιοβλάστωµα. Από
αυτούς εννιά είχαν υποβληθεί µόνο σε βιοψία ενώ οχτώ είχαν υποβληθεί
σε υφολική εκτοµή του όγκου. ∆ώδεκα είχαν PS:1-2(κατάσταση ικανότη-
τας κατά WHO)και πέντε είχαν PS:3-4.Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε τρισ-
διάστατη σύµµορφη ακτινοθεραπεία εντοπισµένου πεδίου σύµφωνα µε τις
διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες και έλαβαν Σ∆Ο:60 Gy µε Η∆Ο:2Gy σε
συνεδρίες. ∆εκαπέντε ασθενείς ολοκλήρωσαν την ΑΚΘ ενώ δυο την διέ-
κοψαν λόγω προόδο της νόσου. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν τεµοζολαµίδη
(75mgr/cm2)ταυτόχρονα µε την ΑΚΘ. ∆ώδεκα έλαβαν τεµοζολαµίδη
σεόλη τη διάρκεια της ΑΚΘ, τρείς διέκοψαν λόγω αιµατολογικής τοξικό-
τητας (θροµβοπενία grade III)και τρείς τη διέκοψαν λόγω βεβαρηµένης κλι-
νικής κατάστασης. Εννιά από αυτούς έλαβαν τεµοζολαµίδη και µετά την
ΑΚΘ(150mgr/cm2/5 days/28 days) για 3-10 µήνες. Οι ασθενείς λάµβαναν
αντιεπιληπτική αγωγή και κορτιζόνη και υποβάλλονταν σε εβδοµαδιαίο αι-
µατολογικό έλεγχο. Όλοι οι ασθενείς είχαν διαµέση παρακολούθηση 6.5
µήνες. Οχτώ ασθενείς παρουσίασαν σε µαγνητική τοµογραφία εγκεφάλου
που έγινε δυο µήνες µετά το τέλος της ΑΚΘ µείωση της νόσου, πέντε είχαν
σταθερή νόσο, ενώ τρείς παρουσίασαν πρόοδο νόσου(δυο από αυτούς
είχαν ψευδή επιδείνωση-pseudoprogression). Τέλος η µέση επιβίωσή τους
ήταν 10.3 µήνες.
Συµπεράσµατα: Οι ηλικιωµένοι ασθενείς µε πολύµορφο γλοιοβλάστωµα
και καλή κλινική κατάσταση έχουν ικανοποιητική ανοχή στην ταυτόχρονη
ακτινο-χηµειοθεραπεία και επιβίωση µέσα στα πλαίσια της διεθνούς βι-
βλιογραφίας.
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ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΚΑΙ ΠΛΑΣΤΙΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ
ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΑΙ∆ΟΙΟΥ. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ
ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Χ. Σοφούδης1, Ε. Καλαµπόκας1, Ν. Τζούµας1, ∆. Μαστοράκος3,
Γ. Φραγκουλίδης2, Ν. Σαλάκος1

1. Β’ Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών,
Γ.Ν.Α. «Αρεταίειο», Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

2. Β΄ Χειρουργική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών, Γ.Ν.Α. «Αρεταίειο»
3. Πλαστικός χειρουργός

Εισαγωγή: Υπολογίζεται ότι ο καρκίνος αιδοίου αποτελεί τα 5% όλων των
γυναικολογικών καρκίνων. Τα τελευταία χρόνια ωστόσο παρατηρείται αύ-
ξηση των κρουσµάτων. Αυτό οφείλεται τόσο στην αύξηση του προσδόκι-
µου επιβίωσης των γυναικών, όσο και στο γεγονός ότι αυξάνεται το
ποσοστό των νέων ασθενών στις οποίες ο καρκίνος συνυπάρχει µε ενοε-
πιθηλιακές (προκαρκινικές βλάβες). Οι παράγοντες κινδύνου ποκίλουν µε-
ταξύ ηλικίας (60-70 ετών), HPV(τύπος 16), VIN (ιδίως όταν συνυπάρχει HPV,
προηγούνται προκαρκινικές αλλοιώσεις), διαβήτη, παχυσαρκίας, υπέρτα-
σης.
Παρουσίαση περιστατικού: Ασθενής 87 ετών προσέρχεται στα Εξωτερικά
Ιατρεία του Τµήµατος Γυναικολογικής Ογκολογίας αναφερόµενη άλγος
υπογαστρίου και µετεµµηνοπαυσιακή κολπική αιµόρροια από διµήνου. Η
ασθενής είχε υποβληθεί τον 9/2004 σε ριζική αιδοιεκτοµία και αµφοτε-
ρόπλευρη βουβωνική λεµφαδενεκτοµία λόγω Ca αιδοίου. Η ιστολογική
εξέταση ανέδειξε καλά διαφοροποιηµένο εκ πλακώδους επιθηλίου καρ-
κίνωµα αιδοίου, παρασκεύασµα µε ελεύθερα χειρουργικά όρια και όλους
τους συναφαιρεθέντες βουβωνικούς λεµφαδένες ελεύθερης νόσου. Κατά
τη γυναικολογική εξέταση αναδείχτηκε µόρφωµα στην περιοχή της προ-
αναφερθείσας αιδοιεκτοµίας µεγέθους 4εκ. σκληρής σύστασης , επώδυνο
στην φηλάφηση, εύθρυπτο και ιδιαιτέρως αιµορραγικό. Έγινε λήψη βιο-
ψίας από την « ύποπτη» περιοχή, η οποία ανέδειξε ανάπτυξη καλά δια-
φοροποιηµένου κερατινοποιηµένου εκ πλακώδους επιθηλίου καρκίνωµα.
Κατόπιν ενδελεχούς απεικονιστικού (CT άνω-κάτω κολίας) και εργαστη-
ριακού ελέγχου, η ασθενής υποβλήθηκε σε χειρουργική εξαίρεση της υπο-
τροπής σε όρια 3εκ. σε µήκος και σε πλάτος. Πραγµατοποιήθηκε επιµελής
αιµόσταση , εξαίρεση του µορφώµατος και ενδελεχής έλεγχος της ουρή-
θρας και του ορθού. Μετέπειτα πραγµατοποιήθκε πλαστική αποκατάσταση
της αφαιρεθείσας περιοχής µε κινητοποίηση δερµατικών κρηµνών από τη
περιοχή των ισχνών προσαγωγών αµφοτεροπλεύρως και ενδελεχής έλεγ-
χος αιµάτωσης αυτών. Ο ιστολογικός έλεγχος ανέδειξε εγχειρητικό παρα-
σκεύασµα ευρείας αιδοιεκτοµίας µε ανάπτυξη καλά διαφοποιηµένου εκ
πλακώδους επιθηλίου καρκινώµατος , επιφανειακών διαστάσεων 8Χ6 εκ.
εν µέρει εξελκωµένο, µε πολυάριθµες πολυποειδείς προσεκβολές. Η ασθε-
νής κατόπιν παρέλευσης χρονικού διαστήµατος εξήλθε της Κλινικής µας σε
πολύ καλή κλινική κατάσταση χωρίς κάποιο πρόβληµα ιδαίτερα από την
περιοχή των δερµατικών κρηµνών. Κατόπιν απόφασης ογκολογικού συµ-
βουλίου η ασθενής υποβάλλεται σε συνεδρίες ακτινοθεραπείας. Παρακο-
λουθείται ανά τακτά χρονικά διαστήµατα από τα Ε.Ι του Τµήµατος
Γυναικολογικής Ογκολογίας του Νοσοκοµείου µας.
Συζήτηση: Πολλές ασθενείς µε καρκίνο αιδοίου παραπονιούνται για µα-
κροχρόνιο κνησµό και την παρουσία µίας τοπικής διόγκωσης που πολλές
φορές είναι εξελκωµένη. Άλλα συµπτώµατα είναι πόνος (23%), αιµορρα-
γία (14%), δυσουρία (10%), και δύσοσµο έκκριµα (8%). Σπάνια και σε πα-
ραµεληµένες περιπτώσεις , το πρώτο σηµείο µπορεί να είναι µία
διογκωµένη µάζα , προφανώς από µεταστατικούς λεµφαδένες στη βου-
βωνική χώρα (2,5%). Η διάγνωση της νόσου τίθεται µε λήψη βιοψίας και
ιστολογική επικύρωση. Η πιθανότητα λεµφαδενικών µεταστάσεων είναι
ευθέως ανάλογη µε το βάθος διήθησης και το µέγεθος του όγκου. Οι πε-
ρισσότερες υποτροπές συµβαίνουν στην περιοχή του αιδοίου και είναι εύ-
κολα αναγνωρίσιµες µε την προσεκτική κλινική εξέταση και η πιθανότητα
ίασης φθάνει στο ποσοστό το 75% επί υγιών ορίων. Αντίθετα υποτροπές
στους περιοχικούς λεµφαδένες έχουν δυσµενή πρόγνωση για την ασθενή
, αλλά µπορούν να αντιµετωπισθούν, έστω και παρηγορητικά, µε χει-
ρουργική αφαίρεση ή ακτινοβολία. Σε αποµακρυσµένες µεταστάσεις η
ασθενής υποβάλλεται σε συνεδρίες χηµειοθεραπείας.
Συµπέρασµα: Ο καρκίνος αιδοίου αποτελεί αναµφισβήτητα µία πολυπα-
ραγοντική νόσο, σταδιακά αυξανόµενη µε την πάροδο των ετών. Η πρώιµη
διάγνωση και η ενδελεχής αντιµετώπιση αποτελούν απαραίτητες προ-
υποθέσεις ίασης της νόσου.

ΝΟΣΟΣ PAGET ΤΟΥ ΑΙ∆ΟΙΟΥ.
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Χ. Σοφούδης, Ε. Καλαµπόκας, Ι. Μπούτας, Χ. Αναστασόπουλος,
Θ. Καλαµπόκας, Ν. Σαλάκος, Γ. Κρεατσάς

Β΄ Μαιευτική & Γυναικολογική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών,
Γ.Ν.Α. «Αρεταίειον», Τµήµα Γυναικολογικής Ογκολογίας

Εισαγωγή: Η νόσος Paget στο αιδοίο είναι µια µορφή ενδοεπιθηλιακής
νεοπλασίας που χαρακτηρίζεται από την παρουσία εντός της αιδοιικής επι-
δερµίδας αδενοκαρκινωµατωδών κυττάρων. Περιγράφτηκε πρώτα από τον
S. T. James Paget το 1874. Καταρχήν πίστευαν ότι συνδεόταν µε τον καρ-
κίνο του µαστού, αργότερα διαπιστώθηκε ότι συνδέεται µε τον αιδοιικό
καρκίνο. Η νόσος είναι σπάνια και αντιστοιχεί σε λιγότερο από 5% όλων
των αιδοιικών κακοηθειών.Το φάσµα ηλικιών κυµαίνεται από 38-86 (µε
µέσο όρο ηλικίας τα 63 έτη). Στο 50% των περιπτώσεων η νόσος του Paget

AΑ85:

AΑ84: συνδέεται µε κάποιο άλλο καρκίνωµα ή κάποια αποµακρυσµένη µετά-
σταση (π.χ µαστού, ουροποιητικού, εντέρου). Το πιο κοινό σύµπτωµα είναι
ο κνησµός. Μακροσκοπκά πρόκειται για πολλαπλές , ερυθηµατώδεις, εκ-
ζεµατοειδείς, αρκετά καλά αφορισµένες κηλίδες ή πλάκες. Οι αλλοιώσεις
συνήθως εµφανίζονται στα µεγάλα χείλη , αλλά µπορούµε να τις συναν-
τήσουµε στο περίνεο και στην περιπρωκτική περιοχή.
Παρουσίαση περιστατικού: Ασθενής 69 ετών µε ατοµικό ιστορικό σκω-
ληκοειδεκτοµής και αποκατάστασης κιρσών κάτω άκρων και ενός φυσιο-
λογικού τοκετού από το µαιευτικό της ιστορικό, προσέρχεται στο Τµήµα
Γυναικολογικής Ογκολογίας της Κλινικής µας αναφερόµενη αίσθηµα κνη-
σµού και καύσου στη περιοχή του αιδοίου από έτους. Η κλινική εξέταση
ανέδειξε ερυθηµατώδης βλάβη στην περιοχή του δεξιού χείλους του αι-
δοίου, επώδυνη στη φηλάφηση. Η ασθενής προσκόµισε ιστολογική εξέ-
ταση λήψης βιοψίας από την ύποπτη βλάβη. Ο ιστολογικός έλεγχος
ανέδειξε ενδοεπιθηλιακή νεοπλασµατική εξεργασία µε µορφολογικούς
κυτταρικούς χαρακτήρες νόσου Paget. Τα νεοπλασµατικά κύτταρα είναι
ευµεγέθη µε µεγάλους πυρήνες , εµφανής πυρήνιο σε θέσεις και αραι-
οχρωµατικό εστιακά διαυγές κυτταρόπλασµα. Ανευρίσκονται ως επί το
πλείστον στο επίπεδο της βασικής στοιβάδας της επιδερµίδας. Υπερκερά-
τωση και εστιακά ακάνθωση είναι εµφανείς. Ο νεοπλασµατικός πληθυσµός
εγγίζει τα χειρουργικά όρια εκτοµής. Κατόπιν ενδελεχούς εργαστηριακού
και απεικονιστικού ελέγχου, η ασθενής υποβλήθηκε σε ευρεία εκτοµή της
νόσου. Ο ιστολογικός έλεγχος επιβεβαίωσε την ύπαρξη της νόσου του
Paget. Η ασθενής παρακολουθείται από το Τµήµα Γυναικολογικής Ογκο-
λογίας της Κλινικής µας ανά τακτά χρονικά διαστήµατα χωρίς κάποιο ιδι-
αίτερο πρόβληµα.
Συζήτηση: Η θεραπεία της νόσου του Paget είναι η χειρουργική εκτοµή,
αλλά σε µεγάλο ποσοστό των περιστατικών έχουµε υποτροπή της νόσου.
Αυτό οφείλεται αφενός στην πολυεστιακή φύση της αλλοίωσης και αφε-
τέρου στην τάση της αλλοίωσης να επεκτείνεται πέρα από τα κλινικώς υγιή
όρια. Έχει σηµαντική πρακτική και θεωρητική σηµασία, το γεγονός ότι υπο-
τροπές παρουσιάζονται όχι µόνο στους γειτονικούς ιστούς, αλλά και σε
άλλα µέρη του σώµατος. Οι υποτροπές µπορεί να είναι επαναλαµβανόµε-
νες και εκτεταµένες και συχνά είναι αναγκαία η χειρουργική επέµβαση.
Συµπέρασµα: Η νόσος Paget του αιδοίου είναι µία σπάνια νόσος , εντοπι-
ζόµενη συνήθως στα χείλη του αιδοίου αλλά ικανή να επακτεταθεί και σε
αποµακρυσµένα όργανα( δευτεροπαθείς µεταστάσεις). Η έγκαιρη διά-
γνωση και η σωστή χειρουργική αντιµετώπιση αποτελούν απαραίτητες
προυοποθέσεις ίασης της νόσου.

METASTATIC MALIGNANT MELANOMA OF UNKNOWN
PRIMARY PRESENTING WITH AXILLARY LYMPH NODE METASTASES
IN A MAN. A CASE REPORT AND DIAGNOSTIC CONSIDERATIONS

K. Kalogerakos1, H. Trihia2, C. Sofoudis1, H. Kapetis1, P. Tzonis1,
P. Koutsouredis1, G. Vecchini2

1. Breast Unit, Metaxas Cancer Hospital, Piraeus, Greece
2. Pathology Department, Metaxas Cancer Hospital, Piraeus, Greece

Introduction: Metastatic malignant melanoma (MM) of unknown primary
is a rare entity with low life expectancy. Regression of the primary lesion
is a well documented phenomenon.
Case: We present a case of a 45-year old man with metastatic MM in the
axilla, while no primary tumor could be identified on the skin, breast or
within internal organs. Breast mammogram revealed an axillary mass,
compatible with metastatic lymph node disease. FNA was diagnostic of
MM. Clinical examination revealed no lesion suggestive of a primary MM.
The patient underwent axillary lymph node dissection. He was referred to
the Oncology Department and died within a year of diagnosis.
Conclusion: The incidence of MM is increasing worldwide and the axillary
region is the most common localization of lymphatic metastases of the
disease. Clinicians must be aware of the different manifestations of
metastatic MM, even if clinical findings are atypical and primary localiza-
tion of melanoma is not known.
Key words: malignant melanoma, axillary lymph node metastasis, un-
known primary

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ∆ΕΙΚΤΩΝ ΠΟΛΛΑΠΛΑΣΙΑΣΜΟΥ ΚΑΙ
ΑΠΟΠΤΩΣΗΣ ΣΕ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΑ ΚΑΡΚΙΝΙΚΑ ΚΥΤΤΑΡΑ (ΚΚΚ)
ΠΟΥ ΑΝΙΧΝΕΥΟΝΤΑΙ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΩΙΜΟ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ ΠΟΛΛΑ ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΦΑΙΡΕΣΗ
ΤΟΥ ΠΡΩΤΟΠΑΘΟΥΣ ΟΓΚΟΥ

Μ. Σπηλιωτάκη1, Χ. Μαρκοµανολάκη1, Γ. Καλλέργη1, Μ. Παπαδάκη1,
Β. Γεωργούλιας1,2, ∆. Μαυρουδής1,2, Σ. Αγγελάκη1,2

1. Εργαστήριο Βιολογίας του Καρκίνου, Τµήµα Ιατρικής,
Πανεπιστήµιο Κρήτης

2. Παθολογική - Ογκολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. Ηρακλείου

Εισαγωγή: Οι υποτροπές στον πρώιµο καρκίνο του µαστού έχουν συσχε-
τιστεί µε την παρουσία ΚΚΚ. Συχνά, οι υποτροπές παρατηρούνται πολλά
χρόνια µετά την αρχική διάγνωση. Ο σκοπός της παρούσας µελέτης είναι
η ανίχνευση και ο χαρακτηρισµός των ΚΚΚ σε ασθενείς µε καρκίνο µαστού
και µακρό διάστηµα ελεύθερο υποτροπής, όσον αφορά την έκφραση δει-
κτών πολλαπλασιασµού και απόπτωσης.
Ασθενείς και Μέθοδοι: ΚΚΚ ανιχνεύθηκαν σε µονοπύρηνα κύτταρα πε-
ριφερικού αίµατος (ΜΚΠΑ) που συλλέχθηκαν από 122 ασθενείς χωρίς

AΑ87:

AΑ86:
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υποτροπή για ≥5 χρόνια καθώς και από 37 ασθενείς που υποτροπίασαν ≥5
χρόνια από τη διάγνωση. Πραγµατοποιήθηκε τριπλός ανοσοφθορισµός σε
106 ΜΚΠΑ/ασθενή, µε τη χρήση αντισωµάτων έναντι της κυτταροκερατίνης
(δείκτης επιθηλιακών κυττάρων) και έναντι των δεικτών πολλαπλασιασµού
και απόπτωσης, ki-67 και M-30, αντίστοιχα.
Αποτελέσµατα: ΚΚΚ ανιχνεύθηκαν σε 40(32%) από τους 122 ασθενείς. Σε
25(61.5%) ασθενείς, όλα τα ΚΚΚ ήταν αρνητικά και για τους δύο δείκτες, ενώ
σε 7 (17.5%) και σε 4 (10%) ασθενείς ανιχνεύθηκαν ki-67(+)/M30(-) και ki-67(-
)/M30(+) ΚΚΚ, αντίστοιχα. Επιπλέον, 4 ασθενείς είχαν ki-67(+)/M30(-) και ki-
67(-)/M30(+) ΚΚΚ. Ανάµεσα σε 243 ΚΚΚ που ανιχνεύθηκαν συνολικά, 201
(85.5%) ήταν ki-67(-)/M30(-), 14 (5.7%) ήταν ki-67(+)/M30(-) και 29 (11.9%)
ήταν ki-67(-)/M30(+). Σε 13 (35%) από τους 37 µεταστατικούς ασθενείς ανι-
χνεύθηκαν ΚΚΚ στην υποτροπή. Σε 6 (46%) από αυτούς, ταυτοποιήθηκαν ki-
67(+)/M30(-) ΚΚΚ και σε 7(54%) ki-67(-)/M30(-) ΚΚΚ (p=0.01). Ανάµεσα σε
133 ΚΚΚ που ανιχνεύθηκαν συνολικά σε αυτούς τους ασθενείς, 54 (40%)
ήταν ki-67(+)/M30(-), ενώ δεν ανιχνεύθηκαν ki-67(-)/M30(+) κύτταρα.
Συµπεράσµατα: Η µεγάλη πλειοψηφία των ΚΚΚ που ανιχνεύονται σε ασθε-
νείς µε πρώιµο καρκίνο µαστού δεν εκφράζουν δείκτες πολλαπλασιασµού
ή απόπτωσης, και πιθανώς αντιπροσωπεύουν καρκινικά κύτταρα σε κατά-
σταση ληθάργου. Όµως, αποπτωτικά ΚΚΚ παρουσιάζονται συχνότερα σε
ασθενείς χωρίς κλινικές ενδείξεις νόσου, ενώ αντίθετα, πολλαπλασιαζό-
µενα ΚΚΚ είναι συχνότερα στην υποτροπή. Ο προσδιορισµός των δεικτών
αυτών κατά την διάρκεια της παρακολούθησης των ασθενών µε πρώιµη
νόσο θα µπορούσε πιθανώς να συµβάλλει στην πρόβλεψη της υποτρο-
πής.

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΣΗΜΑΣΙΑΣ ΤΗΣ ΜΕΘΥΛΙΩΣΗΣ ΤΟΥ
p16INK4A ΓΟΝΙ∆ΙΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΜΑΣΤΟΥ

Κ. ∆εσίρης1, Γ. Μπόσδου1, Σ. Βογιατζή2, Σ. Τριανταφυλλίδου1,
Α. Μπούτης3, Α. Κιζιρίδου4, Π. Στραβοράβδη2, Γ. Συµπιλίδης1

1. Χειρουργική Κλινική Μαστού, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
2. Ερευνητικό Τµήµα, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
3. Γ Παθολογική- Ογκολογική Κλινική, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»
4. Παθολογοανατοµικό Τµήµα, Α.Ν.Θ. «Θεαγένειο»

Εισαγωγή: Επιγενετικές µεταβολές, όπως η µεθυλίωση του DNA, οδηγούν
συχνά σε απώλεια έκφρασης ογκοκατασταλτικών γονιδίων, συµµετέχον-
τας στην καρκινογένεση.
Σκοπός: Η µελέτη της µεθυλίωσης στα CpG νησίδια του p16INK4A γονι-
δίου σε ασθενείς µε παθήσεις µαστού και η πιθανή συσχέτιση µε παρα-
µέτρους που σχετίζονται µε τον καρκίνο του µαστού (KM).
Υλικό και Μέθοδοι: Στην παρούσα ερευνητική µελέτη εντάχθηκαν 74
ασθενείς µε παθήσεις µαστού που υποβλήθηκαν σε διαγνωστική δειγµα-
τοληψία. Γενωµικό DNA αποµονώθηκε από ιστό εγκλεισµένο σε παρα-
φίνη και υπέστη χηµική τροποποίηση. Στη συνέχεια χρησιµοποιήθηκε
αλυσιδωτή αντίδραση της πολυµεράσης, ειδική της µεθυλίωσης (MSP), µε
ειδικό εκκινητή για τα µεθυλιωµένα αλλήλια των CpG νησίδων του
p16INK4A γονιδίου µε χρήση ενζύµου θερµής έναρξης. Η εκτίµηση της
µεθυλίωσης έγινε σε γέλη αγαρόζης. Η στατιστική ανάλυση έγινε µε τη
µέθοδο της λογαριθµιστικής εξάρτησης και τα αποτελέσµατα εκφράσθηκαν
ως λόγος αναλογιών (OR) µε 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης (∆Ε). Τιµές p
< 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές.
Αποτελέσµατα: Η ιστολογική µελέτη έδειξε ότι 52/74 ασθενείς είχαν KM.
Μεθυλίωση του p16INK4A γονιδίου παρατηρήθηκε σε 20/52 (38,4%) και
2/22 (9%) ασθενείς µε καλοήθεις παθήσεις. Η ανάλυση έδειξε στατιστικά
σηµαντική συσχέτιση µεταξύ µεθυλίωσης και KM (OR = 6,25; 95% ∆Ε:
1,32 έως 29,66; p = 0,025). Από τις 52 ασθενείς οι 34 παρουσίασαν µα-
σχαλιαίες λεµφαδενικές µεταστάσεις. Μεθυλίωση του γονιδίου σηµει-
ώθηκε σε 9/34 και σε 11/18 µε αρνητικούς λεµφαδένες. Η στατιστική
ανάλυση έδειξε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ µεθυλίωσης και
απουσίας λεµφαδενικών µεταστάσεων (OR = 0,23; 95% ∆Ε: 0,07 έως 0,77;
p = 0,032). Η µεθυλίωση του γονιδίου δε συσχετίστηκε µε την έκφραση
των ορµονικών υποδοχέων και της HER-2 πρωτεΐνης.
Συµπεράσµατα: Τα ευρήµατά µας αναδεικνύουν σηµαντική συσχέτιση της
µεθυλίωσης του p16INK4A γονιδίου µε: ι) τον KM και ιι) την απουσία µα-
σχαλιαίων λεµφαδενικών µεταστάσεων. Το δεύτερο κυρίως εύρηµα χρήζει
ευρύτερης µελέτης προκειµένου να διασαφηνισθεί η σηµασία και ο ακριβής
ρόλος της µεθυλίωσης του γονιδίου στις λεµφαδενικές µεταστάσεις.

ΣΥΓΚΡΙΣΗ 3 ΜΟΡΙΑΚΩΝ ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΩΝ ΓΙΑ
ΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΩΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ
ΣΤΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΜΑΣΤΟΥ

Α. Στρατή1, S. Kasimir-Bauer2, Α. Μάρκου1, Κ. Παρίση1, Ε. Λιανίδου1,
Ο. Hoffmann2

1. Εργαστήριο Αναλυτικής Χηµείας, Τµήµα Χηµείας, Ε.Κ.Π.Α.
2. Τµήµα Γυναικολογίας και Μαιευτικής, Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο

του Essen, Πανεπιστήµιο του Duisburg Essen

Εισαγωγή: Η προτυποποίηση των µεθοδολογιών για την ανίχνευση και
τον µοριακό χαρακτηρισµό των κυκλοφορούντων καρκινικών κυττάρων
(CTCs) είναι απαραίτητη, ώστε να εφαρµοσθούν στην κλινική πράξη.
Σκοπός: H σύγκριση τριών διαφορετικών µοριακών µεθοδολογιών για την
ανίχνευση και τον µοριακό χαρακτηρισµό των CTCs στον πρώιµο (n = 254)
και µεταστατικό (n = 51) καρκίνο µαστού.
Υλικά και Μεθόδους: Τα CTCs αποµονώθηκαν µε θετικό ανοσοµαγνητικό

AΑ89:

AΑ88:

εµπλουτισµό χρησιµοποιώντας ανοσοµαγνητικά σφαιρίδια επικαλυµµένα
µε αντίσωµα έναντι του EpCAM και του MUC 1 σε περιφερικό αίµα 305
ασθενών και 30 υγιών αιµοδοτών. Τα ίδια cDNAs αναλύθηκαν µε: α) το
διαθέσιµο µοριακό κίτ της Εταιρείας AdnaGen AG (AdnaTest BreastCancer)
που ελέγχει την έκφρασή των γονιδίων GA733-2, MUC-1, HER-2 και
ακτίνη, ii) απλή PCR σε πραγµατικό χρόνο για τον ποσοτικό προσδιορισµό
της CK19 και iii) πολλαπλή PCR σε πραγµατικό χρόνο για τον ποσοτικό
προσδιορισµό των CK19, HER2, ΜΑGΕ-Α3, και PBGD.
Αποτελέσµατα: Στον πρώιµο καρκίνο του µαστού, το AdnaTest, η πολ-
λαπλή RT-qPCR και η απλή RT-qPCR για την CK19 βρέθηκαν θετικά σε 42
(16,5%), 58 (22,8%) και 36 (14,2%) από τα 254 δείγµατα, αντίστοιχα. Η
συµφωνία µεταξύ AdnaTest και πολλαπλής RT-qPCR ήταν 64,6%, ενώ µε-
ταξύ AdnaTest και απλής RT-qPCR ήταν 72,4%. Στον µεταστατικό καρκίνο
µαστού, το AdnaTest, η πολλαπλή RT-qPCR και η απλή RT-qPCR ανίχνευ-
σαν CTCs σε 28 (54,9%), 20 (39,2%) και 21 (41,2%) ασθενείς, αντίστοιχα.
Η συµφωνία µεταξύ AdnaTest και πολλαπλής RT-qPCR ήταν 68,6% ενώ
µεταξύ AdnaTest και CK19 70,6%.
Συµπεράσµατα: Η σύγκριση των τριών µοριακών µεθοδολογιών, έδειξε
παρόµοια αποτελέσµατα σε περίπου 70% των περιπτώσεων. Η καλύτερη
συµφωνία µεταξύ των µεθοδολογιών αυτών, παρατηρήθηκε στους ασθε-
νείς µε µεταστατικό καρκίνο µαστού λόγω του υψηλότερου φορτίου του
όγκου. Αποκλίσεις µεταξύ των µεθοδολογιών µπορούν να αποδοθούν
στο διαφορετικό µοριακό προφίλ της κάθε µεθοδολογίας. Τα αποτελέ-
σµατά αυτά, µας δείχνουν τη σηµασία της ετερογένειας των CTCs και της
σύγκρισης διαφορετικών µεθοδολογιών ανίχνευσής τους.

Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΗΣ ΣΤΟΜΑΤΙΚΗΣ
ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΣΙΕΛΟΓΟΝΩΝ Α∆ΕΝΩΝ

Σ. Στυλιανίδου, Π. Μέµτσα, Ι. Τζιτζίκας, Κ. Πιστεύου-Γοµπάκη

Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ»,
Ιατρική Σχολή ΑΠΘ

Εισαγωγή: Οι καρκίνοι της στοµατικής κοιλότητας αποτελούν το 3-5% του
συνόλου των καρκίνων ενώ των σιελογόνων αδένων αποτελούν το 3%
των καρκίνων που εµφανίζονται στην κεφαλή και στον τράχηλο. ∆ίνουν
τόσο τοπικά σηµεία και συµπτώµατα όσο και γενικά, τα οποία ο κάθε πο-
λίτης πρέπει να προσέξει.
Σκοπός: Μελέτη των παραγόντων κινδύνου, της αιτιολογίας, της κλινικής
αυτοεξέτασης και του διαγνωστικού ελέγχου όσον αφορά την πρόληψη
του καρκίνου της στοµατικής κοιλότητας και των σιελογόνων αδένων.
Υλικό και Μέθοδος: 56 ασθενείς ηλικίας 50-80 ετών µε καρκίνους στοµατι-
κής κοιλότητας και σιελογόνων αδένων, προσήλθαν για εξωτερική ακτινοβο-
λία, στο διάστηµα Μάρτιος 2010 έως Μάιος 2012. 31 ασθενείς είχαν καρκίνο
στη στοµατική κοιλότητα, γλώσσα, χείλη, υπερώα. 25 ασθενείς µε καρκίνο
σιελογόνων αδένων κυρίως παρωτίδος 80% ,και στους ελάσσονες σιελογό-
νους, στους υπογνάθιους, υπογλώσσιους αδένες. 40 ασθενείς ήταν άνδρες, 26
γυναίκες. Σε όλους δόθηκε ερωτηµατολόγιο που αφορούσε ηλικία, φύλλο,
διατροφικές συνήθειες, καθηµερινές δραστηριότητες, επάγγελµα, συνήθειες
υγιεινής, παλαιότερες λοιµώξεις, κληρονοµικότητα, παρατήρηση αλλαγών
στην περιοχή της στοµατικής κοιλότητας πριν την διάγνωση. Προσπαθήσαµε
να εντοπίσουµε τα σηµεία και συµπτώµατα που γίνανε αντιληπτά από τους
ασθενείς πριν το διαγνωστικό έλεγχο.
Αποτελέσµατα: Ο καρκίνος της στοµατικής κοιλότητας και των σιελογόνων
αδένων υπερέχει στο ανδρικό φύλο. 46 ασθενείς ήταν καπνιστές, 10 µε
προτίµηση το κάπνισµα πίπας και κατανάλωναν οινοπνευµατώδη. 21
ασθενείς είχαν έλλειµµα σιδήρου και βιταµινών A και C. 28 ασθενείς δή-
λωσαν παραµέληση της καθηµερινής φροντίδας των δοντιών και ύπαρξη
χρόνιων προβληµάτων λόγω κακής υγιεινής του στόµατος. 16 ασθενείς
δήλωσαν προϋπάρχουσες λοιµώξεις µε µύκητες κάντιντα, σπειροχαίτη (σύ-
φιλη) και ιούς (έρπητα Epstein-Barr). 38 ασθενείς εργάζονταν στον
ήλιο(αγροτικός πληθυσµός). Αρχικά σε όλους εµφανίστηκε µια πάχυνση-
διόγκωση στην περιοχή της γλώσσας, ή των χειλέων ή της παρειάς ή της
παρωτίδας ανάλογα µε την εµφάνιση του καρκίνου. Μια πληγή που δεν
έκλεινε, ένας όζος στο χείλος ή στο στόµα ή στο φάρυγγα. ∆υσκολία ή
πόνος στη µάσηση ή την κατάποση. Μικρή απώλεια βάρους, αλλαγή στη
φωνή, πόνος στο αυτί. Είχε προηγηθεί ψηλαφητικός έλεγχος χειλέων και
ούλων, αφαίρεση βλάβης και ιστολογική ταυτοποίηση, αξονική και µα-
γνητική τοµογραφία και λαρυγγοσκόπηση. Όλοι οι ασθενείς επισκέφθηκαν
το γιατρό τους άµεσα µετά την αντίληψη των τοπικών συµπτωµάτων και
ακολούθησε άµεση διάγνωση και θεραπευτική αντιµετώπιση κυρίως χει-
ρουργική και επικουρική ακτινοθεραπεία, επικουρική ή νέο επικουρική
χηµειοθεραπεία.
Συµπεράσµατα: Μέχρι σήµερα δεν έχουν εφαρµοστεί σε ευρεία κλίµακα
οργανωµένα προγράµµατα πληθυσµιακού ελέγχου(screening). Πρέπει
όµως να ενηµερώνεται ο πληθυσµός για το ποια είναι τα άτοµα που ανή-
κουν στις οµάδες υψηλού κινδύνου ηλικιωµένοι άνδρες, καπνιστές, πότες
και να επισκέπτονται συχνότερα το γιατρό. Η γνώση των σηµείων και των
συµπτωµάτων του καρκίνου της στοµατικής κοιλότητας και των σιελογό-
νων αδένων σύµφωνα µε το National Cancer Institute αποτελούν βασικό
παράγοντα πρόληψης των καρκίνων της στοµατικής κοιλότητας και συµ-
βάλλει στην έγκαιρη διάγνωση και καλύτερη θεραπευτική αντιµετώπιση,
αυξάνοντας το προσδόκιµο επιβίωσης των ασθενών και βελτιώνοντας την
ποιότητα ζωής τους.

Βιβλιογραφία
1. Eric K. Hansen, Mack Roach III, Handbook of Evidence-based Radia-

tion Oncology, Cancer of the lip and oral cavity. 2007; 8:95-97
2. Μπεσµπέας Σ. Σταύρος Ι. Φιλόπουλος Ε. Πρόληψη και έγκαιρη διά-
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΧΡΟΝΙΟΥ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΥ ΠΟΝΟΥ.
Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ 3-D CONFORMAL ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΣΤΗΝ ΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΖΩΗΣ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ

Σ. Στυλιανίδου1, Σ. ∆οµοξούδης1, Π. Μπούσµπουρας2, Ι. Τζιτζίκας1,
Κ. Πιστεύου-Γοµπάκη1

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν. «ΑΧΕΠΑ»,
Ιατρική Σχολή Α.Π.Θ.

2. Τµήµα Ιατρικής Φυσικής, Π.Γ.Ν. «ΑΧΕΠΑ», Ιατρική Σχολή Α.Π.Θ.

Εισαγωγή: Η συχνότητα εµφάνισης του πόνου σε ασθενείς µε καρκίνο αρ-
χόµενου σταδίου είναι 30-40%, ενώ στο τελικό στάδιο, ανάλογα µε την
εντόπιση της νεοπλασίας, κυµαίνεται σε ποσοστό 60-80%. Η αρχική θε-
ραπεία περιλαµβάνει χηµειοθεραπεία, ακτινοθεραπεία, χειρουργική, φυ-
σιοθεραπεία αντιφλεγµονώδη µη στεροειδή, ήπια και ισχυρά ναρκωτικά
από το στόµα.
Σκοπός: Η αναλγητική δράση της 3-D conformal ακτινοθεραπείας σε ασθε-
νείς µε χρόνιο καρκινικό πόνο και η βελτίωση της ποιότητας ζωής των
ασθενών.
Υλικό και Μέθοδοι: 45 ασθενείς υποβλήθηκαν σε αναλγητική θεραπεία
στο χρονικό διάστηµα 2010-2011 στο ακτινοθεραπευτικό τµήµα του
Π.Γ.Ν.Θ.ΑΧΕΠΑ. 28 ασθενείς προσήλθαν µε οστικές µεταστάσεις και έν-
τονο άλγος. 4 ασθενείς εµφάνιζαν ↑ καρκινικό πόνο λόγω µεταστατικής
καρκινικής µάζας στο νωτιαίο µυελό. 3 ασθενείς είχανε ↑ άλγος λόγω µε-
ταστατικής λεµφαδενοπάθειας στη τραχηλική χώρα. 10 ασθενείς παρου-
σίασαν ↑ άλγος λόγω µεταστατικής µάζας στην ιερολαγόνια χώρα και στην
κεφαλή του µηριαίου. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε 3-D conformal
ακτινοθεραπεία, µετά από CT-simulation(αξονική σχεδιασµού) και 2D-3D
treatment planning, µε γραµµικό επιταχυντή µε multilief collimator (MLC)
για την προστασία των γειτονικών οργάνων σε κίνδυνο. Οι ασθενείς µε
οστικές µεταστάσεις έλαβαν 5 συνεδρίες µε 400cGy/συνεδρία. Οι ασθε-
νείς µε µεταστατική µάζα έλαβαν 10 συνεδρίες µε 300cGy/συνεδρία. Χρη-
σιµοποιήθηκαν δύο ή τρία πεδία, ανάλογα µε την περίπτωση. Οι ασθενείς
συνέχιζαν φαρµακευτική αγωγή µε αναλγητικά per os.
Αποτελέσµατα: Όλοι οι ασθενείς εµφάνισαν µείωση του άλγους από την
τρίτη συνεδρία ακτινοθεραπείας. Η βελτίωση ολοκληρώθηκε 2 εβδοµά-
δες µετά το πέρας των συνεδριών. Η δοσολογία και η συχνότητα λήψης
των αναλγητικών φαρµάκων ελαττώθηκαν. 18 ασθενείς µε οστικές µετα-
στάσεις διέκοψαν τη χρήση διαδερµικής φεντανύλης και δέκα µείωσαν στο
µισό τη δοσολογία. ∆εν παρουσιάστηκε καµία τοξικότητα από τα γειτονικά
υγιή όργανα. Οι κινήσεις και η ποιότητα ζωής των ασθενών παρουσίασαν
βελτίωση στους επόµενους µηνιαίους επανελέγχους.
Συµπεράσµατα: Η εφαρµογή της 3D-conformal υψηλής δόσης εξωτερι-
κής ακτινοθεραπείας, αποτελεί άριστη θεραπευτική προσέγγιση για την αν-
τιµετώπιση του χρόνιου καρκινικού πόνου. Οι ογκολογικοί ασθενείς µε
έντονο άλγος ανακουφίζονται σηµαντικά, ελαττώνουν τις δόσεις των ισχυ-
ρών αναλγητικών φαρµάκων, βελτιώνουν την κινητικότητα και λειτουργι-
κότητά τους και συνεπώς και την ποιότητα ζωής τους.
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RADICAL RADIOTHERAPY AND PATIENT-REPORTED
QUALITY OF LIFE IN PROSTATE CANCER PATIENTS TREATED WITH
3DC-EBRT. ACUTE AND CHRONIC TOXICITY

S. Stylianidou1, P. Memtsa1, A. Chatzigiannaki2, P. Bousbouras2,
I. Tzitzikas1, K. Pistevou-Gompaki1
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Aim-Background: External beam radiation therapy (EBRT) remains one
of the primary treatment modalities for patients with localized or locally
advanced prostate cancer. 3D CRT is widely-used technique for delivering
high-dose radiation, in radical radiotherapy in prostate cancer. Generally,
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there are some short term side effects such as bladder inflammation, di-
arrhea, sore skin in the genital area, loss of pubic hair, worsening of hem-
orrhoids or rectal irritation with occasional slant blood and fatigue during
and after 3DCRT. Also there are some possible long term side effects such
as, proctitis, increased frequency of bowel movements, problems pass-
ing urine, impotence. We evaluated patient-reported outcomes (PRO) for
quality of life (QOL) from 3DCRT in prostate patients.
Material and Methods: 15 patients, age 50-70, with prostate cancer re-
ceived 3DCEBRT in 2011 in our radiation oncology department. In all of
them was done CT-simulator, 3D treatment planning, definition of OAR-
organ at risk (bladder, rectum, heads of femurs), DVH-dose volume his-
togram. Total dose was 72-76Gy in prostate (tumor mass) in three phases:
1) Lymph nodes, seminal vessels and prostate (45Gy), 2) prostate and sem-
inal vessels 56Gy, 3) prostate 72-76Gy. Dose per fraction 1,8Gy - 1,81Gy
or 1,82Gy. All of them were under observation during irradiation and ~ 1
½ year after RT. Questionnaires, about urinary, bowel function and rectum
toxicity were given to the patients using the RTOG criteria of toxicity and
Prostate cancer symptoms index (PCSI) instrument. During radiation all
the patients were under dietary modification.
Results: 12 patients had after 3rd week of treatment acute symptoms of
toxicity, grade I: diarrhea, softer and smaller volume bowel movements,
increase in the frequency of urination, urinary urgency, difficulty starting
urination. 3 patients were appeared worsening of hemorrhoids and grade
II increased frequency of bowel movements (diarrhea). There was no proc-
titis and other long term side effects in the follow up at 6-12, 18 months
after RT.
All the patients were under symptomatic medical management for their
symptoms (if was needed).
Conclusion: The appropriate application of 3DC-EBRT in patients under-
going radical radiotherapy for prostate cancer requires a standardization
to target delineation as well as clinical quality assurance procedures 3DC-
EBRT technique allowed localized therapy with curative intent, (after high
dose RT) decreasing side effects, giving excellent results and improving
the quality of life in these patients.
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Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟΥ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ-
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Σ. Στυλιανίδου1, Α. Χατζηγιαννάκη2, Π. Μπούσµπουρας2, Λ. ∆ανιηλίδης3,
Μ. Μαραγκός4, Κ. Πιστεύου-Γοµπάκη1

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ»,
Ιατρική Σχολή ΑΠΘ

2. Τµήµα Ιατρικής Φυσικής, Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ», Ιατρική Σχολή ΑΠΘ
3. Ph.D, MD Χειρουργός, Στρατιωτικός Ιατρός ε.α., Κέντρο Υπερθερµίας,

Θεσσαλονίκη
4. Ακτινοθεραπευτής Ογκολόγος, Στρατιωτικός Ιατρός, ∆ιευθυντής

Ακτινοθεραπευτικού Τµήµατος Σ.Γ.Ν. 424, Θεσσαλονίκη

Εισαγωγή: Η δράση της υπερθερµίας(ΥΘ) επί κακοήθων όγκων έχει περι-
γραφεί από τον Ιπποκράτη. Το 1910, ο C Muller περιέγραψε τη χρήση της
ΥΘ ως ενισχυτική της δράσης της ακτινοθεραπείας(ΑΚΘ). Σαφή ένδειξη για
συνδυασµό ΑΚΘ-ΥΘ έχουµε επί υποτροπών επιφανειακών όγκων (π.χ τρα-
χηλικοί λεµφαδένες) ιδίως µετά από προηγούµενη ακτινοβόληση, καθώς
και σε άλλες περιπτώσεις για παρηγορικούς λόγους: σε υποτροπές στο
θωρακικό τοίχωµα µετά από µαστεκτοµή, σε λεµφαδένες από όγκους κε-
φαλής και τραχήλου, σε σαρκώµατα µαλακών µορίων αλλά και σε εν τω
βάθει όγκους (π.χ εκτεταµένοι όγκοι τραχήλου µήτρας, γαστρεντερικού,
προστάτου και ουροδόχου κύστης).
Σκοπός: Η εµπειρία µας όσον αφορά την εφαρµογή του συνδυασµού ακτι-
νοθεραπείας υπερθερµίας σε ογκολογικούς ασθενείς και ο ρόλος της στην
βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών και στον τοπικό έλεγχο της
νόσου.
Υλικό και Μέθοδος: Στο τµήµα ακτινοθεραπευτικής ογκολογίας ΑΧΕΠΑ,
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προσήλθαν για ακτινοθεραπεία σε συνδυασµό µε υπερθερµία πέντε ασθε-
νείς, το έτος 2012. ∆ύο ασθενείς είχαν εγκεφαλικές µεταστάσεις από Ca µα-
στού και έλαβαν δέκα συνεδρίες ΑΚΘ µε 300cGy/Fr. Ένας είχε Ca
ορθού-χειρ/θέν, έλαβε 54Gy ΑΚΘ σε 30Fr µε 180cGy/Fr, ένας ήταν µε διά-
γνωση Ca πνεύµονος και έλαβε 58Gy σε 29Fr µε 2Gy/Fr και ένας εµφάνιζε
δεξιά τραχηλική µεταστατική µάζα από Ca πνεύµονος και έλαβε 10συνε-
δρίες ΑΚΘ µε 3Gy/Fr(30Gy). Σε όλους χορηγήθηκαν παράλληλα 12 συνε-
δρίες υπερθερµίας 2 φορές την εβδοµάδα, 2h µετά τη συνεδρία της ΑΚΘ,
µε ηλεκτρόδιο τοπικά της νόσου κάτω από την επίβλεψη πλήρους εξειδι-
κευµένης ογκολογικής οµάδας ιατρών µε το µηχάνηµα της τοπικής υπερ-
θερµίας: ΄΄Onco Therm 2000plus system΄΄ .
Αποτελέσµατα: Με το πέρας της ΑΚΘ και της υπερθερµίας οι ασθενείς µε
εγκεφαλικές meta εµφάνισαν βελτίωση σε συµπτώµατα που προϋπήρ-
χαν όπως: αστάθεια, ζάλη, και 4 µήνες αργότερα η CT εγκεφάλου έδειξε
µείωση των εστιών και οι ασθενείς είχαν πολύ καλή ποιότητα ζωής. Ο
ασθενής µε το Ca πνεύµονος δεν εµφάνισε συµπτώµατα δύσπνοιας, άλ-
γους και δυσκαταποσίας. Σε CT θώρακος 3 µήνες αργότερα υπήρχε σµί-
κρυνση της προϋπάρχουσας µάζας. Ο ασθενής µε Ca ορθού εµφάνισε
ελάχιστο τοπικό άλγος και καµία µετακτινική παρενέργεια. Στον ασθενή µε
δεξιά τραχηλική µάζα το άλγος υποχώρησε σηµαντικά 10 µέρες µετά το
πέρας των θεραπειών.
Συµπεράσµατα: Η εφαρµογή του συνδυασµού της ακτινοθεραπείας και
ης υπερθερµίας σε ογκολογικούς ασθενείς αποτελεί ασφαλή θεραπευτική
προσέγγιση η οποία συµβάλλει στην καλύτερη ποιότητα ζωής και στον το-
πικό έλεγχο της νόσου. Η υπερθερµία δρα συνεργικά µε την ακτινοθερα-
πεία τόσο σε περιπτώσεις ριζικής, συµπληρωµατικής ΑΚΘ όσο και στην
παρηγορική ΑΚΘ.
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Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ 3D CONFORMAL ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ ΣΤΟ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟ
ΣΥΣΤΗΜΑ ΚΑΙ ΣΤΑ ΑΛΛΑ ΕΥΓΕΝΗ ΟΡΓΑΝΑ.
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Εισαγωγή: Σταδιακά περισσότεροι ασθενείς επιβιώνουν µε νόσο από καρ-
κίνο του πνεύµονα και η ποιότητα ζωής αποτελεί επικεντρωµένο στόχο
καθώς αυτή διαταράσσεται από τις παρενέργειες των θεραπειών. Είναι
γνωστή η τοξικότητα του καρδιαγγειακού συστήµατος, του νωτιαίου µυε-
λού, του οισοφάγου, από θεραπείες όπως: χηµειοθεραπεία και ακτινοθε-
ραπεία. Η ακτινοθεραπεία του καρκίνου του πνεύµονα (± χηµειοθεραπεία)
µπορεί να προκαλέσει οξεία και χρόνια καρδιακή τοξικότητα όπως οξεία
περικαρδίτιδα, αρρυθµία, περικαρδιακή διήθηση, αθηροσκλήρωση, µε-
τακτινική περικαρδίτιδα. Ο κίνδυνος είναι µεγαλύτερος όταν ακτινοβολεί-
ται ο αριστερός πνεύµονας και το µεσοθωράκιο. Επίσης η χορήγηση
υψηλών δόσεων ακτινοθεραπείας µπορεί να προκαλέσει µετακτινική οι-
σοφαγίτιδα, µυελίτιδα.
Σκοπός: Η επίδραση της 3D conformal ακτινοθεραπείας του καρκίνου του
αριστερού πνεύµονα ή/και του µεσοθωρακίου, στα γειτονικά όργανα προς
αποφυγή (OAR) όπως η καρδιά, ο νωτιαίος µυελός, ο οισοφάγος, ο ετε-
ρόπλευρος πνεύµονας.
Υλικό και Μέθοδοι: 17 ασθενείς µε καρκίνο AP πνεύµονα προσήλθαν στο
ακτινοθεραπευτικό τµήµα Π.Γ.Ν.Θ.ΑΧΕΠΑ το έτος 2010. 12 ασθενείς έλα-
βαν ακτινοθεραπεία στο µεσοθωράκιο και στην πρωτοπαθή µάζα και 5
ασθενείς µόνο στην πρωτοπαθή και το αριστερό ηµιθωράκιο. Οι ασθενείς
είχαν υποβληθεί σε σχήµατα χηµειοθεραπείας και 9 από αυτούς ήταν σε
ταυτόχρονη χηµειο-ακτινοθεραπεία. Όλοι υποβλήθηκαν σε CT-simulator
εξοµοίωση, 2D-3D conformal Treatment planning- συµβατική κλασµατο-
ποιηµένη ακτινοθεραπεία µε γραµµικό επιταχυντή που διαθέτει MLC-mul-
tilief collimator(αυτόµατα φύλλα µολύβδου- blocks για προστασία των
υγιών οργάνων[organ at Risk (OAR)] . Εφαρµόστηκαν 3-4 πεδία ακτινο-
βόλησης. ). Σχεδιάστηκαν τα OAR από τον ακτινοθεραπευτή ογκολόγο.
Έγινε DVH(Dose Volume Histogram) από τον ακτινοφυσικό. Οι ασθενείς
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έλαβαν 28-30 συνεδρίες µε 200cGy/συνεδρία (Σ.∆.Ο.56-60Gy). Έλαβαν
44Gy στο µεσοθωράκιο και BOOST (=συµπληρωµατική δόση όγκου) στην
πρωτοπαθή µάζα(16Gy).
Αποτελέσµατα: Έγινε παρακολούθηση όλων των ασθενών κατά τη διάρ-
κεια της θεραπείας, µετά το πέρας στους 3,6,12,18,24 µήνες όσον αφορά
την τοξικότητα από τα υγιή όργανα. ∆εν παρατηρήθηκε οξεία περικαρδί-
τιδα, µετακτινική ίνωση, µυελίτιδα. Οισοφαγίτιδα Grade I-II παρατηρήθηκε
σε 8 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ΑΚΘ µεσοθωρακίου και πρωτοπα-
θούς µάζας. Υποχώρησε 20 µέρες µετά το πέρας της ΑΚΘ.
Συµπεράσµατα: Με τη σύγχρονη 3D conformal κλασµατοποιηµένη ακτι-
νοθεραπεία µε γραµµικό επιταχυντή µε MLC χορηγείται η µέγιστη θερα-
πευτική δόση στο όργανο-στόχο, αριστερός πνεύµονας(πρωτοπαθή µάζα
και µεσοθωράκιο), χωρίς να επηρεάζεται η λειτουργία των OAR και κυ-
ρίως του καρδιαγγειακού συστήµατος. Αυξάνεται το προσδόκιµο επιβίω-
σης των ασθενών και βελτιώνεται η ποιότητα ζωής τους.
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Η L-GLUTAMINE ΚΑΙ Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΣΤΗ ΣΤΟΜΑΤΙΤΙ∆Α
ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΧΗΜΕΙΟ-ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ.
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΣΤΟ Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ»

Σ. Στυλιανίδου1, Σ. ∆οµοξούδης1, Π. Μπούσµπουρας2, Ι. Τζιτζίκας1,
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Εισαγωγή: Η στοµατική βλεννογονίτιδα ή στοµατίτιδα αποτελεί κύρια οξεία
παρενέργεια κατά τη διάρκεια της ακτινοθεραπείας σε ασθενείς που λαµ-
βάνουν ή/όχι χηµειοθεραπεία µε καρκίνο κεφαλής και τραχήλου. Οι ασθε-
νείς παρουσιάζουν δυσκολία στην κατάποση υγρών και στερεών τροφών,
έντονο άλγος, µυκητίαση του στοµατικού βλεννογόνου. Η γλουταµίνη
είναι αµινοξύ που βρίσκεται και στο ανθρώπινο πλάσµα και συµβάλλει σε
πολλές λειτουργίες στο ανθρώπινο σώµα. Είναι απαραίτητο µεταβολικό
καύσιµο για κύτταρα του ανοσοποιητικού, του βλεννογόνου, στους ογκο-
λογικούς ασθενείς και κυρίως µε Ca κεφαλής-τραχήλου αναπτύσσεται στα-
διακά έλλειψη γλουταµίνης η οποία πολλές φορές χορηγείται από το
στόµα µε ειδικά δοσολογικά σχήµατα.
Σκοπός: Ο ρόλος της χορήγησης της L-Glutamine από το στόµα σε ασθε-
νείς που υποβάλλονται σε χηµειο-ακτινοθεραπεία µε καρκίνο κεφαλής και
τραχήλου.
Υλικό και Μέθοδοι: Στο τµήµα ακτινοθεραπευτικής ογκολογίας του
Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία καρκίνου κεφαλής –
τραχήλου 45 ασθενείς στην περίοδο 2011-2012. Από αυτούς οι 28 ελάµ-
βαναν σύγχρονα σχήµατα χηµειοθεραπείας. Σε 30 ασθενείς χορηγήθηκε
µια εβδοµάδα πριν την έναρξη της ακτινο-χηµειοθεραπείας γλουταµίνη per
os µε δόση 10gr x 2 φορές τη µέρα (20gr ηµερησίως). Συνεχίστηκε κατά τη
διάρκεια της θεραπείας- 6-7 εβδοµάδες καθώς και 1 µήνα µετά το πέρας της
ακτινο-χηµειοθεραπείας. 10 ασθενείς δεν ανέχθηκαν την χορήγηση της
γλουταµίνης και 5 αρνήθηκαν εξ αρχής. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε
CT-simulator εξοµοίωση και 3D-σύµµορφη ακτινοθεραπεία µε γραµµικό
επιταχυντή µε MLC- multilief collimator. Συνολική δόση 60-70Gy στη νόσο
µε 2gr/συνεδρία, 5 µέρες/εβδοµάδα. Έγιναν DVH- dose volume histogram
από τους ακτινοφυσικούς και υπολογισµό της δόσης των OAR-organs at
risk. Σε όλους τους ασθενείς δόθηκαν οδηγίες διατροφής και κατά περί-
πτωση αναλγητικά, αντιµυκητιασικά, αντιεµετική αγωγή, πιλοκαρπίνη, αµ-
φοστίνη. Έγινε παρακολούθηση εβδοµαδιαία κατά τη διάρκεια της
θεραπείας και 1 µήνα µετά το πέρας όσον αφορά την εµφάνιση της στο-
µατίτιδας – βλεννογονίτιδας.
Αποτελέσµατα: 42 ασθενείς ολοκλήρωσαν τη θεραπεία 3 διέκοψαν λόγω
τοξικότητας από την ΧΜΘ. 25 (από 28) ασθενείς που υποβάλλονταν σε
σύγχρονη χηµειο-ακτινοθεραπεία και ελάµβαναν L-glutamine εµφάνισαν
στοµατίτιδα grade 1-2 µετά την 3η- 4η εβδοµάδα ΑΚΘ, που υποχώρησε την
2η – 3η εβδοµάδα µετά το πέρας της θεραπείας. 5 ασθενείς παρουσίασαν
grade 2-3 στοµατίτιδα κατά την 3η -4η εβδοµάδα ΑΚΘ, που υποχώρησε πε-
ρίπου 1 µήνα µετά το πέρας της ΑΚΘ. Από τους 15 ασθενείς που δεν έλα-
βαν L-Glutamine 11 παρουσίασαν grade 2-3 στοµατίτιδα κατά την 3η -4η

εβδοµάδα θεραπείας, 3 παρουσίασαν grade 3-4 και ένας υποβλήθηκε σε
γαστροστοµία. Η υποχώρηση των συµπτωµάτων άρχισε µετά την 3η εβδο-
µάδα από το πέρας της θεραπείας.
Συµπεράσµατα: Η χορήγηση της L-Glutamine από το στόµα, πριν την
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έναρξη της θεραπείας, κατά τη διάρκεια και 1 µήνα µετά το πέρας της
ακτινο-χηµειοθεραπείας σε ασθενείς µε Ca κεφαλής-τραχήλου, συµβάλ-
λει στη µείωση της έντασης των συµπτωµάτων της στοµατίτιδας, ακβλύνει
το χρόνο εµφάνισής τους και µειώνει τη διάρκειά τους. Οι ασθενείς ολο-
κληρώνουν την θεραπεία τους διατηρώντας καλύτερη ποιότητα ζωής.
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TUMORS OF PITUITARY GLAND (ADENOMA) AND
POSTOPERATIVE 3D CONFORMAL EXTERNAL BEAM RADIOTHERAPY
(3D C EBRT). A REVIEW IN THE LITERATURE

S. Stylianidou1, I. Tzitzikas1, A. Chatzigiannaki2, K. Pistevou-Gompaki1

1. Department of Radiotherapy Oncology, Aristotle University
of Thessaloniki, AHEPA University Hospital, Medical School,
Thessaloniki, Greece

2. Department of Medical Physics, Aristotle University of Thessaloniki,
AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece

Aim-Background: Adenoma of pituitary gland can be microadenoma or
macroadenoma. The main symptoms are hormonal dysfunctions, visual
dysfunctions and headache. Treatment modalities are medical manage-
ment, surgery and external beam radiotherapy (3D EBRT). The risk of re-
currence is higher when surgery is not followed by postoperative
radiation therapy.
Objectives-Methods: 5 patients with pituitary adenoma received 3DC -
EBRT with linear accelerator with MLC- multilief collimator in the period
of 2010 – 2011. 3 patients were with diagnosis: macroadenoma of pitu-
itary gland. They received 3D Conformal EBRT one month after surgery.
The total dose was 45Gy with involved fields with 1,8Gy/fraction in 25Fr,
5 days/week. 2 patients with microadenoma of pituitary gland with local
recurrence received post-op 3DC - EBRT, 1 year after transsphenoidal mi-
crosurgery. They received 50, 4-54Gy with involved fields 1,8Gy/Fr, 5
days/week. For all the patients, all diagnostic evidence, including that
from imaging studies, as well as clinical and surgical findings have com-
bined to define the tumor volume. CT- simulation helped to define the
treatment volume, which should be slightly larger (by approximately 0, 5
to 1,0cm) to include a margin for error in estimation of tumor volume
and variation in daily set up. Wedges in the lateral fields, with the heel
placed anteriorly, assist in obtaining a more homogeneous dose distribu-
tion and in decreasing the dose delivered to the optic chiasm and tem-
poral doses in the three-field technique of parallel- opposed lateral portals
plus a frontal-vertex field.
Normal visual field testing was done before RT for baseline and then after
RT.
Results: In the follow up after 6 months, one year and two years after ra-
diotherapy, the patients which received 3D EBRT 1 month after surgery,
had decreased Prolactin, and GH secretion. They had normal visual field
testing. One of the patients had impaired vision. In the post-RT contrast-
enhanced MRI of pituitary gland, there was no recurrence. The patients
which received 3D EBRT (with recurrence) one year after surgery, had also
improvement, but with less decrease of ACTH and cortisol secretion. (Sy
Cushing). Patients were clinically examinated for fatigue, weight gain
fatty depositis around the abdomen and truncal obesity moon face, striae
on the skin of the abdomen, hypertension, glucose intolerance and vari-
ous infections. The above symptoms were not existed.
Conclusions: The general management for the treatment of pituitary
gland adenomas includes medical management surgical management and
radiation therapy. Transsphenoidal microsurgery must be followed by im-
mediately post-operative 3D conformal EBRT. In this way radiotherapy
control better hypersecretion of pituitary tumor (especially in cases of
macroadenoma- acromegaly) and reduce possibility of recurrence. 3D
EBRT is recommended to treat recurrent pituitary tumors after primary
surgery (1 year after transsphenoidal surgery) but current results are not
excellent when the RT is delayed. In conclusion, 3D EBRT of pituitary ade-
noma is highly effective, it is now the standard of care, and IMRT tech-
niques have also been used more recently, for the treatment of pituitary
adenomas giving safe local control and improvement of the quality of life
in these patients, minimizing the side effects of RT.
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THE EFFECTS OF RADIATION THERAPY TREATMENT
OF EARLY BREAST CANCER ON THE CARDIOVASCULAR SYSTEM

S. Stylianidou1, P. Bousbouras2, I. Tzitzikas1, K. Pistevou-Gompaki1

1. Department of Radiotherapy Oncology, Aristotle University of
Thessaloniki, AHEPA University Hospital, Medical School,
Thessaloniki, Greece

2. Department of Medical Physics, Aristotle University of Thessaloniki,
AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece

Introduction: Improvements and developments in the treatment of
breast cancer include the use of breast conserving therapy and radio-
therapy instead of radical mastectomy, chemotherapy, monoclonal anti-
bodies and hormone therapy. Radiation to the heart causes both acute
and chronic symptoms of cardiac toxicity. The acute symptoms include
acute pericarditis, pericardial effusion and arrhythmias. The long term ef-
fects are constrictive pericarditis and increased atherosclerosis. The risk is
greatest with left breast irradiation and radiation involving the interval
mammary lymph nodes.
Aim-Background: The cardiovascular effects of radiation therapy treat-
ment of early breast cancer.
Objectives-Methods: 28 patients (30-50 years-old) with early breast can-
cer undergoing breast conserving surgery, received irradiation between
2009-2010. All the patients were irradiated with CT based-simulator,3D
conformal treatment planning ,which allows for the better protection of
normal tissue structures. They received 50Gy-60Gy with two tangentional
fields and Multilief Colimator -linear accelerator(2Gy /fraction in 25 frac-
tions,5 days /week).9 of them received irradiation in the internal mam-
mary lymph nodes which were included in the treatment field. Radiation
Oncologist and medical physist were take into account the DVH(Dose Vol-
ume Histogram) of organ at risk: heart, lung, spinal cord. The max dose
of radiation in the cardiovascular system was no considerable
(V20<50,Dmax<60).
Results: All the patients were under observation (follow-up) at the end
of radiotherapy for 3, 6, 12, 18, 24, 30, 36 months. There was no acute
and chronic symptoms of cardiac toxicity. There was no side effects on
the cardiovascular system such us injures the endothelium of coronary
vessels leading to ischemic injury to myocytes or resultant fibrosis lead-
ing to diastolic dysfunction.
Conclusions: Equipment for treatment and planning the field of radio-
therapy through the use of conformal therapies minimized greatly the
amount of radiation which is received by organs at risk such as the heart.
Further developments include the use of IMRT and free breathing gating
to decrease the risk of cardiovascular complications especially in young
women with early breast cancer.
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THE CURRENT ROLE OF RADIOTHERAPY IN “BILATERAL
EXOPHTHALMOS IN GRAVE’S DISEAS”

S. Stylianidou1, I. Tzitzikas1, P. Bousbouras2, K. Pistevou-Gompaki1

1. Department of Radiotherapy Oncology, Aristotle University of
Thessaloniki, AHEPA University Hospital, Medical School,
Thessaloniki, Greece

2. Department of Medical Physics, Aristotle University of Thessaloniki,
AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece

Aim- Background: Exophthalmos (also called exophthalmia or proptosis)
is a bulging of the eye anteriorly out of the orbit. Although clinically uni-
lateral Grave’s ophthalmopathy occurs occasionally, orbital imaging gen-
erally confirms the presence of asymmetric bilateral disease. In the case
of Grave’s Disease, the displacement of the eye is due to abnormal con-
nective tissue deposition in the orbit and extra ocular muscles which can
be visualized by Computed Tomography (CT) or Magnetic Resonance Im-
aging (MRI). If left untreated exophthalmos can cause the eyelids to fail
to close during sleep leading to corneal dryness and damage.Another
possible complication would be a form of redness or irritation called “su-
perior limbic keratoconjunctivitis’’, where the area above the cornea be-
comes inflamed as a result of increased friction when blinking. The
process that is causing the displacement of the eye may also compress
the optic nerve or ophthalmic artery, leading to blindness.
Objectives-Methods: We have recently treated a 61- years–old man with
significant bilateral exophthalmos (of the right eye was more well-de-
fined) in our Radiotherapy Oncology Department in AHEPA University
Hospital, Aristotle University of Thessaloniki. The patient was with oph-
thalmic symptoms involving periorbital soft tissues, eyelids, oculomotor
muscles and even optic nerves. He was with decreased movement range
of eyeballs, increased exophthalmos, diplopia and lacrimation, (±)eyeball
pain. He was treated from endocrinologist, after diagnosis (December
2007), with corticosteroid (medrol 24mg per os, 24mg/day), for 45days.
After the treatment there was no improvement of the symptoms. Diag-
nosis of ophthalmopathy is mainly based on clinical data. The patient was
treated by glucocorticosteroids (SoluMedrol®) for 7 weeks with very well
results. After this, ambulatory irradiation of retro bulbar areas was per-
formed in our department. Dimensions of the irradiation field were with
in limits of 4cm x 5cm 2,3. Planned dosage of radiation was 20Gy applied
in 12Fr. The 1st fraction dose was 1 Gy and 1,73Gy/Fr during other 11
fractions (5 days a week). The 3D EBRT technique was designed to restrict
the high-dose region to the treatment volume. Special care has been
taken to avoid exposure to the eyes; this requires careful CT-based treat-
ment planning and/or observation of the actual setup on treatment ma-
chine (linear accelerator with Multilief Collimator).
Results: At the end of therapy was considered a successful result: in-
creased movement range of eyeballs, decreased exophthalmos, decrease
of diplopia and lacrimation,reduction of eyeball pain. The MRI in the orbit
after three months of irradiation: showed decrease thickening of straight
muscles. In our case, there were no side effects after radiation therapy
(lacrimation and swelling of the eyelids, slight skin erythema). The pa-
tient was with better visual activity and regression of the diplopia.
Conclusion: The value of radiation therapy with combination of gluco-
corticosteroids, is the best form of ophthalmopathy treatment, in bilat-
eral exophthalmos, in the course of Graves Disease.
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Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ ∆ΕΞΑΜΕΘΑΖΟΝΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ
ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ Ή ΜΕΤΑΣΤΑΤΙΚΟΥΣ ΟΓΚΟΥΣ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ ΠΟΥ
ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ ΣΕ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΣΤΟ
ΜΥΟΣΚΕΛΕΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΑΥΤΩΝ

Σ. Στυλιανίδου1, Κ. Κυρατζόπουλος1, Α. Χατζηγιαννάκη2, Ι. Τζιτζίκας1,
Κ. Πιστεύου-Γοµπάκη1

1. Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ»,
Ιατρική Σχολή ΑΠΘ
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Εισαγωγή: Τα γλυκοκορτικοειδή: κορτιζόνη, υδροκορτιζόνη, πρεδνιζόνη,
πρεδνιζολόνη και δεξαµεθαζόνη, χορηγούνται συνήθως για επιπλοκές της
κακοήθους νόσου, όπως εγκεφαλικό οίδηµα(ήδη υπάρχον αλλά και προ-
καλούµενο από την ακτινοθεραπεία) και έµετοι προκαλούµενοι από τη χη-
µειοθεραπεία. Στην ακτινοθεραπεία πρωτοπαθών ή µεταστατικών όγκων
εγκεφάλου προτιµάται η χορήγηση υψηλών δόσεων δεξαµεθαζόνης.
Σκοπός: Η επίδραση στο µυοσκελετικό σύστηµα της χορήγησης δεξαµε-
θαζόνης, per os (± iv), σε ασθενείς µε πρωτοπαθή ή µεταστατικό καρκίνο
εγκεφάλου, που υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία εγκεφάλου.
Υλικό και Μέθοδος: 25 ασθενείς υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία εγκε-
φάλου. 15 ασθενείς προσήλθαν µε διάγνωση εγκεφαλικές µεταστάσεις.
Ελάµβαναν 5 µέρες πριν την έναρξη της ακτινοθεραπείας τους 10ml syr
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AΑ98: Dexamethasone 3 φορές ηµερησίως. Κατά τη διάρκεια της ακτινοθερα-
πείας (10 συνεδρίες µε 300cGy/συνεδρία) συνέχιζαν αγωγή µε 30-
40ml/ηµερησίως. Μετά το πέρας της ακτινοθεραπείας η χορήγηση
κορτιζόνης µειώθηκε σταδιακά σε διάστηµα 2 µηνών. 10 ασθενείς µε πο-
λύµορφο γλοιοβλάστωµα, αστροκύττωµα Grade III έλαβαν 30 συνεδρίες
µε 200cGy/συνεδρία(πενθήµερο εβδοµαδιαίο σχήµα) και ταυτόχρονα syr
Dexamethasone, per os, 10-20ml x 2 φορές ηµερησίως. Η διακοπή της
κορτιζόνης έγινε µε σταδιακή µείωση, µετά το πέρας της ακτινοθεραπείας,
σε διάστηµα 1 1/2 µηνός.
Αποτελέσµατα: 10 ασθενείς µε εγκεφαλικές µεταστάσεις εµφάνισαν κεν-
τροµελική αδυναµία Grade 0-I (µυοπάθεια), η οποία υποχώρησε µέχρι το
πέρας της µείωσης χορήγησης κορτιζόνης. 5 ασθενείς εµφάνισαν κεντρική
µυοπάθεια Grade II η οποία υποχώρησε 3 µήνες µετά το πέρας της ακτι-
νοθεραπείας. 10 ασθενείς µε πρωτοπαθή όγκο εγκεφάλου εµφάνισαν παν-
σεληνοειδές προσωπείο, αύξηση σακχάρου και κεντροµελική αδυναµία
Grade I-II που υποχώρησε 3 µήνες µετά το πέρας της ακτινοθεραπείας.
Στους επανελέγχους οι ασθενείς δεν εµφάνισαν τα παραπάνω συµπτώ-
µατα.
Συµπεράσµατα: Η χορήγηση της δεξαµεθαζόνης για την αντιµετώπιση του
εγκεφαλικού οιδήµατος που προκαλείται από την κακοήθη νόσο αλλά και
την ακτινοθεραπεία επιβαρύνει µε παρενέργειες κυρίως στο µυοσκελετικό
σύστηµα οι οποίες όµως είναι παροδικές και σχεδόν εξαλείφονται σε σύν-
τοµο χρονικό διάστηµα µετά το πέρας των θεραπειών. Έτσι επιτυγχάνεται
ο θεραπευτικός ρόλος της ακτινοθεραπείας, αυξάνεται το προσδόκιµο επι-
βίωσης, και βελτιώνεται η ποιότητα ζωής των ασθενών.

Βιβλιογραφία
1. Eric K. Hansen Mack Roach III, Handbook of Evidence-based Radiation

Oncology, Palliative care, Brain metastases 2007; 40: 472-473.
2. Pickern J, Lopez G, Tsuhiaki Y, et al. Brain metastases: An autopsy

study. Cancer Treat Symp 1983; 2:295-313.
3. Bruce A. Chabner, Thomas J, Lynch, Jr., DanL. Longo. Harrison. Εγχει-

ρίδιο Ογκολογίας. Νευρο-Ογκολογία 2011; 17: 650.
4. Rudnicki SA, Dalman J. Paraneoplastic syndromes of the spinal cord,

nerve, and muscle. Muscle Nerve. 2000; 23(12): 1800-1818.

ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ ΓΛΟΙΟΒΛΑΣΤΩΜΑ ΤΟΥ ΝΩΤΙΑΙΟΥ
ΜΥΕΛΟΥ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ –ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΓΙΑ ΤΟΝ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΥΤΗ

∆. ∆εµέναγας, Ε. Πατρίκη, Α. Χριστακάκη, Χ. Λάππα, Β. ∆ιακάτου,
Ν. Κάλλια, Μ. Ανδρέου, Ζ. Πέµµα, Α. Κουβέλης,
Μ. Συνοδινού-Μενεγάκη

Ακτινοθεραπευτικό - Ογκολογικό Τµήµα Παιδιών & Εφήβων,
Γ.Ν.Π.Α «Π. & Α. Κυριακού»

Εισαγωγή: Το ενδοµυελικό Πολύµορφο Γλοιοβλάστωµα στα παιδιά είναι
εξαιρετικά σπάνιο. Ο ρόλος της προφυλακτικής ακτινοβόλησης όλου του
νευράξονα παραµένει αδιευκρίνιστος. Η δόση που πρέπει να δοθεί περιο-
ρίζεται από την ανοχή του περιβάλλοντος φυσιολογικού νωτιαίου µυελού.
Σκοπός: Σκοπός της παρούσης µελέτης είναι ο διαφορετικός ακτινοθεραπευ-
τικός χειρισµός δύο περιστατικών που υποβλήθηκαν σε µετεγχειρητική ακτι-
νοθεραπεία στα δύο χρόνια λειτουργίας του τµήµατος. Προγνωστικοί
παράγοντες ελήφθησαν υπόψιν για τον σχεδιασµό της θεραπείας.
Υλικό και Μέθοδος: Τα δύο παιδιά παρουσίαζαν κινητικά προβλήµατα.
Το πρώτο παιδί 9χρ. παρουσιάσθηκε µε όγκο στη Θ.Μ.Σ.Σ και αντιµετω-
πίσθηκε µε τοπική ακτινοθεραπεία. Το δεύτερο παιδί 14χρ παρουσιάσθηκε
µε όγκο στη Ο.Μ.Σ.Σ και αντιµετωπίσθηκε µε ακτινοθεραπεία όλου του
νευράξονα.
Αποτελέσµατα: Οι ασθενείς επιβιώνουν 10 µήνες και 6 µήνες µετά από
την ακτινοθεραπεία µε βελτίωση της κινητικής τους κατάστασης.
Συµπεράσµατα: Η εντόπιση του όγκου, το µέγεθος της χειρουργικής εκτο-
µής, η ηλικία, η παρουσία κυστικού τµήµατος στον όγκο θα πρέπει να λαµ-
βάνονται σαν πιθανοί προγνωστικοί παράγοντες ώστε να αποφευχθούν
σοβαρές παρενέργειες της ακτινοβόλησης του νωτιαίου µυελού.
Ακτινοβόληση ολοκλήρου της κοιλίας σε παιδιά

ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ
ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΑΝΩ ΚΟΙΛΗΣ ΦΛΕΒΑΣ.
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΤΟΥ ΤΜΗΜΑΤΟΣ ΜΑΣ

Ε. Τσιακίρη, Γ. Σουλιµιώτη, Κ. Μποΐνης, Γ. Φιλίππου, Β. Κουρίδου,
Σ. Γιαννακόπουλος, Ε. Αθανασίου

Τµήµα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι»

Εισαγωγή-Σκοπός: Το σύνδροµο άνω κοίλης φλέβας οφείλεται στην πλει-
οψηφία των περιπτώσεων σε καρκίνωµα του πνεύµονα (95% - 97%). Η
επείγουσα ακτινοθεραπεία (ΑΚΘ) είναι πολύ συχνά ενδεδειγµένη στους
ασθενείς µε έντονη συµπτωµατολογία. Εξετάζουµε την αποτελεσµατικό-
τητα και ανοχή µεγάλων κλασµάτων ΑΚΘ στις περιπτώσεις
αυτές.
Υλικό και Μέθοδος: Από τον Νοέµβριο του 2009 µέχρι τον ∆εκέµβριο του
2012, δώδεκα ασθενείς (διάµεση ηλικία 67 έτη, εύρος 58-82 ετών) µε προ-
χωρηµένο καρκίνο του πνεύµονα, κακό PS και έντονη συµπτωµατολογία
συνδρόµου άνω κοίλης φλέβας (οίδηµα τραχήλου και άκρου, διάταση
σφαγίτιδας, δύσπνοια, κυάνωση, επίφλεβο) παραπέµφθηκαν στο Τµήµα
µας για επείγουσα ΑΚΘ. Όλοι οι ασθενείς είχαν καρκίνο του πνεύµονα,
ιστολογικά επιβεβαιωµένο, µε την ακόλουθη κατανοµή µικροκυτταρικοί
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όγκοι:5, µή µικροκυτταρικοί πλακώδεις:5, αδενοκαρκίνωµατα :1και αδια-
φοροποίητα:1.
Λόγω της κακής κατάστασης των ασθενών και του περιορισµένου προσ-
δόκιµου επιβίωσης εφαρµόστηκε υποκλασµατοποιηµένη ΑΚΘ µε σχήµατα
5Χ400 cGy (7 ασθενείς), 10Χ300 cGy (1 ασθενής), 2Χ800 cGy (1 ασθενής),
1X1000 cGy (3 ασθενείς).
Αποτελέσµατα: ∆ύο ασθενείς κατέληξαν αµέσως µετά την ακτινοθεραπεία.
Μερική υποχώρηση των συµπτωµάτων είχαµε σε 7 ασθενείς 5 – 9 ηµέρες
µετά την ΑΚΘ. Η επιβίωση δεν ξεπέρασε τους 5 µήνες. Η ΑΚΘ έγινε σχε-
τικά καλά ανεκτή και δεν παρατηρήθηκε υψηλού βαθµού τοξικότητα σε
κανένα ασθενή.
Συµπέρασµα: Η εµπειρία του τµήµατός µας σε ασθενείς µε κακό PS και έν-
τονη συµπτωµατολογία σε σύνδροµο άνω κοίλης φλέβας, στους οποίους
δεν ενδείκνυται ριζική θεραπεία, έδειξε ότι η χορήγηση µεγάλων κλα-
σµάτων ΑΚΘ γίνεται καλά ανεκτή και προσφέρει σε κάποιους από αυτούς
ανακουφιστικά αποτελέσµατα. Η υποκλασµατοποιηµένη ΑΚΘ έχει ψυχο-
λογικά, κοινωνικά και οικονοµικά οφέλη στην αντιµετώπιση ηλικιωµένων
ασθενών µε χαµηλό προσδόκιµο επιβίωσης.

ΟΡΜΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ Α∆ΕΝΟCA ΣΙΕΛΟΓΟΝΟΥ
Α∆ΕΝΑ AR +

Κ. Τσιγαρίδας, Ν. Χαραλαµπάκης, Π. Κατσαούνης, Ε. Βάγια,
Χ. Ασηµακόπουλος, Ν. Ξηρός, Α. Ψυρρή

Ογκολογικό Τµήµα, Β΄ΠΠΚ Π.Γ.Ν. «Αττικόν»

Σας παρουσιάζουµε περιστατικό ασθενούς 67 ετών που παρουσίαζε από δι-
µήνου σταδιακά επιδεινούµενη διόγκωση (∆Ε) υπογναθίου χώρας χωρίς
λοιπή συνοδό συµπτωµατολογία.
Ο αρχικός εργαστηριακός έλεγχος δεν ανέδειξε παθολογικά ευρήµατα,
ενώ οι απεικονιστικές εξετάσεις στην υπολογιστική τοµογραφία τραχήλου-
σπλαγχνικού κρανίου περιέγραφαν µόρφωµα (∆Ε) υπογναθίου χώρας
ασαφών ορίων, µεγίστης διαµέτρου 3,2cm και ο λοιπός έλεγχος (CT θώ-
ρακος και άνω-κάτω κοιλίας) απέβη αρνητικός για παθολογικά ευρήµατα.
Ακολούθησε βιοψία δια λεπτής βελόνης, η ιστοπαθολογική εξέταση της
οποίας παραπέµπει σε Ca εκφορητικών πόρων µείζονος σιελογόνου αδένα
(Ductal) AR(+).
Ο φάκελος του ασθενούς παραπέµφθηκε σε Ογκολογικό Συµβούλιο. Ο
θεράπων ωτορινολαρυγγολόγος έκρινε ανεγχείρητο το µόρφωµα λόγω
µεγέθους, ασαφών ορίων και αδυναµίας διενέργειας R0 αφαίρεσης. Η πα-
ρούσα παθολογοανατόµος έδωσε ιδιαίτερη βαρύτητα στην παρουσία αν-
δρογονικών υποδοχέων στον βιοψηθέντα ιστό υποδεικνύοντας τα κοινά
χαρακτηριστικά του µε τον ορµονοευαίσθητο καρκίνο προστάτου. Έγινε
σχετική αναφορά στην υπάρχουσα βιβλιογραφία.
Αποφασίσθηκε η έναρξη ορµονοθεραπείας µε χορήγηση αντιανδρογόνων
από του στόµατος καθώς και ενέσιµων LH RH αναλόγων. Ο ασθενής τέ-
θηκε σε τακτική κλινικοεργαστηριακή ογκολογική παρακολούθηση. Στον
1ο µήνα της αγωγής ο ασθενής παρουσίασε σηµαντική µείωση της µάζας
και σε διάστηµα τριµήνου µείωση >50%. Έπειτα από χειρουργική επανε-
κτίµηση υπεβλήθη σε χειρουργική εξαίρεση R0. Σε διάστηµα 2 µηνών µετά
τη χειρουργική εκτοµή υπεβλήθη σε 24 συνεδρίες (60Gy) ακτινοθεραπείας
στο Νοσοκοµείο µας. Βρίσκεται σε πλήρη ύφεση της νόσου και άριστη κλι-
νική κατάσταση.

Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΕΚΦΡΑΣΗΣ ΤΩΝ ΥΠΟ∆ΟΧΕΩΝ
ΤΩΝ ΕΦΡΙΝΩΝ ΣΤΟ ΜΗ ΜΙΚΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ
ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ

Ν. Τσουκαλάς1, Κ. Γιαγκίνης2, Ν. Καβαντζάς2, Γ. Λύπας1, Μ. Τόλια1,
Ι. Βαµβακάρης1, Ι. Κωστάκης1, Π. Αλεξάνδρου2, Ε. Πατσούρης2,
Σ. Θεοχάρης2

1. Τµήµα Ογκολογίας 401 Γ.Σ.Ν.Α.
2. A’ Τµήµα Παθολογικής Ανατοµικής, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.

Εισαγωγή: Οι υποδοχείς των Εφρινών (Ephs) συχνά υπερεκφράζονται σε
ένα µεγάλο αριθµό κακοήθων όγκων του ανθρώπου, σχετιζόµενοι µε την
αύξηση, τη διηθητική ικανότητα, τη µετάσταση και την αγγειογένεση του
όγκου. Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εκτιµήσει την κλινική ση-
µασία της Eph-A1, -A4, -A5 και -Α7 πρωτεϊνικής έκφρασης στο Μη Μι-
κροκυτταρικό Καρκίνο του Πνεύµονα (ΜΜΚΠ).
Υλικό και Μέθοδοι: Η πρωτεϊνική έκφραση των Eph-A1, -A4, -A5 και -A7
αξιολογήθηκε ανοσοϊστοχηµικά σε ιστικές µικροσυστοιχίες 88 ασθενών
µε ΜΜΚΠ που αντιµετωπίστηκαν χειρουργικά και αναλύθηκαν σε συσχέ-
τιση µε τα κλινικοπαλογοανατοµικά χαρακτηριστικά και τη συνολική επι-
βίωση τους.
Αποτελέσµατα: Η αυξηµένη έκφραση της Eph-A4 έδειξε σηµαντική συ-
σχέτιση µε πρωιµότερα στάδια νόσου και µε παθολογοανατοµική παρου-
σία φλεγµονής (p= 0.047 και p= 0.026, αντίστοιχα). Αυξηµένη έκφραση
της Eph-A7 φάνηκε να σχετίζεται σηµαντικά µε την ηλικία των ασθενών, την
παρουσία ίνωσης και µικρότερο µέγεθος όγκου (p= 0.036, p= 0.029 και p=
0.018, αντίστοιχα). Οι ασθενείς µε ΜΜΚΠ και αυξηµένη έκφραση Eph-A4,
-A5 ή -Α7 παρουσίασαν µεγαλύτερη συνολική επιβίωση σε σύγκριση µε
εκείνων µε µειωµένη έκφραση (log-rank test, p= 0.019, p= 0.006 και p=
0.012, αντίστοιχα). Η έκφραση των Eph-A4, -A5 και -A7 αναγνωρίστηκε ως
ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για τη συνολική επιβίωση των
ασθενών µετά προσαρµογή στον παθολογοανατοµικό τύπο και το στάδιο,
καθώς και το performance status (Cox-regression analysis, p= 0.022, p=
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0.033 και p= 0.037, αντίστοιχα).
Συµπεράσµατα: Η παρούσα µελέτη ενισχύει την υπόθεση ότι οι υποδοχείς
των Εφρινών (Ephs) µπορεί να συµµετέχουν στην εξέλιξη του καρκίνου
του πνεύµονα. Επιπλέον, υποδεικνύει τη χρησιµότητα τους ως βιοδεικτών
για την αντιµετώπιση και την πρόγνωση των ασθενών αυτών, όπως επί-
σης και ως πιθανών θεραπευτικών στόχων στην αντιµετώπιση του καρκί-
νου του πνεύµονα.

Α∆ΕΝΟΣΑΡΚΩΜΑ ΜΗΤΡΑΣ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΑ
ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ – ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ
ΚΑΙ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ

Θ. Φελέκης, ∆. Κουτσούλης, Λ. Σιόκα, Χ. Ακρίβης, Π. Τσίρκας,
Ι. Κορκόντζελος

Mαιευτική Γυναικολογική Κλινική, Γ.Ν. Ιωαννίνων «Γ. Χατζηκώστα»

Εισαγωγή: Τα σαρκώµατα αποτελούν το 2-3 % όλων των κακοήθων όγκων
του σώµατος της µήτρας. Το αδενοσάρκωµα είναι ένας σπάνιος όγκος που
εξορµάται από τον µεσεγχυµατικό ιστό της µήτρας και έχει καλόηθες αδενικό
στοιχείο µε ενίοτε ήπια ατυπία. Αντιστοιχεί στο 5-8% των σαρκωµάτων της µή-
τρας. Χαρακτηρίζεται από χαµηλό κακόηθες δυναµικό, αργής έναρξης υπο-
τροπή σε ποσοστό 25%, σπάνιες µεταστάσεις και υψηλή επίπτωση σε
µεγαλύτερες ηλικίες. Μητρορραγίες είναι το συχνότερο σύµπτωµα και η διά-
γνωση µπορεί να τεθεί µε διαγνωστική απόξεση. Η ανεύρεση µεγάλης πολυ-
ποειδούς µάζας που προβάλλει στον διεσταλµένο τράχηλο είναι συχνό
εύρηµα. Παράγοντες που προδιαθέτουν σε αυξηµένη οιστρογονική παραγωγή
συµβάλλουν στην δηµιουργία αδενοσαρκώµατος.
Σκοπός: Η περιγραφή περίπτωσης αδενοσαρκώµατος – του σπάνιου
αυτού όγκου της µήτρας – σε γυναίκα 60 ετών.
Υλικό και Μέθοδος: Γυναίκα ηλικίας 61 ετών σε εµµηνόπαυση από 11ετίας
µε ιστορικό 3 φυσιολογικών τοκετών, προσήλθε στα εξωτερικά ιατρεία
λόγω µητρορραγιών. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος ανέδειξε πολύποδα
µήκους 9 cm.
Αποτελέσµατα: Η γυναίκα υποβλήθηκε σε κοιλιακή ολική υστερεκτοµή
µετ΄εξαρτηµάτων. Η παθολογοανατοµική εξέταση των εξαιρεθέντων ιστών
ανέδειξε διογκωµένη µήτρα µε τράχηλο µέσα στον οποίον προέβαλε πο-
λυποειδές µόρφωµα µήκους 8,8cm που εκφυόταν από τον ισθµό. Επρό-
κειτo για νεόπλασµα µήτρας µε χαρακτήρες αδενοσαρκώµατος, µε
στρωµατική υπερπλασία των ωοθηκών και διήθηση >1/2 του πάχους του
µυοµητρίου. Η γυναίκα παραπέµφθηκε σε ογκολογικό τµήµα.
Συµπεράσµατα: Το αδενοσάρκωµα της µήτρας αποτελεί έναν σπάνιο τύπο
νεοπλάσµατος της µήτρας, συχνότερο σε γυναίκες µετεµµηνοπαυσιακής
ηλικίας. Όπως στο περιστατικό µας, εµφανίζεται ως πολυποειδής µάζα που
προβάλλει στον τράχηλο, σχετίζεται µε µετεµµηνοπαυσιακές µητρορρα-
γίες και καταστάσεις αυξηµένης παραγωγής οιστρογόνων. (υπερπλασία
ωοθηκών). Η αρχική θεραπεία είναι η ολική υστερεκτοµή µετ’ εξαρτηµά-
των. Όµως συµπληρωµατική χηµειοθεραπεία (είτε δοξορουµπικίνη είτε
συνδυασµός σισπλατίνης µε ιφωσφαµίδη µε mesna) και ακτινοθεραπεία
ενδείκνυνται, ιδιαίτερα επί διηθήσεως του µυοµητρίου που αποτελεί τον
κυριότερο προγνωστικό παράγοντα της νόσου και µετατρέπει την άριστη
5ετή επιβίωση της νόσου σε 63-69%.

∆ΥΣΓΕΡΜΙΝΩΜΑ ΩΟΘΗΚΗΣ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΑ
ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ - ΕΝΑΣ ΣΠΑΝΙΟΣ ΤΥΠΟΣ ΩΟΘΗΚΙΚΟΥ
ΟΓΚΟΥ. ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΚΑΙ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ

Θ. Φελέκης, Λ. Σιόκα, Β. Τσάιτας, Χ. Ακρίβης, Π. Τσίρκας,
Ι. Κορκόντζελος, Α. Ζαγαλίκη, Ι. Κοσµάς

Mαιευτική Γυναικολογική Κλινική, Γ.Ν. Ιωαννίνων «Γ. Χατζηκώστα»

Εισαγωγή: Το δυσγερµίνωµα είναι ο πιο συχνός κακοήθης ωοθηκικός
όγκος εκ γεννητικών κυττάρων. Ευθύνεται για λιγότερο από 2% όλων
των κακοήθων όγκων ωοθήκης αν και στις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλι-
κίας <30 ετών αποτελεί το 30% των ωοθηκικών όγκων. Απεικονιστικά το
δυσγερµίνωµα παρουσιάζεται ως πολυλοβωτή συµπαγής µάζα µε επα-
σβεστώσεις. Στον εργαστηριακό έλεγχο µπορεί να είναι αυξηµένη η LDH
και να συνυπάρχει υπερασβεστιαιµία. ∆εν παρατηρείται αύξηση της AFP
και β-hCG, εκτός από το 5% των περιπτώσεων που στον όγκο ανευρί-
σκονται συγκυτιοτροφοβλαστικά κύτταρα που εκκρίνουν β-hCG.
Σκοπός: Η περιγραφή περίπτωσης δυσγερµινώµατος σε γυναίκα αναπαραγωγι-
κής ηλικίας ως τυχαίο εύρηµα και η ανασκόπηση της σχετικής βιβλιογραφίας.
Υλικό και Μέθοδος: Γυναίκα ηλικίας 42 ετών προσήλθε για προγραµµα-
τισµένη υστερεκτοµή λόγω από 3ετίας µητρορραγιών που αντιµετωπίστη-
καν 2 φορές µε θεραπευτική απόξεση. Στην παθολογοανατοµική έκθεση
είχαν ανευρεθεί τµήµατα ενδοµητρίου µε αλλοιώσεις απλής υπερπλασίας
και τµήµατα ενδοµητρικού πολύποδα. ∆εν ανεδείχθησαν παθολογικές
τιµές LDH, AFP και β-hCG.
Αποτελέσµατα: Η ασθενής υποβλήθηκε σε κοιλιακή ολική υστερεκτοµή
µε αµφοτερόπλευρη σαλπιγγοωθηκεκτοµή. Στην παθολογοανατοµική εξέ-
ταση των εξαιρεθέντων ιστών διαπιστώθηκε διήθηση της διαµέτρου 4,5cm
αριστερής ωοθήκης από οµοιόµορφα νεοπλασµατικά κύτταρα µε µορφο-
λογικούς και ανοσοϊστοχηµικούς χαρακτήρες συµβατούς µε δυσγερµί-
νωµα και εστίες επασβέστωσης. ∆εν ανευρέθησαν συγκυτιοτροφοβλαστικά
κύτταρα και η κάψα της ήταν ακέραιη ενώ η δεξιά ωοθήκη δεν παρουσίαζε
αλλοιώσεις. Η ασθενής παραπέµφθηκε για περαιτέρω αντιµετώπιση σε ογ-
κολογική µονάδα.
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Συµπεράσµατα: Η θεραπεία ασθενών µε δυσγερµίνωµα είναι πρωταρχικώς
χειρουργική – ολική υστερεκτοµή µετά των εξαρτηµάτων. Συµπληρωµατική
χηµειοθεραπεία κρίνεται αναγκαία για ωοθηκικά δυσγερµινώµατα σταδίου Ib-
IV µε παράγωγα πλατίνας. Συνίστανται 3 κύκλοι BEP( µπλεοµυκίνη, ετοπο-
σίδη, πλατίνα) ενώ δεν προτείνεται τυπικά για σταδίου Ia. Απαιτείται ιδιαίτερη
προσοχή στο ότι ο όγκος προσβάλλει νεότερες ηλικίες και πρέπει να διατη-
ρείται η γονιµότητα, γι΄αυτό προτιµάται η µονόπλευρη σαλπιγγοωοθηκεκτοµή
µε συµπληρωµατική χηµειοθεραπεία, καθώς ο όγκος είναι ιδιαίτερα χηµει-
οευαίσθητος. Κατά την πρωτοδιάγνωση, το 80% των δυσγερµινωµάτων είναι
σταδίου Ι και έχουν άριστη επιβίωση, απαιτώντας σχολαστικό follow-up.

CA ΣΑΛΠΙΓΓΑΣ - ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ BEVACIZUMAB

Σ. Χαντζησαλάτας, Ν. Αντωνακόπουλος, ∆. Λουτράδης, Α. Αντσακλής

Α΄ Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.,
Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Εισαγωγή: Η κυτταροµειωτική χειρουργική επέµβαση σε συνδυασµό µε νεοεπι-
κουρική ή επικουρική χηµειοθεραπεία µε carboplatin-paclitaxel αποτελούν τον
ακρογωνιαίο λίθο της θεραπευτικής προσέγγισης του ca σάλπιγγας
Σκοπός: Η ανάδειξη του ρόλου του bevacizumab στο ca σαλπίγγων,
καθώς το bevacizumab είναι αντιαγγειογενετικός παράγων στην αντιµετώ-
πιση της νόσου. Αντικείµενο αποτέλεσε η ενδελεχής αναζήτηση µέσω
pubmed της χρήσης και αποτελεσµατικότητας του συγκεκριµένου φαρµά-
κου, όσο και οι συχνότερες επιπλοκές από τη χρήση του.
Αποτελέσµατα: Μας έδειξαν ότι οι συνηθέστεροι συνδυασµοί του beva-
cizumab περιελάµβαναν τη χρήση του µε carboplatin, taxanes, erlotimib
και cyclophosphamide. Η συνέχιση του ως µονοθεραπείας µετά το τέλος
της χηµειοθεραπείας φαίνεται να είναι εφικτή και να έχει περιοριστεί. Η µεί-
ωση του ca-125 στις µελέτες είναι σηµαντική. Καθώς οι συχνότερες επι-
πλοκές είναι γαστρεντερική διάτρηση, ουδετεροπενία, υπόταση,
µεταβολικές διαταραχές και καρδιοτοξικότητα.
Συµπεράσµατα: Ο µικρός αριθµός των επιστηµονικών ερευνών, σχετικά µε
την χρήση του bevacizumab στη θεραπεία του ca σαλπίγγων, δεν µας επι-
τρέπει προς το παρόν για ασφαλή συµπεράσµατα. Ωστόσο µε βάση τα
υπάρχοντα δεδοµένα φαίνεται ότι η χρήση του είναι αποτελεσµατική.

ΠΟΛΥΠΟ∆ΑΣ ΕΝ∆ΟΜΗΤΡΙΟΥ ΜΕ ΚΑΚΟΗΘΗ ΕΞΑΛΛΑΓΗ

Σ. Χαντζησαλάτας, Ν. Αντωνακόπουλος, ∆. Λουτράδης, Α. Αντσακλής

Α΄ Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.,
Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Εισαγωγή: Οι πολύποδες του ενδοµητρίου αποτελούν σύνηθες εύρηµα
σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, µία µεγάλη πλειονότητα αυτών όµως
είναι καλοήθεις. Η συχνότητα εµφάνισης προκαρκινωµατώδους και καρ-
κινωµατώδους πολύποδα είναι 2-10%, καθώς ο αυξηµένος κίνδυνος συ-
σχετίζεται µε την ηλικία. Το 0,5% περιέχουν αδενοκαρκινωµατώδη
κύτταρα.
Σκοπός: Η ανάδειξη της πιθανότητας κακοήθους εξαλλαγής των ενδοµη-
τρικών πολυπόδων. Αφορµή αποτέλεσε ασθενής 82 ετών που προσήλθε
στην κλινική µας λόγω κολπικής αιµόρροιας από 3µήνου.
Αποτελέσµατα: Κατά την γυναικολογική και υπερηχογραφική εκτίµηση
διαπιστώθηκε µόρφωµα ενδοµητρίου διαµέτρου 19 χιλιοστών. Η ασθενής
υπεβλήθη σε διαγνωστική απόξεση. Το αποσταλέν υλικό σύµφωνα µε το
πόρισµα της ιστολογικής έκθεσης αποτελεί ενδοµητρικό πολύποδα µε κα-
κοήθη εξαλλαγή στις επιφανειακές θέσεις.
Συµπεράσµατα: Η µεγάλη συχνότητα πολυπόδων του ενδοµητρίου σε
σχέση µε την µικρή αλλά υπαρκτή πιθανότητα κακοήθους εξαλλαγής µας
καταδεικνύει την µεγαλύτερη ανάγκη για προληπτικό έλεγχο.

ΕΥΜΕΓΕΘΕΣ ΟΡΩ∆ΕΣ ΚΥΣΤΑ∆ΕΝΩΜΑ (>15εκ)

Σ. Χαντζησαλάτας, Ν. Αντωνακόπουλος, ∆. Λουτράδης, Α. Αντσακλής

Α΄ Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.,
Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Εισαγωγή: Τα ορώδη κυσταδενώµατα είναι τα συχνότερα καλοήθη νεο-
πλάσµατα των ωοθηκών προέρχονται από το επιθήλιο κυττάρων της φυ-
σιολογικής µυλλεριανής οδού και εµφανίζονται συνήθως σε νέες γυναίκες
αναπαραγωγικής ηλικίας. Σπανιότατα λαµβάνουν µεγάλες διαστάσεις και
ασκούν πιεστικά φαινόµενα σε ενδοπεριτοναϊκά όργανα.
Σκοπός: Η παρουσίαση ορώδους κυσταδενώµατος σε γυναίκα νεαρής ανα-
παραγωγικής ηλικίας. Επρόκειτο για νεαρή αλλοδαπή γυναίκα 23 ετών
που προσήλθε στην κλινική µας µε άλγος υπογαστρίου.
Αποτελέσµατα: Κατά τον πλήρη εργαστηριακό και παρακλινικό έλεγχο
διαπιστώθηκε κυστικό µόρφωµα αριστερής ωοθήκης 16Χ11 εκ. Η ασθενής
υπεβλήθη σε χειρουργική εξαίρεση του µορφώµατος µε συνοδό εξαρτη-
µατεκτοµή. Το υλικό απεστάλη προς ταχεία βιοψία. Τα αποτελέσµατα έδει-
ξαν ότι επρόκειτο για ορώδες κυσταδένωµα. Η µετεγχειρητική πορεία της
ασθενούς ήταν οµαλή και εξήλθε µετά τετραήµερο.
Συµπεράσµατα: Τα ορώδη κυσταδενώµατα είναι συνήθως καλοήθη νεο-
πλάσµατα των ωοθηκών. Η διάγνωση τίθεται µε ιστολογική εξέταση,
καθώς η αντιµετώπιση τους είναι πάντα χειρουργική.
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∆ΕΡΜΟΕΙ∆ΗΣ ΚΥΣΤΗ-ΤΥΧΑΙΟ ΕΥΡΗΜΑ ΣΕ ΚΑΙΣΑΡΙΚΗ
ΤΟΜΗ

Σ. Χαντζησαλάτας, Ν. Αντωνακόπουλος, ∆. Λουτράδης, Α. Αντσακλής

Α΄ Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.,
Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Εισαγωγή: Οι δερµοειδείς κύστεις είναι νεοπλασµατικές κύστεις των ωο-
θηκών που προέρχονται από τα γεννητικά κύτταρα. Αποτελούν το πιο
συχνό ωοθηκικό νεόπλασµα και το 10-15% από το σύνολο των ωοθηκι-
κών όγκων. Σε ποσοστό 25% υπάρχει αµφοτερόπλευρη εντόπιση, ενώ το
µέγεθος τους σπάνια ξεπερνάει τα 5-6εκ. Εµφανίζονται συχνά στην ανα-
παραγωγική ηλικία. Το περιεχόµενο των κυστών είναι σµήγµα, η δε πιθα-
νότητα εξαλλαγής είναι 1%, µε συχνότερες επιπλοκές τη συστροφή, την
αιµορραγία και τη φλεγµονή.
Σκοπός: Η παρουσίαση περιστατικού µε δερµοειδή κύστη, τυχαίο εύρηµα
σε καισαρική τοµή. Επρόκειτο για ασθενή 30 ετών δευτεροτόκο που προ-
σήλθε για προγραµµατισµένη καισαρική τοµή, λόγω προηγηθείσας και-
σαρικής τοµής.
Αποτελέσµατα: Κατά την καισαρική τοµή υπήρξε τυχαίο εύρηµα ο εντο-
πισµός δερµοειδούς κύστης στην αριστερή ωοθήκη. Η κύστη είχε µέγεθος
5εκ. και αφαιρέθηκε µετά την καισαρική τοµή. Η ιστολογική εξέταση ήταν
αρνητική για κακοήθεια.
Συµπεράσµατα: Η πιθανότητα ανεύρεσης κύστης ή όγκου των ωοθηκών
κατά την διενέργεια καισαρικής τοµής είναι πολύ µικρή. Πρέπει πάντοτε να
γίνεται διερεύνηση-έλεγχος εξαρτηµάτων σε καισαρική τοµή και αποστολή
ιστολογικής για τον αποκλεισµό τυχόν κακοήθειας.

ΑΜΦΟΤΕΡΟΠΛΕΥΡΟ ΚΥΣΤΙΚΟ ΤΕΡΑΤΩΜΑ ΩΟΘΗΚΩΝ

Σ. Χαντζησαλάτας, Ν. Αντωνακόπουλος, ∆. Λουτράδης, Α. Αντσακλής

Α΄ Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Ε.Κ.Π.Α.
Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα»

Εισαγωγή: Τα ώριµα κυστικά τερατώµατα (δερµοειδείς κύστεις) είναι κύ-
στεις που φέρουν πολλά από τα αρχέγονα στοιχεία του οργανισµού, όπως:
τρίχες, οστά, δέρµα, µύες, λίπος, καθώς και ενδοκρινικό ιστό. Είναι συνή-
θως καλοήθεις, αλλά σε ποσοστό 0,2-2% µπορούν να υποστούν κακοήθη
εξαλλαγή. Τις περισσότερες φορές βρίσκονται τυχαία, αλλά µπορεί να συν-
δέονται και από κοιλιακό άλγος, δυσουρικά ενοχλήµατα, ψηλαφητή µάζα
κ.α. Επιπλοκές είναι η ρήξη, η συστροφή, η αιµολυτική αναιµία, αλλά και
η κακοήθης εξαλλαγή.
Σκοπός: Η ανάδειξη κυστικού αµφοτερόπλευρου τερατώµατος ωοθηκών
σε νεαρή ασθενή ηλικίας 34 ετών που προσήλθε στα εξωτερικά γυναικο-
λογικά ιατρεία για προληπτικό έλεγχο.
Αποτελέσµατα: Κατά την αµφίχειρη γυναικολογική εξέταση καθώς και
κατά την κοιλιακή ψηλάφηση ανεβρέθηκαν µάζες στα εξαρτήµατα. Η ασθε-
νής υπεβλήθη σε υπερηχογραφικό έλεγχο και προσδιορισµό τιµών καρ-
κινικών δεικτών. Υπεβλήθη σε χειρουργείο όπου και αφαιρέθηκαν δύο
κυστικά τερατώµατα ωοθηκών 7 εκ. και 6,3 εκ., τα οποία εστάλησαν για
ιστολογική. Το πόρισµα ανέφερε αµφοτερόπλευρα ώριµα κυστικά τερα-
τώµατα ωοθηκών τα οποία περιείχαν σµηγµατογόνους αδένες, θύλακες
τριχών, ιδρωτοποιούς αδένες, νευρικό και λιπώδη ιστό.
Συµπεράσµατα: Παρά τη συχνή εµφάνιση τους (αποτελούν το 10-20%
των νεοπλασµάτων της ωοθήκης) οι δερµοειδείς κύστεις δεν παύουν να
χρήζουν χειρουργικής αντιµετώπισης λόγω των σπάνιων µεν αλλά πιθα-
νών επιπλοκών που σχετίζονται µε αυτές και η αµφοτερόπλευρη εµφά-
νιση τους είναι σπάνια.

ΥΠΑΡΧΕΙ ΣΥΣΧΕΤΙΣΜΟΣ ΜΕΤΑΞΥ ΤΗΣ ΜΕΤΑΒΟΛΗΣ
ΤΟΥ ΑΡΙΘΜΟΥ ΤΩΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ
ΚΑΙ ΤΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΕΞΕΛΙΞΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ;

Μ. Χατζηιωάννου1, Α. Κυριαζοπούλου1, Ε. Ιωάννου1, Μ. Τολούδη1,
Π. Αποστόλου1, R. Hammon2, Ν. Hembry4, U. Jacob3, A. Kopic3,
Ι. Παπασωτηρίου1

1. R.G.C.C. Ltd. (Research Genetic Cancer Centre Ltd.), Φιλώτας, Φλώρινα,
Ελλάδα

2. ATMC, Parkway, Lakeview, Rowlette, Texas, U.S.A.
3. Hallwang klinik, Dornstetten-Hallawangen, Deutschland
4. Litfield Medical House, Clifton, Bristol, U.K.

Εισαγωγή: Ο αριθµός των κυκλοφορούντων καρκινικών κυττάρων έχει
απασχολήσει τους ερευνητές σε όλο τον κόσµο. ∆ιάφορες µελέτες προ-
σπαθούν να αναλύσουν τη συσχέτιση τους είτε µε το στάδιο είτε µε τη
χρήση τους ως δείκτες για την πρόβλεψη της εξέλιξης της νόσου.
Σκοπός: Η παρούσα εργασία χρησιµοποίησε δείγµατα 43 ασθενών δια-
φόρων σταδίων, ηλικιών και φύλου µε καρκίνο µαστού, προστάτη, πνεύ-
µονα και ορθοκωλικού καρκίνου. Τα καρκινικά κύτταρα αποµονώθηκαν
και καταµετρήθηκε η συγκέντρωσή τους µε κυτταροµετρία ροής. Για την
ποσοτικοποίηση χρησιµοποιήθηκαν ειδικά αντιγόνα για κάθε τύπο καρκί-
νου. Τα δεδοµένα που προέκυψαν για κάθε ασθενή κρατήθηκαν σε αρ-
χείο µέχρι τον επόµενο έλεγχο και την ενηµέρωση της κλινικής εξέλιξης
του ασθενούς από τον υπεύθυνο ιατρό. Όλοι οι ασθενείς παρείχαν τη συ-
ναίνεση τους για χρήση των αποτελεσµάτων σε ερευνητικούς σκοπούς. Τε-

AΑ111:

AΑ110:

AΑ109:
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λικός στόχος ήταν ο συσχετισµός ή µη του αριθµού των κυκλοφορούντων
καρκινικών κυττάρων και της κλινικής εξέλιξης των ασθενών βάση στα-
δίου.
Αποτελέσµατα: Όλες οι δοκιµές έγιναν µε βάση τα κριτήρια RECIST. Τα
αποτελέσµατα είναι υποσχόµενα κι έδειξαν ότι: α) σε ασθενείς µε µερική
ανταπόκριση σε χηµειοθεραπευτικό σχήµα η µεταβολή του αριθµού των
κυκλοφορούντων καρκινικών κυττάρων είναι µεγάλη, β) σε ασθενείς µε
σταθερή νόσο η µεταβολή είναι µικρότερη ή υπάρχει αύξηση και γ) σε
ασθενείς µε πρόοδο της νόσου η µεταβολή είναι σχεδόν µηδαµινή.
Συµπέρασµα: Στην παρούσα εργασία έγινε προσπάθεια συσχέτισης του
σταδίου της νόσου, του αριθµού των κυκλοφορούντων καρκινικών κυτ-
τάρων και της κλινικής εξέλιξης σε ασθενείς µε καρκίνο διαφόρων τύπων.
Τα αποτελέσµατα για την οµάδα: α) δείχνουν πως η ταχεία µεταβολή µετά
από χηµειοθεραπευτικό σχήµα µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως δείκτης αν-
θεκτικότητας/ευαισθησίας στους συγκεκριµένους συνδυασµούς κυτταρο-
στατικών, β) δείχνουν πως ασθενείς µε τοπική υποτροπή έχουν µεταβολή
του αριθµού των καρκινικών κυττάρων κοντά στο µηδέν και γ) ασθενείς µε
σταθερό αριθµό καρκινικών κυττάρων µετά από χηµειοθεραπευτικό σχήµα
θα υποτροπιάσουν. Η µελέτη θα συνεχιστεί σε µεγαλύτερο αριθµό ασθε-
νών και περισσότερους τύπους καρκίνου.

ΣΑΡΚΩΜΑ ΟΣΤΩΝ – ΜΙΑ ΣΠΑΝΙΑ ΚΑΚΟΗΘΕΙΑ ΧΩΡΙΣ
ΕΝΤΟΝΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ

Π. Χέρας, Ι. Σκλήρης, Β. Νιάρου, Μ. Κωστοπούλου,
Π. Θεοδωροµανωλάκης, Α. Μπέχλη, Β. Αθανασίου

Παθολογική Κλινική Γενικού Νοσοκοµείου Ναυπλίου

Εισαγωγή: Τα σαρκώµατα των οστών είναι σπανιότερα από τα σαρκώµατα των
µαλακών ιστών. Το χονδροσάρκωµα αποτελεί το 20-25% όλων των οστεο-
σαρκωµάτων, παρουσιάζει µια προτίµηση για τα πλατέα οστά, ιδιαιτέρως, της
ωµικής και της πυελικής ζώνης, αλλά µπορεί επίσης να προσβάλλει τη διάφυση
των µακρών οστών. Τα χονδροσαρκώµατα είναι δυνατόν να αναπτύσσονται de
novo ή ως κακοήθη εξαλλαγή ενός εγχονδρώµατος.
Υλικό-Μέθοδος: Γυναίκα 62 ετών εισήχθη στην κλινική µας λόγω έντο-
νων οστικών αλγών και οιδηµάτων κάτω ακρών. Παρουσίαζε από 3µηνου
ανορεξία καταβολή και απώλεια βάρους. Στο ατοµικό αναµνηστικό υπήρχε
στεφανιαία νόσος και νεφροκυτταρικό καρκίνωµα δεξιά που αντιµετωπί-
στηκε µε νεφρεκτοµή προ 5ετιας.
Αποτελέσµατα: Κατά την κλινική εξέταση της ασθενούς αποκαλύφθηκε
µια επώδυνη µάζα στην δεξιά γλουτιαία χώρα. Ο εργαστηριακός έλεγχος
έδειξε CRP 19,8mg/dl, HT 31,8%, TKE 102 mm/h, Ca++ 11,6 mg/dl, CA125
84,3 u/ml. Η αξονική τοµογραφία γλουτού ανέδειξε διάβρωση του δεξιού
ανωνύµου οστού µε συνυπάρχουσα µάζα στο δεξί γλουτό έκτασης περί-
που 15cm µε άµορφες µικροαποτιτανώσεις, στοιχεία συµβατά µε χονδρο-
σάρκωµα δεξιού ανωνύµου οστού. Η αξονική θώρακος ανέδειξε
πολλαπλές πνευµονικές µεταστάσεις.
Συµπεράσµατα: Τα χονδροσαρκώµατα εµφανίζουν πτωχό φυσικό ιστο-
ρικό και η ∆.∆ από καλοήθεις αλλοιώσεις είναι δύσκολη ακόµα και ιστο-
λογικά. Εποµένως η διάγνωση θα υποβοηθηθεί λόγω και της σπανιότητας
της πάθησης, στο ενδελεχές ιστορικό του ασθενούς και την πλήρη εξονυ-
χιστική κλινική εξέταση.

ΛΕΜΦΩΜΑ ΧΟΛΗ∆ΟΧΟΥ ΚΥΣΤΕΩΣ ΕΚ ΜΙΚΡΩΝ
Β-ΚΥΤΤΑΡΩΝ

Π. Χέρας, Ι. Σκλήρης, Β. Νιάρου, Μ. Κωστοπούλου,
Π. Θεδωροµανωλάκης, Α. Μπέχλη, Β. Αθανασίου

Παθολογική Κλινική Γ.Ν. Ναυπλίου

Σκοπός: Η περιγραφή εξαιρετικά σπάνιας περίπτωσης λεµφώµατος χολη-
δόχου κύστεως (ΧΚ) από µικρά Β-κύτταρα της επιχείλιας ζώνης, χαµηλής
βαθµίδας κακοήθειας, σε υπερήλικα µε χολολιθίαση και χολοκυστίτιδα.
Υλικό και Μέθοδος: Γυναίκα 86 ετών µε συµπτώµατα /σηµεία οξείας χο-
λοκυστίτιδας. Ιστορικό τριών παροµοίων επεισοδίων τη τελευταία διετία.
Υπερηχογραφικά διαπιστώθηκε χολολιθίαση και πάχυνση του τοιχώµα-
τος της ΧΚ. ∆όθηκε εµπειρικά αντιβίωση και ακολούθησε χολοκυστεκτοµή.
Αποτελέσµατα: Μακροσκοπικά, η διανοιγµένη ΧΚ είχε διαστάσεις 7,4 Χ 4
εκ. µε πεπαχυσµένο τοίχωµα και 3 κιτρινόφαιους χολόλιθους στον αυλό,
διαµέτρου 0,2-0,7 εκ.. στις περιοχές των όζων το τοίχωµα ήταν πεπαχυ-
σµένο µε λευκόφαιη συµπαγή µορφολογία και ελαστική σύσταση. Οι όζοι
επεκτείνονταν µέχρι το εγχειρητικόν όριο του αυχένα. Ιστολογικά παρατη-
ρήθηκε εκτεταµένη οζώδης και διάχυτου τύπου διήθηση του τοιχώµατος
της ΧΚ από µικρά άτυπα λεµφοειδή κύτταρα, µε πυρήνες ανωµάλου σχή-
µατος και άφθονο ποσό διαυγούς κυτταροπλάσµατος που διηθούσαν όλο
το πάχος του τοιχώµατος της ΧΚ και προσέβαλαν εστιακά το επιθήλιο,
όπως υποδηλούται από την ανοσοαντίδραση για ΑΕ1/ΑΕ3. µεταξύ των µι-
κρών κυττάρων αναγνωρίζονταν σπάνια µεγάλα κύτταρα. Ανοσοιστοχη-
µικά τα λεµφοειδή κύτταρα αυτών αναγνωρίζονταν κυρίως στην
περιφέρεια των όζων Τα-λεµφοκύτταρα θετικά για CD3, CD5 και CD43 και
αραιά πλασµατοκύτταρα µε µονοκλωνική κ ελαφρά αλυσίδα (κ:λ>5:1).
∆εν παρατηρήθηκε έκφραση των αντιγόνων CD-10 και CD23.
Συµπέρασµα: Λέµφωµα ΧΚ εκ µικρών Β-κυττάρων της επιχείλιας ζώνης
(Mafginal B-cell lymphoma), χαµηλής βαθµίδας κακοήθειας.
Συµπεράσµατα: Το λέµφωµα της ΧΚ είναι εξαιρετικά σπάνιο και η προεγ-
χειρητική διάγνωση του πολύ δύσκολη. Η περίπτωση αυτή είναι η δεύ-
τερη που αναφέρεται σε τόσο µεγάλη ηλικία.

AΑ113:

AΑ112:

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΣ ΛΕΜΦΩΜΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ
(Παρουσίαση Περιστατικού)

Π. Χέρας, Ι. Σκλήρης, Μ. Κωστοπούλου, Β. Νιάρου, Α. Μπέχλη,
Π. Θεοδωροµανωλάκης, Β. Αθανασίου

Παθολογική Κλινική, Γ.Ν. Ναυπλίου

Εισαγωγή: Το πρωτοπαθές λέµφωµα ήπατος είναι µια σπανιότατη νόσος,
αποτελεί το 1 % των εξωλεµφαδενικών λεµφωµάτων και στη διεθνή βι-
βλιογραφία αναφέρονται λιγότερα από 100 περιστατικά.
Περιγραφή περίπτωσης: Περιγράφεται µια νέα περίπτωση πρωτοπαθούς
λεµφώµατος του ήπατος σε γυναίκα ηλικίας 54 ετών που εισήχθη στην πα-
θολογική κλινική µε πυρετό , ηπατοµεγαλία και αύξηση των χολοστατι-
κών ενζύµων. Κατά την διάρκεια της νοσηλείας της η ασθενής εµφάνισε
συνεχή αύξηση της αµέσου χολερυθρίνης , και περαιτέρω αύξηση της αλ-
καλικής φωσφατάσης, της LDH και της γ-GT. Η αξονική τοµογραφία κοιλίας
έδειξε ηπατοµεγαλία αλλά στη µαγνητική τοµογραφία επισηµάνθηκαν
πολλαπλοί όζοι ως επί δευτεροπαθών εντοπίσεων ή κιρρωτικού ήπατος.
Τα ιστολογικά ευρήµατα της βιοψίας ήπατος ήταν συµβατά µε διάχυτου
τύπου non Hodgkin λέµφωµα , από µεγάλα Β-κυτταρα. Η πρωτοπαθής
φύση του λεµφώµατος βασίσθηκε στην απουσία λεµφαδενοπάθειας ή λευ-
χαιµικής εικόνας στη γενική αίµατος και στη µη συµµετοχή άλλων οργά-
νων.
Συµπέρασµα: Το πρωτοπαθές λέµφωµα του ήπατος , αν και σπάνια νόσος
, θα πρέπει να συµπεριλαµβάνεται στη διαφορική διάγνωση δευτεροπα-
θών ηπατικών εντοπίσεων, ιδίως όταν η πρωτοπαθής εστία δεν ανευρί-
σκεται και οι τιµές της α-εµβρυϊκής σφαιρίνης και του καρκινοεµβρυικού
αντιγόνου κυµαίνονται εντός των φυσιολογικών ορίων.

ΑΝΑΦΟΡΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ: ΝΕΥΡΟΕΝ∆ΟΚΡΙΝΕΣ
ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Σ. Σταµατοπούλου, Γ. Τσουκαλάς, Ν. Περγαντάς, Α. Ιωακειµίδης,
∆. Ζήλης, Α. Ντόκου, Λ. Μάρκος, Ι. Μισιτζής, Α. Αρδαβάνης

A’ Παθολογική-Ογκολογική Κλινική Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Εισαγωγή: Τα νευροενδοκρινή καρκινώµατα του µαστού (NECB) αποτε-
λούν σπάνια νεοπλάσµατα στον καρκίνο του µαστού. Η πρώτη αναφορά
περιστατικού έγινε το 1963 από τον Feyrter. Υπάρχει µεγάλη οµοιότητα
όσον αφορά στη µορφολογία και τον ανοσοφαινότυπο σε σχέση µε τον
µικροκυτταρικό καρκίνο πνεύµονα. Σύµφωνα µε τα κριτήρια του 2003, ως
νευροενδοκρινή καρκινώµατα του µαστού ορίζονται όγκοι µε περισσό-
τερο από 50% κύτταρα που εκφράζουν νευροενδοκρινείς δείκτες ενώ
όγκοι που περιέχουν 10-50% κύτταρα χαρακτηρίζονται καρκινώµατα µε
εστιακή νευροενδοκρινή διαφοποποίηση. Τα νευροενδοκρινή καρκινώ-
µατα του µαστού διακρίνονται σε τρείς τύπους : τα συµπαγή (Solid Neu-
roendocrine carcinoma), το µεγαλοκυτταρικό νευροενδοκρινές καρκίνωµα
(Large Cell Neuroendocrine carcinoma),και το νευροενδοκρινές από µικρά
κύτταρα(Small Cell Neuroendocrine carcinoma). Η ηλικία των ασθενών
που εµφανίζουν νευροενδοκρινή καρκινώµατα του µαστού κυµαίνεται
από τα 60 έως τα 70 έτη ενώ το µέγεθος του όγκου αποτελεί σηµαντικό
προγνωστικό παράγοντα όπως και ο βαθµός διαφοροποίησης. Ασθενείς
µε solid neuroendocrine carcinoma έχουν καλή πρόγνωση σε σχέση µε
τους ασθενείς µε large cell neuroendocrine carcinoma ενώ η παρουσία
µεταστατικής διήθησης στους λεµφαδένες αποτελεί κακό προγνωστικό
παράγοντα. Τα νευροενδοκρινή καρκινώµατα του µαστού είναι σπάνια νε-
οπλάσµατα, χωρίς σχετικές µελέτες µε αποτέλεσµα να µην υπάρχει stan-
dard θεραπεία.
Σκοπός είναι η παρουσίαση µιας περίπτωσης ασθενούς πάσχων από νευ-
ροενδοκρινή όγκο.
Περιστατικό: Γυναίκα 60 ετών µε ελεύθερο ατοµικό αναµνηστικό υποβλή-
θηκε τον Ιούνιο 2012 σε δεξιά ογκεκτοµή λόγω ψηλαφητού µορφώµατος
στον δεξιό µαστό. Η ιστολογική εξέταση ανέδειξε νεοπλασµατικό όγκο µε
µ.δ 2,7 cm ,gr III, χωρίς µεταστατική διήθηση στον λεµφαδένα φρουρό. Το
νεόπλασµα αποτελείται από αθροίσεις νεοπλασµατικών κυττάρων µε µέτριο
κυτταρόπλασµα ,ευµεγέθεις και φυσσαλιδώδες πυρήνες µε πυρηνική ατυ-
πία και πολυάριθµες µιτώσεις. Από τον ανοσοφαινότυπο CD56+, Chromo-
granin+, Synaptophysin+, NSE + ενώ η ανοσοιστοχηµική εξέταση έδειξε ότι
τα κύτταρα ήταν αρνητικά έναντι της πρωτεΐνης HER2/NEU των οιστρογονι-
κών και προγεστερονικών υποδοχέων. Από την αξονική άνω και κάτω κοι-
λίας ,θώρακος και το scanning οστών η ασθενής δεν παρουσιάζει µεταστατική
νόσο. Τα ανωτέρω µορφολογικά και ανοσοφαινοτυπικά ευρήµατα συνηγο-
ρούν υπέρ µεγαλοκυτταρικού νευροενδοκρινούς καρκίνωµα. Χορηγήθη-
καν 6 κύκλοι χηµειοθεραπείας από 21/08/2012 έως και 12/12/2012 µε
CARBOPLATIN 5AUC(Ηµέρα 1η),ETOPOSIDE 120MG/M2 (Ηµέρα 1η- 3η ) ανά
21 ηµέρες µε καλή ανοχή της χηµειοθεραπείας. Η ασθενής 9 µήνες µετά τη
χειρουργική επέµβαση και 2 µήνες από την χηµειοθεραπεία είναι ελεύθερη
νόσου.

AΑ115:

AΑ114:
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Η ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΩΝ ΟΣΤΙΚΩΝ ΜΕΤΑΣΤΑΣΕΩΝ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΠΑΣΧΟΥΝ ΑΠΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ
ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ.

Γ. Τσουκαλάς1, Σ. Σταµατοπούλου2, Α. Τζοβάρας2, Γ. Γάτσος1,
Ε. Σαραφιανού1, Α. Αρδαβάνης2, Ν. Μπαζιώτης1

1. Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»
2. Ά Παθολογική-Ογκολογική Κλινική, Α.Ο.Ν.Α. «Ο Άγιος Σάββας»

Εισαγωγή: Ο καρκίνος του µαστού και του προστάτη ανήκουν σε αυτούς
που συχνά δίνουν οστικές µεταστάσεις.
Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να διερευνηθούν τα χαρακτηριστικά
της κατανοµής των οστικών µεταστάσεων σε ασθενείς που πάσχουν από
καρκίνου του µαστού και του προστάτη. Υλικό και µέθοδος: Πραγµατο-
ποιήθηκαν σπινθηρογραφήµατα οστών σε 418 ασθενείς. Έγινε η αντιστοί-
χιση µεταξύ της κατανοµής και του συνολικού αριθµού των οστικών
µεταστατικών αλλοιώσεων και η σύγκριση της κατανοµής µεταξύ των οµά-
δων του µαστού και του προστάτη. Αποτελέσµατα: Η κατανοµή στην
σπονδυλική στήλη, θωρακικούς και οσφυϊκούς σπόνδυλους, καθώς και
στην πύελο για την οµάδα του προστάτη (81.0%, 94/116) ήταν στατιστικά
σηµαντικά υψηλότερη από εκείνης του µαστού (41,7%, 126/302), P =
0.004. Η κατανοµή των αλλοιώσεων στο θωρακικό κλωβό στην οµάδα
του µαστού (65.6%, 198/302) ήταν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερη από
εκείνης του προστάτη (27.6%, 32/116), P = 0.006. Η εντόπιση στο στέρνο,
σε ασθενείς µε λίγες οστικές µεταστάσεις (1 έως 3), της οµάδας του µαστού
(17,9%) ήταν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερη από εκείνη του προστάτη
(1,7%), P = 0.003, όπως και στην περιοχή των πλευρών (27,2%) έναντι
(8.6%), P = 0.002. Σε περιπτώσεις όµως µε εκτεταµένες πολλαπλές οστικές
µεταστάσεις, οι αναλογίες µεταξύ των δύο οµάδων δεν παρουσιάζουν στα-
τιστικά σηµαντικές διαφορές, P = 0,13 και P= 0,15 αντίστοιχα. Στην περιοχή
του κρανίου η οµάδα του µαστού εµφάνισε υψηλότερα ποσοστά σε σχέση
µε την οµάδα του προστάτη, ενώ για το µηριαίο οστό δεν εµφανιστήκαν
στατιστικά σηµαντικές διαφορές ως προς τα ποσοστά εντόπισης.
Συµπερασµατικά, η κατανοµή των οστικών µεταστάσεων συσχετίζεται όχι
µόνο µε την αρχική πάθηση, αλλά και µε το συνολικό αριθµό τους.
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