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Π Ρ Ο Λ Ο Γ Ο Σ 

 

Η πρόληψη του καρκίνου του παχέος εντέρου (ΚΠΕ) είναι ίσως το σημαντικότερο θέμα της 

Γαστρεντερολογικής κοινότητας στις σύγχρονες ημέρες και αποτελεί τη σημαντικότερη 

επαφή της κοινότητας με την κοινωνία.    

Αν κάποιος επιθυμούσε την εφαρμογή ενός προγράμματος επιτήρησης – ανιχνεύσεως στο 

γενικό πληθυσμό, δεν θα έβρισκε ιδανικότερη περίπτωση νόσου από αυτή του καρκίνου 

του παχέος εντέρου. Η ανάπτυξη καλοήθων αδενωμάτων παχέος εντέρου, από τα πρώτα 

στάδια μέχρι την εξαλλαγή τους σε ΚΠΕ, απαιτεί  κατά κανόνα  7-10 χρόνια. Αυτό το μεγάλο 

χρονικό διάστημα επιτρέπει την ανεύρεσή τους σε πρώιμα στάδια και ευνοεί την οργάνωση 

προληπτικών προγραμμάτων επιτήρησης ασυμπτωματικών πληθυσμών. Στο παρακάτω 

πόνημα θα παρουσιασθούν  τεκμηριωμένα δεδομένα (evidence based) που προέρχονται 

από τις μεγάλες Γαστρεντερολογικές εταιρείες (AGA, ASGE, ACG, BSG, ESGE).  

Θα θέλαμε τέλος εμφατικά να τονίσουμε ότι τα προγράμματα επιτήρησης του πληθυσμού 

πρέπει να εναρμονίζονται με τις κοινωνικές και οικονομικές συνθήκες που επικρατούν σε 

κάθε χώρα και υπ’ αυτή την έννοια  θα εξειδικευθούν για την Ελλάδα. Έτσι η 

κολονοσκόπηση που αποτελεί την πλέον αξιόπιστη και ταυτόχρονα ασφαλή μέθοδο 

επιτήρησης, στην Ελλάδα είναι φθηνή και εύκολα προσβάσιμη σε σχέση με τις χώρες της 

βορείου Ευρώπης και Αμερικής. Η αξονική κολονοσκόπηση στη χώρα μας είναι ακριβή και 

δύσκολα προσβάσιμη ενώ επιπλέον έχει τα μειονεκτήματα της ιονίζουσας ακτινοβολία και 

της αδυναμίας να εκτελεστούν επεμβατικές πράξεις. Επιπλέον, ο μέσος Έλληνας δεν είναι 

εξοικιωμένος με τη χρόνια χρήση επαναλαμβανόμενων διαγνωστικών δοκιμασιών όπως της 

ανίχνευσης  αιμοσφαιρίνης στα κόπρανα, ενώ οι γενετικές δοκιμασίες είναι ακριβές, δεν 

καλύπτονται ασφλιστικά και είναι δύσκολα προσβάσιμες στο γενικό πληθυσμό. Συνεπώς, 

κατά τη γνώμη μας, στη χώρα μας θα πρέπει να έχομε στόχο να στηρίξουμε τα  

προγράμματα επιτήρησης με πλήρη κολονοσκόπηση.  
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ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΕΣΟ ΚΙΝΔΥΝΟ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ  

ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

Οι προτεινόμενες μέθοδοι ελέγχου του γενικού πληθυσμού (ασυμπτωματικών, χωρίς 

οικογενειακό ιστορικό ύπαρξης ΚΠΕ) διακρίνονται σε δυο ομάδες 

 

α) μέθοδοι πρόληψης ΚΠΕ: περιλαμβάνονται η κολονοσκόπηση, η ορθοσιγμοειδοσκόπηση 

και η αξονική κολονοσκόπηση 

 β)  μέθοδοι ανίχνευσης ΚΠΕ (δοκιμασίες ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα,  έλεγχος DNA 

στα κόπρανα) 

Οι μέθοδοι πρόληψης θα πρέπει να είναι οι πρώτες που θα συσταθούν. Η επιλογή της 

μεθόδου βασίζεται σε κριτήρια όπως: ο ατομικός κίνδυνος, η προσωπική προτίμηση, η 

πρόσβαση και το κόστος. 

 

Σύσταση  Έναρξη ελέγχου στην ηλικία των 50 ετών και για τα δύο φύλα με μια από τις 

ακόλουθες μεθόδους: 

1) Κολονοσκόπηση (προτιμώμενη μέθοδος).  

Εναλλακτικά: 

2) Ορθοσιγμοειδοσκόπηση  

3) Αξονική κολονοσκόπηση- Βαριούχος υποκλυσμός διπλής σκιαγραφικής αντίθεσης 

Αν δεν μπορούν να εκτελεστούν οι παραπάνω προληπτικές μέθοδοι συνιστάται: 

1) Ανοσοϊστοχημική μέθοδος ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα – fecal 

immunochemical test (FIT) 

ή εναλλακτικά 

2) Υψηλής ευαισθησίας μέθοδοι ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα gFOBT (όπως το 

Hemoccult)  

3) DNA test κοπράνων 

 

Συνέχιση του ελέγχου έως την ηλικία των 75 ετών. Η συνέχιση του ελέγχου στις ηλικίες 76-

85 ετών εξατομικεύεται. Ο έλεγχος σταματά μετά την ηλικία των 85 ετών. 

 

Επί θετικών αποτελεσμάτων με οποιαδήποτε από τις παραπάνω μεθόδους (εκτός 

κολονοσκόπησης) θα πρέπει να συσταθεί κολονοσκόπηση. 
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1) Κολονοσκόπηση 

Η κολονοσκόπηση προλαμβάνει και μειώνει τη θνητότητα από τον ΚΠΕ. Αυτό 

αποδεικνύεται και στατιστικά, καθώς, όταν εφαρμόζεται ως μέθοδος ελέγχου (screening) 

ασθενών μέσου κινδύνου για ΚΠΕ, μειώνει την συχνότητα  του ΚΠΕ κατά 80% [1], ενώ οι 

μέθοδοι ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα μόνο κατά 20% [2]. 

Σημαντικά πλεονεκτήματα της κολονοσκόπησης αποτελούν η ευρεία διαθεσιμότητα και η 

δυνατότητα ταυτόχρονης διάγνωσης και θεραπείας σε μια συνεδρία. Ακόμη, προσφέρει  τη 

δυνατότητα εξέτασης ολόκληρου του παχέος εντέρου, γεγονός μάλιστα που γίνεται 

ανώδυνα, εφόσον χορηγηθεί καταστολή, ενώ είναι η μόνη εξέταση, η επανάληψη της 

οποίας συστήνεται κάθε 10 έτη [3,4]. Η κολονοσκόπηση υπερτερεί της 

ορθοσιγμοειδοσκόπησης στην ανίχνευση νεοπλασιών στο εγγύτερο τμήμα του παχέος 

εντέρου, ιδιαίτερα στα «προχωρημένα» αδενώματα και τους μεγάλους υπερπλαστικούς 

πολύποδες που δεν συνυπάρχουν με βλάβες στο άπω τμήμα του παχέος εντέρου [5,6]. Η 

σιγμοειδοσκόπηση, από την άλλη πλευρά, ανιχνεύει το 60-70% των σημαντικών 

νεοπλασμάτων που ανιχνεύονται με την ολική κολονοσκόπηση [7]. Εν τούτοις με την 

κολονοσκόπηση μπορούν να χαθούν σημαντικά αδενώματα και ΚΠΕ με συχνότητα 6-12% 

και 5% αντίστοιχα [8]. 

Αν η αρχική εξέταση είναι αρνητική συστήνεται η επανάληψή της ανά 10 έτη, καθώς έχει 

φανεί πως σε αυτό το διάστημα υπάρχει πολύ μικρός κίνδυνος ανάπτυξης σημαντικών 

αδενωμάτων. Η κολονοσκόπηση είναι η καλύτερη μέθοδος ελέγχου ασυμπτωματικών 

ασθενών σε ότι αφορά τη σχέση κόστους οφέλους σε σχέση με τις άλλες στρατηγικές 

ελέγχου [9]. 

Σημαντική προϋπόθεση για την υψηλή ποιότητα των αποτελεσμάτων της κολονοσκόπησης 

είναι η εκτέλεσή της από κατάλληλα εκπαιδευμένους ενδοσκόπους. Αυτό είναι ευνόητο, 

καθώς, όπως καταδεικνύουν τρεις μεγάλες μελέτες, υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα να 

χαθούν νεοπλάσματα, όταν η κολονοσκόπηση δεν εκτελείται από γαστρεντερολόγους 

[10,11,12]. Καθοριστικά κριτήρια υψηλής ποιότητας της κολονοσκόπησης είναι [3]:  

• ο τρόπος προετοιμασίας του παχέος εντέρου (χορήγηση καθαρτικού 

σκευάσματος σε διαιρεμένες δόσεις – split dose) 

• η προσπέλαση του τυφλού και η φωτογράφησή του 

• ο καθορισμός για κάθε ενδοσκόπο του ποσοστού των αδενωμάτων που 

ανιχνεύει 

• ο χρόνος απόσυρσης του ενδοσκοπίου (ο οποίος εξαιρουμένων 

επεμβατικών χειρισμών θα πρέπει να είναι μεγαλύτερος των 6 λεπτών  
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• η αφαίρεση όλων των πολυπόδων διαμέτρου > 5 χιλ 

• η επιμελής επιτήρηση σε τμηματική εκτομή επίπεδων πολυπόδων   

Σε ασθενείς με πλήρη εξέταση και κατάλληλη προετοιμασία ακολουθούνται τα 

προτεινόμενα μεσοδιαστήματα επανεξέτασης. 

Η κολονοσκόπηση, παρά την ευρεία διάθεσή της, δεν είναι πάντοτε η επιλεγόμενη 

μέθοδος. Κάποια συστήματα υγείας περιορίζουν, για οικονομικούς λόγους, τη χρήση της ως 

μεθόδου ελέγχου ασθενών μέσου κινδύνου, ενώ κάποιοι ασθενείς δεν την προτιμούν. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις αποδεκτές εναλλακτικές μέθοδοι είναι οι ακόλουθες: 

 

2) Ορθοσιγμοειδοσκόπηση 

Η ορθοσιγμοειδοσκόπηση, ως μέθοδος ελέγχου ατόμων μέσου κινδύνου, ανιχνεύει την 

πλειονότητα των περιπτώσεων ΚΠΕ με την προϋπόθεση ότι η ενδοσκόπηση περιλαμβάνει 

τη σπληνική καμπή ή τμήμα πέραν των 40 cm από το δακτύλιο και, σε περίπτωση 

ανεύρεσης αδενωμάτων, ακολουθείται από κολονοσκόπηση [4]. Η εξέταση μπορεί να 

πραγματοποιηθεί χωρίς καταστολή αλλά, για να είναι καλής ποιότητας, απαιτείται 

καθαρισμός του παχέος εντέρου όμοιος με αυτόν της κολονοσκόπησης. Επί αρνητικής 

εξέτασης συνιστάται επανάληψη ανά 5 έτη ή μόνη της ή σε συνδυασμό με ετήσιο έλεγχο 

για ανίχνευση αίματος στα κόπρανα (gFOBT ή FIT) 

 

3) Αξονική κολονοσκόπηση και βαριούχος υποκλυσμός  

Ο βαριούχος υποκλυσμός με διπλή σκιαγραφική αντίθεση παρά το χαμηλό του κόστος δεν 

προτείνεται πλέον ως μέθοδος ανίχνευσης ΚΠΕ. 

Η ευαισθησία της αξονικής κολονοσκόπησης στην ανίχνευση  μεγάλων αδενωμάτων 

(>9mm) φτάνει στο 90% και η ειδικότητά της στην ανίχνευση του ΚΠΕ είναι 86% [13]. Η 

ευαισθησία της μεθόδου για μικρότερες βλάβες είναι χαμηλή, ιδιαίτερα για την 

πλειονότητα των πολύποδων του παχέος εντέρου (<5 χιλ) [3]. 

Ασθενείς με αδενώματα >6mm στην CT κολονοσκόπηση παραπέμπονται για 

κολονοσκόπηση. Ακόμη, υπάρχει υψηλό ποσοστό ψευδώς θετικών ευρημάτων, ενώ δεν 

έχει μελετηθεί επαρκώς ο κίνδυνος ακτινοβολίας από την εξέταση ή την 

επαναλαμβανόμενη έκθεση. 
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4) Μέθοδοι ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα  

Η παρουσία αίματος στα κόπρανα δεν αποτελεί ειδικό εύρημα, συχνά όμως οφείλεται σε 

ΚΠΕ ή μεγάλους πολύποδες (>1 εκ). Απαιτείται ετήσιος έλεγχος αποτελούμενος από 2 ή 3 

δείγματα 3 συνεχόμενων κενώσεων και ανάλυση είτε  με υψηλής ευαισθησίας gFOBT ή με 

ανοσοϊστοχημική μέθοδο ανίχνευσης αίματος στα κόπρανα (FIT). Η πρώτη βασίζεται στην 

ανίχνευση της υπεροξειδάσης του αίματος και η δεύτερη στην ανίχνευση της σφαιρίνης της 

ανθρώπινης αιμοσφαιρίνης. Η gFOBT παρουσιάζει υψηλότερη ευαισθησία από τις 

παλαιότερες μεθόδους ανίχνευσης αιμοσφαιρίνης κοπράνων αλλά χαμηλότερη από τη FIT, 

η οποία είναι περισσότερο ειδική για παρουσία ανθρώπινου αίματος και δεν επηρεάζεται 

από τη τροφή. ΄Ετσι, η FIT αποτελεί την ενδεικνυόμενη μέθοδο [14,15]. Με την ετήσια 

επανάληψη της εξέτασης φαίνεται να ανευρίσκεται η πλειοψηφία των περιπτώσεων ΚΠΕ, 

ενώ η ευκαιριακή χρήση της έχει χαμηλή ευαισθησία. Η συλλογή των δειγμάτων πρέπει να 

γίνεται αυστηρά σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή [3,4]. Αν η δοκιμασία ποβεί 

θετική πρέπει να εκτελεστεί κολονοσκόπηση. 

 

 

5) Εξέταση DNA κοπράνων 

Η μέθοδος βασίζεται στην ανίχνευση στα κόπρανα μοριακών δεικτών που σχετίζονται με τις 

γενετικές μεταβολές που επισυμβαίνουν κατά την μετάπτωση του υγιούς ιστού σε 

αδένωμα και καρκίνωμα («αλληλουχία αδένωμα – καρκίνωμα»). Τα νεοπλασματικά 

κύτταρα που περιέχουν αλλαγές του DNA αποπτίτουν στον αυλό του εντέρου και 

ανιχνεύονται στα κόπρανα. Επειδή το ανθρώπινο DNA είναι σταθερό στα κόπρανα μπορεί 

να διαχωριστεί  και να απομονωθεί από το μικροβιακό DNA. 

Η μέθοδος παρουσιάζει πλεονέκτηματα, όπως ότι είναι ανεξάρτητη από την παρουσία 

αίματος στα κόπρανα, απαιτεί μία μόνο συλλογή δείγματος και είναι εύκολα αποδεκτή από 

τους ασθενείς. 

Από την άλλη πλευρά όμως, η ευαισθησία της μεθόδου δεν είναι υψηλή ακόμα και στις 

βελτιωμένες εκδόσεις της και το κόστος της είναι σημαντικό. Τέλος δεν υπάρχει επαρκής 

βιβλιογραφία που να καθορίζει το κατάλληλο μεσοδιάστημα επανάληψης της αρνητικής 

εξέτασης, όπως επίσης ούτε κλινικές οδηγίες παρακολούθησης ασθενών με θετική εξέταση 

DNA και αρνητική κολονοσκόπηση [3,4]. 
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Πότε σταματά ο έλεγχος των ασυμπτωματικών ασθενών  

Δεν προτείνεται ασυμπτωματικός έλεγχος μετά την ηλικία των 85 ετών. Για τη δεκαετία 75-

85 ο ασυμπτωματικός έλεγχος εξατομικεύεται [16].  
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ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΚΙΝΔΥΝΟ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

1. Ασθενείς με θετικό οικογενειακό ιστορικό 

  

α) Συγγενής 1
ου

 βαθμού με ιστορικό διάγνωσης καρκίνου παχέος εντέρου ή  

«προχωρημένου» αδενωματώδη πολύποδα (διάμετρος ≥ 1 εκ, ή παρουσία υψηλόβαθμης 

δυσπλασίας ή  παρουσία λαχνωτού στοιχείου) σε ηλικία ≥ 60 ετών.  

 

Σύσταση Κολονοσκόπηση από την ηλικία των 40 ετών και επί αρνητικών ευρημάτων ανά 10 

έτη όπως στα άτομα με μέσο κίνδυνο για διάγνωση καρκίνου παχέος εντέρου.  

 

Τα άτομα με ένα συγγενή 1
ου

 βαθμού με ιστορικό διάγνωσης καρκίνου παχέος εντέρου 

(ΚΠΕ) σε ηλικία ≥ 60 ετών έχουν 2 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης KΠΕ σε σχέση με 

τον γενικό πληθυσμό. Επίσης, στην ομάδα αυτή, ο κίνδυνος εμφάνισης ΚΠΕ στην ηλικία των 

40 ετών είναι ίδιος με τον κίνδυνο εμφάνισης ΚΠΕ στον γενικό πληθυσμό στην ηλικία των 

50 ετών [1]. Έτσι, η επιτήρηση σε άτομα με συγγενή 1
ου

 βαθμού με ιστορικό διάγνωσης ΚΠΕ 

σε ηλικία ≥ 60 ετών συνιστάται να ξεκινά στην ηλικία των 40 ετών.  

Η επιτήρηση των ατόμων με συγγενή 1
ου

 βαθμού με ιστορικό διάγνωσης αδενωματώδη 

πολύποδα σε ηλικία ≥ 60 ετών πρέπει να ξεκινά στην ηλικία των 40 ετών, αν ο πολύποδας 

είναι «προχωρημένος» (advanced) . Κάτι τέτοιο καθίσταται προφανές, καθώς σε 

κολονοσκόπηση ασυμπτωματικών ατόμων που είχαν συγγενείς 1
ου

 βαθμού με μεγάλους 

αδενωματώδεις πολύποδες βρέθηκε να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος ΚΠΕ ή μεγάλων 

πολυπόδων [2]. Τα άτομα με μικρά σωληνώδη αδενώματα (<1εκ) και χαμηλού βαθμού 

δυσπλασία δεν παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΠΕ [3], χωρίς ωστόσο να 

διαθέτουμε, ως σήμερα, επαρκή δεδομένα από την παρακολούθηση των ατόμων αυτών.  

 

β) Συγγενής 1
ου

 βαθμού ασθενούς με ιστορικό καρκίνου παχέος εντέρου ή  προχωρημένου 

αδενωματώδη πολύποδα σε ηλικία < 60 ετών ή 2 ή περισσότερων συγγενών 1
ου

 βαθμού 

ασθενούς με ιστορικό καρκίνου παχέος εντέρου ή  προχωρημένου αδενωματώδη πολύποδα 

σε οποιαδήποτε ηλικία 
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Σύσταση Κολονοσκόπηση από την ηλικία των 40 ετών ή 10 έτη πριν από την μικρότερη 

ηλικία διάγνωσης του καρκίνου παχέος εντέρου ή του πολύποδα και επί αρνητικής 

κολονοσκόπησης ανά 5 έτη.  

 

Τα άτομα με έναν συγγενή 1
ου

 βαθμού με ιστορικό ΚΠΕ σε ηλικία < 60 ετών ή με 2 ή 

περισσότερους συγγενείς 1
ου

 βαθμού με ιστορικό ΚΠΕ σε οποιαδήποτε ηλικία 

παρουσιάζουν 3-4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης KΠΕ σε σχέση με τον γενικό 

πληθυσμό [4-6]. H επιτήρηση ξεκινά από την ηλικία των 40 ετών ή 10 έτη πριν από την 

μικρότερη ηλικία διάγνωσης του ΚΠΕ. Το χρονικό διάστημα μεταξύ των κολονοσκοπήσεων 

συνιστάται να είναι τα 5 έτη, αν και οι συστάσεις επιτρέπουν την ελάττωση του 

διαστήματος σε οικογένειες με πολλά προσβεβλημένα άτομα.  

Τα άτομα με έναν συγγενή 1
ου

 βαθμού με ιστορικό αδενωνατώδη πολύποδα σε ηλικία < 60 

ετών παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης KΠΕ σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό 

[7,8]. 

 

2. Ασθενείς με ιστορικό χειρουργηθέντος καρκίνου παχέος εντέρου 

 

Σύσταση Κολονοσκόπηση 1 χρόνο μετά την χειρουργική αφαίρεση του καρκίνου. Αν η 

αρχική κολονοσκόπηση είναι φυσιολογική, η επόμενη κολοσκόπηση πραγματοποιείται μετά 

από 3 έτη. Αν και η δεύτερη κολονοσκόπηση είναι φυσιολογική, η επόμενη κολονοσκόπηση 

πραγματοποιείται μετά από 5 έτη.  

 

Σύσταση Σε περίπτωση χαμηλής προσθιας εκτομής για καρκίνο ορθού, ενδοσκοπικός 

έλεγχος για παρουσία υποτροπής πραγματοποιείται κάθε 3-6 μήνες για τα πρωτα 2-3 έτη.  

 

Η διενέργεια κολονοσκόπησης μετά από την χειρουργική θεραπεία του ΚΠΕ σκοπεύει είτε 

στην ανίχνευση μετάχρονων καρκίνων σε πρώιμο στάδιο είτε στην ανίχνευση αδενωμάτων 

που μπορούν να αφαιρεθούν ενδοσκοπικά. Η επίπτωση εμφάνισης δεύτερου ΚΠΕ μετά από 

χειρουργική θεραπεία για πρώτο ΚΠΕ κυμαίνεται μεταξύ 1.1-6.3% κατά την διάρκεια της 

ζωής του ασθενούς [9-11]. Επίσης, οι ασθενείς αυτοί έχουν αυξημένη πιθανότητα 

εμφάνισης μετάχρονων αδενωμάτων [12,13]. 

Το βέλτιστο χρονικό διάστημα για την πραγματοποίηση της κολονοσκόπησης μετά την 

χειρουργική αφαίρεση του ΚΠΕ δεν είναι ακόμη σαφές. Σύγχρονοι αδενωματώδεις 

πολύποδες και καρκίνοι έχουν βρεθεί μέχρι και στο 25% των ασθενών [14,15].  Από 
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πρόσφατες μελέτες προκύπτει αυξημένη επίπτωση εμφάνισης μετάχρονων καρκίνων ή 

αδενωματώδων πολυπόδων μέσα στα πρώτα έτη μετά το χειρουργείο [11,16,17]. Έτσι, οι 

περισσότεροι ογκολόγοι και γαστρεντερολόγοι συνιστούν την πραγματοποίηση 

κολονοσκόπησης σε διάστημα 1 έτους μετά το χειρουργείο είτε σε μικρότερο χρονικό 

διάστημα (3-6 μήνες), αν το παχύ έντερο δεν έχει ελεγχθεί πλήρως πριν από το χειρουργείο.  

Καθώς οι ασθενείς με καρκίνο του ορθού παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο τοπικής 

υποτροπής που φτάνει και το 40%, συνιστάται πιο εντατική ενδοσκοπική παρακολούθηση 

(3-6 μήνες) για τα 2-3 πρώτα έτη μετά το χειρουργείο [18,19]. 

 

3. Ασθενείς με πολύποδες σε προηγούμενη κολονοσκόπηση 

 

α) Ασθενείς με 1 ή 2 μικρούς (<1 εκ.) αδενωματώδεις πολύποδες με χαμηλού βαθμού 

δυσπλασία.   

Σύσταση Κολονοσκόπηση σε χρονικό διάστημα 5-10 ετών.  

 

β) Aσθενείς με 3-10 αδενωματώδεις πολύποδες ή με παρουσία αδενωμάτωδους πολύποδα 

διαμέτρου > 1 εκ. ή με παρουσία λαχνωτών στοιχείων ή με υψηλόβαθμη δυσπλασία.  

Σύσταση: Kολονοσκόπηση σε 3 χρόνια. Αν η κολονοσκόπηση είναι φυσιολογική ή βρεθούν 

1-2 μικροί αδενωματώδεις πολύποδες, η επόμενη κολονοσκόπηση πραγματοποιείται μετά 

από 5 έτη.  

 

γ) Ασθενείς με > 10 αδενωματώδεις πολύποδες σε μια εξέταση. 

Σύσταση Κολονοσκόπηση σε χρονικό διάστημα < 3 ετών.  

 

Οι ασθενείς  με ιστορικό πολυποδεκτομής και επιμελή επιτήρηση μετά από πολυποδεκτομή 

παρουσιάζουν μειωμένη επίπτωση ΚΠΕ [3,20,21]. Οι παράγοντες της πρώτης 

κολονοσκόπησης που προβλέπουν την πιθανότητα ανάπτυξης ΚΠΕ ή νέων αδενωματωδών 

πολυπόδων  περιλαμβάνουν τον αριθμό, την διάμετρο, την παρουσία λαχνωτών στοιχείων 

και την παρουσία υψηλόβαθμης δυσπλασίας. Με βάση αυτούς τους παράγοντες, οι 

ασθενείς χωρίζονται σε κατηγορίες χαμηλού ή υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη ΚΠΕ ή νέων 

αδενωματωδών πολυπόδων μετά από αρχική κολονοσκόπηση και επιτυχημένη 

πολυποδεκτομή. Έτσι, οι ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο χρειάζονται αυξημένου βαθμού 

επιτήρηση [22]. Οι παράμετροι της αρχικής κολονοσκόπησης που καθορίζουν τους ασθενείς 

με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΠΕ ή νέων αδενωματωδών πολυπόδων είναι: ο αριθμός 
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πολύπόδων ≥ 3, διάμετρος > 1 εκ., η παρουσία λαχνωτών στοιχείων σε ποσοστό > 25% και η 

παρουσία υψηλόβαθμης δυσπλασίας [3,16,22-25].  

Η σύσταση για κολονοσκόπηση επιτήρησης σε χρονικό διάστημα < 3 ετών σε ασθενείς με > 

10 αδενωματώδεις πολύποδες βασίζεται στην αυξημένη πιθανότητα που υπάρχει, κατά την 

αρχική κολονοσκόπηση, να έχουν διαφύγει της  προσοχής του ενδοσκόπου κάποιοι 

πολύποδες.  

 

δ) Aσθενείς με επίπεδους αδενωματώδεις πολύποδες που έχουν αφαιρεθεί τμηματικά.  

Σύσταση Kολονοσκόπηση σε σύντομο χρονικό διάστημα (2-6 μήνες) για να επιβεβαιώσουμε 

την πλήρη αφαίρεση του πολύποδα.  

 

Η σύσταση για κολονοσκόπηση σε σύντομο χρονικό διάστημα (2-6 μήνες) μετά από 

τμηματική αφαίρεση αδενωματώδους πολύποδα βασίζεται στην παρατήρηση ότι 

σημαντικό ποσοστό τέτοιων πολυπόδων δεν αφαιρείται πλήρως στην  αρχική 

κολονοσκόπηση (3,26). Η αφαίρεση του πολύποδα θεωρείται πλήρης μόνο μετά από 

ενδοσκοπική και ιστολογική επιβεβαίωση.  

 

ε) Ασθενείς με μικρούς υπερπλαστικούς πολύποδες ορθού.  

Σύσταση Kολονοσκόπηση όπως οι ασθενείς μέσου κινδύνου για ανάπτυξη ΚΠΕ. 

Δεν υπάρχουν δεδομένα για αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΠΕ σε ασθενείς με μικρούς 

υπερπλαστικούς πολύποδες ορθού, οπότε η επιτήρησή τους πρέπει να είναι αντίστοιχη με 

ασθενείς που παρουσιάζουν μέσο κίνδυνο για ΚΠΕ [27]. Εξαίρεση στην ανωτέρω σύσταση 

αποτελούν οι ασθενείς με το σύνδρομο υπερπλαστικής πολυποδιάσης: ≥ 30 υπερπλαστικοί 

πολύποδες οπουδήποτε στο παχύ έντερο ή ≥ 5 υπερπλαστικοί πολύποδες στον κατιόν, στο 

εγκάρσιο και στο ανιόν κόλον ή <5 υπερπλαστικoί  πολύποδες στον κατιόν, στο εγκάρσιο 

και στο ανιόν κόλον σε ασθενή με συγγενή 1
ου

 βαθμού με σύνδρομο υπερπλαστικής 

πολυποδιάσης [28]. Οι ασθενείς αυτοί έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΠΕ και πρέπει 

να υποβάλλονται σε κολονοσκόπηση σε μικρότερο των 5-10 ετών χρονικό διάστημα [29,30]. 

Η βέλτιστη παρακολούθηση σε αυτή την ομάδα ασθενών παραμένει ακόμη ασαφής και 

χρειάζονται περαιτέρω μελέτες για να καθορισθεί.  

 

στ) Ασθενείς με «οδοντωτούς» πολύποδες (serrated polyps)  

1) Ασθενείς με μικρούς (<1 εκ.) επίπεδους «οδοντωτούς» πολύποδες χωρίς δυσπλασία   

Σύσταση Κολονοσκόπηση σε χρονικό διάστημα 5 ετών. 
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2) Ασθενείς με μεγάλους (≥ 1 εκ.) επίπεδους «οδοντωτούς» πολύποδες ή με επίπεδους 

«οδοντωτούς» πολύποδες με δυσπλασία.   

Σύσταση Κολονοσκόπηση σε χρονικό διάστημα 3 ετών. 

 

Από πρόσφατες μελέτες προκύπτει αυξημένο ενδιαφέρον για τους λεγόμενoυς 

«οδοντωτούς» πολύποδες (serrated polyps). Οι «οδοντωτοί» πολύποδες είναι συνήθως 

μεγάλοι και επίπεδοι, εντοπίζονται κεντρικά του ορθού και αφορούν ηλικιωμένες γυναίκες 

[31]. Αυτοί οι πολύποδες ανιχνεύονται δύσκολα στην ενδοσκόπηση, καθώς τα όρια τους 

είναι δυσδιάκριτα, είναι συνήθως επίπεδοι, έχουν παρόμοιο χρώμα με τον παρακείμενο 

βλεννογόνο και καλύπτονται από ένα στρώμα βλέννης. Η ανεύρεση «οδοντωτού» 

πολύποδα εγγύτερα του σιγμοειδούς ή με διάμετρο > 1 εκ. αυξάνει την πιθανότητα για 

σύγχρονο αδένωμα σε άλλο σημείο του εντέρου [32,33].  

Σχετικά με το πρόγραμμα επιτήρησης των ασθενών με «οδοντωτούς» πολύποδες τα 

δεδομένα είναι ακόμη ανεπαρκή, καθώς δεν υπάρχουν ακόμη μελέτες μακροχρόνιας 

παρακολούθησης. Με τα σημερινά δεδομένα, το μέγεθος (> 1εκ.), η ιστολογία (ο επίπεδος 

«οδοντωτός» πολύποδας αποτελεί πιο σοβαρή βλάβη σε σχέση με τον υπερπλαστικό, ο 

«οδοντωτός» πολύποδας με δυσπλασία αποτελεί πιο σοβαρή βλάβη σε σχέση με 

«οδοντωτό» πολύποδα χωρίς δυσπλασία) και η θέση του πολύποδα εγγύτερα του 

σιγμοειδούς  αποτελούν παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΚΠΕ. Έτσι, επίπεδος 

«οδοντωτός» πολύποδας > 1 εκ. και επίπεδος «οδοντωτός» πολύποδας με δυσπλασία 

φαίνεται να έχουν αυξημενο κίνδυνο για ΚΠΕ και προτείνεται κολονοσκόπηση ανά 3ετία. 

Επίπεδος «οδοντωτός» πολύποδας < 1 εκ. και επίπεδος «οδοντωτός» πολύποδας χωρίς 

δυσπλασία φαίνεται να έχουν μειωμένο κίνδυνο για ΚΠΕ και προτείνεται κολονοσκόπηση 

ανά 5ετία.  

 

 

Προσοχή Οι συστάσεις για το χρονικό διάστημα πραγματοποίησης της κολονοσκόπησης 

επιτήρησης βασίζονται στην υπόθεση ότι η αρχική κολονοσκόπηση πραγματοποιήθηκε με 

βάση τους κανόνες της καλής ποιότητας εκτέλεσης (καλή προετοιμασία του εντέρου, 

πλήρης πολυποδεκτομή). Στην περίπτωση κακής ποιότητας κολονοσκόπησης συνιστάται 

επαναληπτική, πριν ο ασθενής ακολουθήσει το κατάλληλο για αυτόν πρόγραμμα 

επιτήρησης.  
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ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΛΗΡΟΝΟΜΟΥΜΕΝΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 

ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

α. Ασθενής με οικογενειακό ιστορικό οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης 

(ΟΑΠ) 

 

Η οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση (ΟΑΠ) είναι μια σπάνια νόσος, που 

χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη μεγάλου αριθμού αδενωματωδών πολυπόδων (>100) 

στο παχύ έντερο, κατά την παιδική ηλικία και την ενηλικίωση. Εάν οι πολύποδες αυτοί δεν 

αντιμετωπιστούν έγκαιρα, οδηγούν σε καρκίνο του παχέος εντέρου, σε ποσοστό 100%, την 

4
η
-5

η
 δεκαετία της ζωής [1]. Μία ηπιότερη έκφραση του συνδρόμου, που ονομάζεται 

εξασθενημένη οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση (ΕΟΑΠ), παρατηρείται στο 8% των 

οικογενειών με ΟΑΠ και χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη λιγότερων αδενωμάτων (3-99) 

σε ηλικία >20 έτη και καρκίνου  του παχέος εντέρου σε μεγαλύτερη ηλικία από την κλασική 

ΟΑΠ [2]. 

Εκτός από το παχύ έντερο, οι πολύποδες του συνδρόμου, μπορεί να εντοπίζονται στον 

στόμαχο (fundic gland polyps), στο δωδεκαδάκτυλο, στο χοληδόχο πόρο, στο φύμα του 

Vater, στη νήστιδα και στον τελικό ειλεό. Οι ασθενείς με ΟΑΠ/ ΕΟΑΠ μπορεί επίσης να 

εμφανίσουν εξω-κολικές εκδηλώσεις όπως αδενοκαρκίνωμα στο φύμα του Vater, στο 

12/δάκτυλο, ίνωση μεσεντερίου και ινωματώδεις όγκους μεσεντερίου (δεσμοειδείς όγκοι), 

θηλώδες καρκίνωμα του θυρεοειδούς (ιδιαίτερα οι γυναίκες) επιδερμοειδείς κύστεις και 

οστεώματα της κάτω γνάθου (σ. Gardner), καρκίνωμα των επινεφριδίων, όγκους ΚΝΣ (σ. 

Turcot), ηπατοβλάστωμα σε βρεφική ηλικία (ιδιαίτερα στα αγόρια), καθώς και συγγενή 

υπερτροφία του κεχρωσμένου επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς (CHRPE), που, όταν 

ανευρεθεί, υποστηρίζει τον κλινικό φαινότυπο της ΟΑΠ.  

Το σύνδρομο ΟΑΠ, όταν κληρονομείται με τον επικρατούντα αυτοσωματικό τύπο κλασική 

και εξασθενημένη ΟΑΠ), οφείλεται σε μεταλλάξεις του γονιδίου APC. Και τα δύο φύλα 

προσβάλλονται με την ίδια συχνότητα και μπορούν να μεταδώσουν τη νόσο. Ωστόσο, στο 

25% των ασθενών δεν υπάρχει οικογενειακό ιστορικό και το σύνδρομο οφείλεται σε τυχαία 

μετάλλαξη [2,3]. Πρόσφατα, αναγνωρίστηκε και ένα ακόμα γονίδιο πολυποδίασης, το 

γονίδιο MUTYH του οποίου η μετάλλαξη και των δύο αλληλίων οδηγεί σε αυτοσωματικό 

υπολειπόμενο χαρακτήρα κληρονομικότητας. Αυτή η μορφή πολυποδίασης αναφέρεται ως 

M(UT)YH-σχετιζόμενη πολυποδίαση (MAP) [4]. 
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α1. Ασθενής με οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση [κλασική ΟΑΠ (>100 αδενώματα 

παχέος εντέρου)] 

Σύσταση Προτείνεται παράλληλα με την χειρουργική αντιμετώπιση γενετικός έλεγχος και 

συμβουλευτική προσέγγιση, εάν ο ασθενής έχει παιδιά ή αδέλφια, που θα είχαν όφελος 

από τον έλεγχο αυτό. 

Η διάγνωση μιας νέας περίπτωσης τίθεται συνήθως, όταν ένα νεαρό σχετικά άτομο 

παρουσιάσει καρκίνωμα του παχέος εντέρου σε έδαφος πολυάριθμων αδενωματωδών  

πολυπόδων. Η πρόταση για γενετικό έλεγχο, ο έλεγχος και η ανακοίνωση των 

αποτελεσμάτων πρέπει να γίνεται από ομάδα ειδικών, που γνωρίζει πολύ καλά το νόσημα, 

την ερμηνεία των αποτελεσμάτων και την αντιμετώπιση πιθανών κοινωνικών και 

ψυχολογικών επιπτώσεων. 

Από τη στιγμή που η υπεύθυνη για την οικογένεια μετάλλαξη του APC αναγνωριστεί σε 

τουλάχιστο ένα, προσβεβλημένο από το σύνδρομο, μέλος της οικογένειας,  ο γενετικός 

έλεγχος μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη διάκριση των θετικών, από τους αρνητικούς στη 

μετάλλαξη, συγγενείς. Όταν ανευρεθεί η υπεύθυνη μετάλλαξη, τα παιδιά που βρίσκονται 

σε κίνδυνο μπορούν να επιλέξουν τα ίδια ή οι γονείς τους το γενετικό έλεγχο ή τον 

ενδεδειγμένο ενδοσκοπικό έλεγχο. Μελέτες υποστηρίζουν ότι η θνησιμότητα από ΚΠΕ 

ελαττώνεται στα μέλη της οικογένειας, που ενεργά συμμετέχουν στον τακτικό έλεγχο και τη 

συστηματική παρακολούθηση.  

Τα μέλη της οικογένειας που δεν φέρουν την υπεύθυνη μετάλλαξη δεν χρειάζονται εντατική 

παρακολούθηση και ο κίνδυνος εμφάνισης ΚΠΕ αντιστοιχεί στον κίνδυνο του γενικού 

πληθυσμού. Δεδομένου δε, ότι η μετάλλαξη (και η νόσος) μεταδίδεται στην αμέσως 

επόμενη γενεά, δεν προκύπτει λόγος ελέγχου των απογόνων των μελών αυτών
 
[5,7]. 

 

α2. Ασθενής με διαπιστωθείσα ΟΑΠ ή οικογενειακό ιστορικό ΟΑΠ (όταν δεν μπορεί να 

υποβληθεί σε γενετικό έλεγχο ο πάσχων συγγενής, ή όταν ο γενετικός έλεγχος είναι 

αρνητικός) 

Σύσταση  

• Εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση ή κολονοσκόπηση ανά 1-2 έτη, από την ηλικία των 12-

15 ετών μέχρι την ηλικία, που με τη σύμφωνη γνώμη του θεράποντος ιατρού και 

του ασθενή, ο τελευταίος μπορεί να υποβληθεί σε ολική κολεκτομή 

• 12/δακτυλοσκόπηση από την ηλικία των 25-30 ετών, κατά προτίμηση με πλάγιας 

όρασης ενδοσκόπιο και λήψη βιοψιών ανά 3-5 έτη, ανάλογα με τον αριθμό των 

πολυπόδων. 
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Στους ασθενείς αυτούς, τουλάχιστο αρχικά, συνιστάται εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση και αν 

βρεθούν πολύποδες κολονοσκόπηση, ή εξ’ αρχής κολονοσκόπηση, από την ηλικία των 12-

15 ετών. Η 2ετία μεταξύ δύο φυσιολογικών σιγμοειδοσκοπήσεων θεωρείται ενδεδειγμένη 

σύμφωνα με μελέτες της φυσικής ιστορίας της νόσου. Εάν βρεθούν αδενώματα συνιστάται 

κολονοσκόπηση ανά έτος, μέχρι την προγραμματισθείσα κολεκτομή
 
[8,9]. 

Ωστόσο, στους συμπτωματικούς ασθενείς, ο έλεγχος πρέπει να αρχίζει σε οποιαδήποτε 

ηλικία. Στους ασθενείς με αναγνωρισμένη μετάλλαξη του APC ο έλεγχος συνεχίζεται δια 

βίου, λόγω της διεισδυτικότητας της νόσου, η οποία είναι 100%. Σε ασθενείς υψηλού 

κινδύνου 1
ου

  βαθμού συγγενείς ασθενών με ΟΑΠ), όταν δεν έχει βρεθεί η υπεύθυνη 

μετάλλαξη, η παρακολούθηση συνεχίζεται ανά 2ετία μέχρι την ηλικία των 40 ετών. Μετά 

την ηλικία αυτή η παρακολούθηση μπορεί να γίνεται ανά 3-5 έτη και να διακοπεί στα 50 

έτη. 

Στους ασθενείς με  ΕΟΑΠ, η περιοδική παρακολούθηση αρχίζει από την ηλικία των 18-20 

ετών, με κολονοσκόπηση ανά 2ετία, διότι συχνά οι πολύποδες είναι ολιγάριθμοι και 

εντοπίζονται στο δεξιό κόλον [10].
 

Εάν κατά τον έλεγχο διαπιστωθούν αδενωματώδεις πολύποδες, τότε συνιστάται ολική 

κολεκτομή, κατά τη στιγμή που κρίνεται κατάλληλη από το θεράποντα ιατρό και τον 

ασθενή, συνήθως στο τέλος της εφηβείας ή νωρίς στην ενηλικίωση. Επισημαίνεται ότι 

γυναίκες που χειρουργήθηκαν πρώιμα παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

δεσμοειδών όγκων [10]. 

 

Εκτός από το παχύ έντερο, οι πολύποδες του συνδρόμου, μπορεί να εντοπίζονται στον 

στόμαχο (36% στην Ιαπωνία, 8% στη Δύση), στο δωδεκαδάκτυλο (61-100%), στον χοληδόχο 

πόρο και στο φύμα του Vater. Επί του παρόντος, δεν έχει βρεθεί συσχέτιση μεταξύ της 

θέσης της μετάλλαξης του γονιδίου APC και της πολυποδίασης του 12/δακτύλου. Η ηλικία 

φαίνεται να αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου. Τα αδενώματα του 

12δακτύλου κατατάσσονται σύμφωνα με την ταξινόμηση του Spigelman σε 5 στάδια (O–IV), 

όπου το στάδιο III–IV υποδηλώνει προχωρημένη (advanced) αδενωμάτωση του 

12/δακτύλου [12]. Η επιτήρηση των ασθενών με ΟΑΠ, που εμφανίζουν αδενώματα στο 

12/δάκτυλο, εξαρτάται από το στάδιο Spigelman: ανά 5 έτη για το στάδιο 0/I , ανά 3 έτη για 

το II, ανά 1-2 για το III, ενώ για το IV συστήνεται σοβαρά το ενδεχόμενο χειρουργικής 

αντιμετώπισης. 

Αν και ο συνολικός κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου στο 12/δάκτυλο είναι σχετικά μικρός 

(<5%), ο κίνδυνος για το στάδιο Spigelman III–IV, είναι σημαντικά μεγαλύτερος (7–36%). 
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Στην υπάρχουσα βιβλιογραφία δεν υπάρχουν μελέτες που να συγκρίνουν τη διερεύνηση, 

επιτήρηση και αντιμετώπιση των αδενωμάτων του 12/δακτύλου με την απουσία 

επιτήρησης. Ωστόσο ο έλεγχος του 12/δακτύλου μπορεί να οδηγήσει στην ανεύρεση των 

ασθενών με σοβαρή αδενωμάτωση του 12/δακτύλου και η εντατική παρακολούθησή και 

αντιμετώπιση τους, σε ελάττωση της θνησιμότητας από σχετιζόμενο καρκίνο του 

12/δακτύλου [10].  

 

α3. Ασθενής με χειρουργηθείσα οικογενή πολυποδίαση  

Σύσταση Εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση ανά 6-12 μήνες 

 

Μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν οδηγίες για το χρόνο της κολεκτομής στους ασθενείς με ΟΑΠ 

και η απόφαση αυτή εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως από τα ευρήματα της 

κολονοσκόπησης, την ηλικία του ασθενούς, τον κίνδυνο ανάπτυξης δεσμοειδών όγκων και, 

ενδεχομένως, από τη θέση της μετάλλαξης του γονιδίου APC. Η τελική απόφαση 

λαμβάνεται από τον ασθενή μετά από ενδελεχή ενημέρωσή του. Γενικά η πλειονότητα των 

ασθενών αυτών οδηγείται σε κολεκτομή στην ηλικία των 15-25 ετών. Ωστόσο, και οι 

ασθενείς με ολική κολεκτομή και ειλεο-ορθική αναστόμωση, ολική πρωκτοκολεκτομή και 

ειλεοδακτυλική αναστόμωση με λήκυθο, κινδυνεύουν να εμφανίσουν αδενώματα ή και 

καρκίνωμα στο ορθό/ λήκυθο [13].  

Η συχνότητα της ενδοσκοπικής παρακολούθησης του ορθού και της ληκύθου εξαρτάται 

από στάδιο των πολυπόδων του ορθού. Γενικά, συστήνεται η ανά 3-6 μήνες ενδοσκόπηση 

στους ασθενείς με εναπομείναν ορθό και σε ανεύρεση πολλαπλών μεγάλων αδενωμάτων 

>5mm με υψηλόβαθμη δυσπλασία συστήνεται πρωκτεκτομή. Στους ασθενείς  με 

ειλεοδακτυλική αναστόμωση συστήνεται ενδοσκόπηση ανά 6-12 μήνες. 

 

α4. Ασθενής με κλασική οικογενή πολυποδίαση και αρνητικό γενετικό έλεγχο  στο APC 

Σύσταση Γενετικός έλεγχος για ομόζυγη μετάλλαξη του γονιδίου MYH 

 

Στο 30% ασθενών με πλήρη φαινότυπο ΟΑΠ, χωρίς μεταλλάξεις στο APC, ανευρίσκονται 

ομόζυγες μεταλλάξεις στο γονίδιο ΜΥΗ [4].  

Οι ασθενείς με ομόζυγη μετάλλαξη MYH μπορεί να εμφανίσουν αδενώματα ή ΚΠΕ στο 

εγγύς κυρίως κόλον κατά κύριο λόγο μετά την ηλικία των 30 ετών (ΚΠΕ) και, επομένως, η 

ομάδα της Mallorca συνιστά κολονοσκόπηση αντί για σιγμοειδοσκόπηση ανά 2-ετία, στην 
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ίδια ηλικία με την ΕΟΑΠ (μεταξύ 18-20 ετών). Ενδοσκόπηση του ανωτέρου πεπτικού 

συνιστάται επίσης από την ηλικία των 25-30 ετών.  

 

α5. Ασθενής με 10-100 αδενώματα    

Σύσταση Γενετικός έλεγχος για εξασθενημένη ΟΑΠ και σε αρνητικό αποτέλεσμα έλεγχος για 

MYH σχετιζόμενη πολυποδίαση 

Οι ασθενείς με ΕΟΑΠ, καθώς και αυτοί που φέρουν ομόζυγες μεταλλάξεις του ΜΥΗ, μπορεί 

να εμφανίσουν μικρό αριθμό πολυπόδων. Για το λόγο αυτό, στους ασθενείς με >10 

αδενωμάτων συνιστάται γενετική καθοδήγηση και έλεγχος [14,15].
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Β. Ασθενείς με σύνδρομο Lynch ή με οικογενειακό ιστορικό σ. Lynch (HNPCC ή 

Κληρονομικού μη-πολυποδιασικού καρκινώματος του παχέος εντέρου)  

 

Το σύνδρομο Lynch (HNPCC) αποτελεί ένα κληρονομούμενο, με τον αυτοσωματικό 

χαρακτήρα (διεισδυτικότητα 70-85%), σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από υψηλό κίνδυνο 

καρκίνου του παχέος εντέρου σε νεαρή ηλικία [1]. Οι ασθενείς με το σύνδρομο αυτό έχουν 

αυξημένη επίπτωση καρκίνου και σε άλλα όργανα, όπως στο ενδομήτριο, στις ωοθήκες, στο 

στόμαχο, στο λεπτό έντερο, στα χολήφορα, στο ανώτερο ουροποιητικό σύστημα, στον 

εγκέφαλο και στο δέρμα [2]. Τα προαναφερόμενα καρκινώματα εμφανίζονται σε ιδιαίτερα 

νεαρή ηλικία ή μπορεί να είναι και πολλαπλά. Ο αυξημένος κίνδυνος για αυτές τις μορφές 

καρκίνου οφείλεται σε κληρονομούμενες μεταλλάξεις των γονιδίων επιδιόρθωσης του DNA 

(mismatch repair genes, ΜΜR), κατά την αντιγραφή του DNA στο πλαίσιο της 

προετοιμασίας για την κυτταρική διαίρεση.  

Η αναγνώριση των οικογενειών ή των ατόμων που φέρουν τις μεταλλάξεις αυτές έχει 

μεγάλη σημασία για τον περιορισμό της επιτήρησης μόνο στους ασθενείς αυτούς. Επειδή 

όμως ο γενετικός έλεγχος είναι δαπανηρός και χρονοβόρος, έχουν θεσπιστεί κριτήρια για 

την αναγνώριση των ασθενών με καρκίνο, που είναι πιο πιθανό να είναι φορείς HNPCC και 

επομένως ιδανικοί υποψήφιοι για γενετικό έλεγχο. Ωστόσο, δεδομένα από έξι μελέτες 

δείχνουν ότι η ευαισθησία των κριτηρίων του Αμστερνταμ (Πίνακας 1), φτάνει μόλις το 40% 

[1]. 

 

Πίνακας 1. AMSTERDAM II ΚΡΙΤΗΡΙΑ (απαραίτητη η πλήρωση όλων των ακολούθων) 

• Τουλάχιστον τρεις συγγενείς με ιστολογικά επιβεβαιωμένο HNPCC-σχετικό καρκίνο 

(ορθοκολικός καρκίνος, καρκίνος ενδομήτριου, λεπτού εντέρου, ουρητήρα, νεφρικής 

πυέλου) ένας εκ των οποίων είναι πρώτου βαθμού συγγενής με τους άλλους δύο (εξαιρείται 

η οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση) 

• Ηλικία διάγνωσης ενός τουλάχιστον εκ των πασχόντων πριν από τα 50 έτη 

• Προσβολή από τη νόσο τουλάχιστον δύο διαδοχικών γενών 

 

Πρόσφατα, διατυπώθηκαν και τα τροποποιημένα κριτήρια της Bethesda (πίνακας 2), που η 

ευαισθησία τους αγγίζει το 90%, δηλαδή αποτυγχάνουν να εντοπίσουν το 10% των 

ασθενών που φέρουν τις υπεύθυνες μεταλλάξεις σε αυτούς  με ΚΠΕ, κυρίως στην ηλικία 

των 50-60 ετών. 
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Πίνακας 2. BETHESDA GUIDELINES – τροποποιημένα 

(απαραίτητη η πλήρωση ενός εκ των ακολούθων) 

• Πάσχοντες από καρκίνο, οι οικογένειες των οποίων πληρούν τα Amsterdam II κριτήρια 

• Πάσχοντες από δύο HNPCC-σχετικούς καρκίνους, συμπεριλαμβανομένων σύγχρονων και 

μετάχρονων ορθοκολικών καρκίνων ή σχετιζομένων εξωκολικών καρκίνων (ενδομητρίου, 

ωοθηκών, στομάχου, ήπατος-χοληφόρων, λεπτού εντέρου, ουρητήρα και νεφρικής πυέλου) 

• Πάσχοντες από ορθοκολικό καρκίνο και πρώτου βαθμού συγγενείς με ορθοκολικό καρκίνο 

και/ή HNPCC-σχετικό εξωκολικό καρκίνο και/ή ορθοκολικό αδένωμα (ένας από τους 

καρκίνους με ηλικία διάγνωσης πριν από τα 50 έτη και το αδένωμα με ηλικία διάγνωσης 

πριν από τα 40 έτη) 

• Πάσχοντες από ορθοκολικό καρκίνο ή καρκίνο ενδομητρίου με ηλικία διάγνωσης πριν από 

τα 50 έτη 

• Πάσχοντες από καρκίνο αδιαφοροποίητης μορφής ιστοπαθολογικά, που εντοπίζεται στο 

δεξιό κόλον και διαγιγνώσκεται πριν από την ηλικία των 50 ετών 

• Πάσχοντες από ορθοκολικό καρκίνο κυτταρικού τύπου signet-ring και ηλικία διάγνωσης 

πριν από τα 50 έτη 

• Πάσχοντες από αδένωμα που διαγιγνώσκεται πριν από την ηλικία των 40 ετών 

 

 

 

 β1. Ασθενής,  που πληροί τα κριτήρια του σ. Lynch 

Σύσταση  Δοκιμασία μικροδορυφορικής αστάθειας (MSI) στον όγκο, είτε του υποψήφιου 

είτε του όγκου συγγενικού του προσώπου, ή/και ανοσοϊστοχημεία του όγκου για τις 

πρωτεϊνες επιδιόρθωσης του DNA 

Η διάγνωση του σ. HNPCC τίθεται από την επιβεβαίωση μετάλλαξης που αδρανοποιεί 

κάποιο ΜΜR γονίδιο. Για τις περισσότερες περιπτώσεις HNPCC, υπεύθυνες είναι 

μεταλλάξεις σε ένα από τα πέντε γονίδια hMSH2, hPMS1, MSH6 (όλα στο χρωμόσωμα 2), 

hMLH1 (χρωμόσωμα 3), και hPMS2 (χρωμόσωμα 7). Μεταλλάξεις σε άλλα γονίδια, προς το 

παρόν άγνωστα, μπορούν επίσης να προκαλέσουν HNPCC.  

Ωστόσο, η ανάλυση αλληλουχιών των ΜΜR είναι κοπιώδης και πολυέξοδη. Η μετάλλαξη 

των MMR γονιδίων επιφέρει μικροδορυφορική αστάθεια (MSI) και γι’ αυτό μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν 2 τεχνικές για των προσδιορισμό των ασθενών που  χρειάζονται τη 

μοριακή ανάλυση: η ανάλυση του φαινότυπου των κυττάρων του όγκου (MSI) και η 

ανοσοϊστοχημεία (IHC).  Η αναζήτηση της MSI στο σ. HNPCC γίνεται με μια ομάδα δεικτών 

ικανοποιητικής ευαισθησίας και ειδικότητας σε σχέση με το σύνδρομο. Το πιο διαδεδομένο 
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είναι αυτό που καθορίσθηκε από την ομάδα της Bethesda και περιλαμβάνει 3 

δινουκλεοτίδια (D2S123, D5S346, D17S250) και 2 μονονουκλεοτίδια (BAT25, BAT 26). 

Η MSI ή/και η ανοσοϊστοχημεία για τις πρωτεϊνες επιδιόρθωσης του DNA, είναι δοκιμασίες 

διαθέσιμες στον όγκο, είτε του υποψήφιου είτε στον όγκο συγγενικού του προσώπου, που 

πληροί τα κριτήρια για το σύνδρομο. Εάν δεν υπάρχει ιστός από τον όγκο του παχέος 

εντέρου, μπορεί να χρησιμοποιηθεί ιστός από όγκο άλλου οργάνου, από αυτά που 

προσβάλλονται από το σύνδρομο, με χαμηλότερη όμως ευαισθησία(3,4). Μεταξύ των δύο 

δοκιμασιών, η ευαισθησία της ανάλυσης της μικροδορυφορικής αστάθειας (MSI) είναι 

σχετικά μεγαλύτερη από την ανοσοϊστοχημική ανάλυση. Στις οικογένειες με μεγάλη 

πιθανότητα να υπάρχει μετάλλαξη, η ανοσοϊστοχημική ανάλυση μπορεί να προηγηθεί. Η 

ερμηνεία της IHC πρέπει να πραγματοποιείται σε εξειδικευμένα – έμπειρα κέντρα, στα 

οποία αναφέρονται δίκτυα των διαφόρων περιοχών. Εάν ο καρκινικός ιστός είναι MSI 

θετικός, θεωρείται περισσότερο πιθανό ότι ο καρκίνος οφείλεται σε μετάλλαξη ενός 

γονιδίου από τα HNPCC, και οι ασθενείς αυτοί έχουν τη δυνατότητα να συνεχίσουν με τη 

γενετική εξέταση αίματος.  

 

β2. Ασθενής με θετική  δοκιμασία MSI 

Σύσταση Προτείνεται γενετικός έλεγχος και συμβουλευτική προσέγγιση. 

Η ανεύρεση MSI δεν είναι ειδική του σ. HNPCC, διότι στο 10-15% των καρκίνων ΠΕ 

ανευρίσκεται MSI φαινότυπος, εκτός κάθε οικογενειακού ιστορικού. Η μοριακή ανάλυση 

για μεταλλάξεις των γονιδίων MMR, ακολουθεί την MSI και την IHC και γίνεται σε DNA 

λευκοκυττάρων. Περιλαμβάνει τα ακόλουθα στάδια: 

- Αναζήτηση μεταλλάξεων στα γονίδια MMR 

- Αναζήτηση των συνθέτων ανωμαλιών στα γονίδια MMR 

- Τεχνικές έρευνας 

Ο γενετικός έλεγχος για HNPCC πρέπει να προτείνεται στους συγγενείς α’ βαθμού ασθενών 

με γνωστή μετάλλαξη των γονιδίων MMR. Η ίδια τακτική πρέπει επίσης να ακολουθείται 

και σε ασθενείς χωρίς γνωστή μετάλλαξη στην οικογένεια, μόνο όμως εφόσον πληρείται 1 

από τα πρώτα 3 τροποποιημένα κριτήρια Bethesda. 

Η πρόταση για έλεγχο, ο έλεγχος και η ανακοίνωση των αποτελεσμάτων πρέπει να γίνεται 

από ομάδα που γνωρίζει πολύ καλά το νόσημα, την ερμηνεία των αποτελεσμάτων και την 

αντιμετώπιση πιθανών κοινωνικών και ψυχολογικών επιπτώσεων  
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Απαραίτητη στην αξιολόγηση των αποτελεσμάτων είναι η γενετική συμβουλευτική 

καθοδήγηση, που θα εξηγήσει τον τρόπο κληρονομικότητας του HNPCC και θα παρέχει τις 

απαραίτητες πληροφορίες σχετικά με το γενετικό έλεγχο.  

 

β3. Ασθενής με θετικό γενετικό έλεγχο (μετάλλαξη στα γονίδια MMR), ή ασθενής που 

πληροί τα τροποποιημένα κριτήρια Bethesda και ανεπιτυχή γενετικό έλεγχο (αλλά με θετική 

MSI) ή απώλεια της έκφρασης στον όγκο 

Σύσταση  

• Προτείνεται κολονοσκόπηση ανά 2ετία από την ηλικία των 20-25 ετών μέχρι την 

ηλικία των 40 ετών και μετά ανά έτος 

• Για τις γυναίκες: ετήσια γυναικολογική εξέταση με τεστ Παπανικολάου και 

διακολπικό υπερηχογράφημα της μήτρας και των ωοθηκών ή Pipel βιοψία από την 

ηλικία των 30-35 ετών  

• 12/δακτυλοσκόπηση ανά 1-2 έτη, από την ηλικία των 30-35 ετών, σε οικογένειες με 

καρκίνο του στομάχου 

• Υπερηχογράφημα και κυτταρολογική εξέταση ούρων ανά 1-2 έτη, από την ηλικία 

των 30-35 ετών, αν υπάρχει ιστορικό καρκίνου του ουροποιητικού συστήματος 

Μελέτες αποδεικνύουν ότι και στο σύνδρομο αυτό ακολουθείται η αλληλουχία αδένωμα – 

καρκίνωμα. Στο σ. HNPCC, ο περιοδικός έλεγχος με κολονοσκόπηση οδηγεί στην διάγνωση 

του ΚΠΕ σε πρώιμο στάδιο, στην κατά 63% ελάττωση του κινδύνου του ΚΠΕ και σε 

σημαντική ελάττωση της θνησιμότητας από ΚΠΕ [5].  

Το χρονικό διάστημα μεταξύ των κολονοσκοπήσεων κυμαίνεται από 2 [6]  σε 3 έτη [7], 

ξεκινώντας από την ηλικία των 20-25 ετών ή 5-έτη πριν από την ηλικία διάγνωσης του α’ 

καρκίνου στην οικογένεια, αν αυτός προηγείται χρονικά. Στην ηλικία των 40 ετών 

συνιστάται ετήσια κολονοσκόπηση. 

Η αξία της επιτήρησης για καρκίνο του ενδομητρίου παραμένει αδιευκρίνιστη. Ειδικότερα 

στις ασθενείς με MSH6 μετάλλαξη που παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο, συστήνεται 

υστερεκτομή κατά την εμμηνόπαυση, όπως και στις ασθενείς με άλλες μεταλλάξεις στα 

γονίδια ΜMR που χειρουργούνται για ΚΠΕ και βρίσκονται στην εμμηνόπαυση.  

Όσον αφορά στο καρκίνωμα του στομάχου η International Society of Gastrointestinal 

Hereditary Tumours συστήνει την επιτήρηση, εάν καταγράφεται πάνω από ένα κρούσμα 

στην οικογένεια [8].  
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Ωστόσο η Ευρωπαϊκή ομάδα μελέτης συστήνει την επιτήρηση για τον καρκίνο του 

στομάχου και στις οικογένειες με σ.Lynch, που ζουν σε χώρες με υψηλό επιπολασμό 

καρκίνου του στομάχου.  

Στην διαδικασία επιλογής του προγράμματος επιτήρησης λογική προσέγγιση αποτελεί η 

συζήτηση με τον ασθενή για τον ενδεχόμενο κίνδυνο των διαφόρων καρκίνων, και για τα 

προγράμματα επιτήρησης, τα οποία, σύμφωνα με τη βιβλιογραφία (του παχέος εντέρου και 

του ενδομητρίου), έχουν αποδεδειγμένα οφέλη. Τέλος, ο ασθενής και ο ιατρός μπορεί να 

αποφασίσουν για τη σχέση όφελους / κόστους και για την επιτήρηση άλλων οργάνων. 

Επίσης, επί παρουσίας συμπτωματολογίας είναι απαραίτητη η έγκαιρη επικοινωνία με τον 

ιατρό και ο αντίστοιχος διαγνωστικός έλεγχος [9]. 

 

β4. Ασθενής με αρνητική  δοκιμασία MSI 

Σύσταση κολονοσκόπηση ανά 3-5 έτη, αρχίζοντας 5-10 έτη πριν την πρώτη διάγνωση ΚΠΕ η 

σε ηλικία >45 ετών. Δεν συνιστάται παρακολούθηση του ενδομητρίου 

 

Σε ένα σημαντικό ποσοστό όμως (σχεδόν 30%) των οικογενειών που πληρούν τα κριτήρια 

του Amsterdam, τα αποτελέσματα της MSI είναι αρνητικά [10].  

Εάν ο όγκος είναι MSI αρνητικός, δεν είναι μάλλον πιθανό η σημερινή γενετική εξέταση να 

είναι χρήσιμη για την οικογένεια του επηρεαζομένου προσώπου. Συνήθως, αυτές οι 

οικογένειες παρουσιάζουν ΚΠΕ σε μεγαλύτερη ηλικία από το σ. Lynch, ενώ απουσιάζουν ο 

καρκίνος του ενδομητρίου και οι πολλαπλοί καρκίνοι. Η ομαδική παρουσία καρκίνων ΠΕ σε 

αυτές τις οικογένειες είναι τυχαία ή οφείλεται σε άλλες γενετικές διαταραχές πέραν των 

MMR και δεν συμπεριλαμβάνονται στο σ. Lynch. Πρόσφατες μελέτες στις οικογένειες αυτές 

αναφέρουν ότι ο κίνδυνος ΚΠΕ αυξάνεται μόνο κατά 2,3. Στις οικογένειες αυτές συστήνεται 

ένα λιγότερο εντατικό πρόγραμμα επιτήρησης .  

Τέλος αξίζει να σημειωθεί ότι στο σ. Lynch, οι τακτικές πρόληψης και ελέγχου δεν πρέπει να 

αντικαθιστούν τον έλεγχο επί εμφάνισης συμπτωμάτων 
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γ. Ασθενείς με Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Νόσους του Εντέρου  (ΙΦΝΕ) [1-3]
 

 

Οι ασθενείς με ΙΦΝE ανήκουν στις ομάδες υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου 

του παχέος εντέρου (ΚΠΕ). Η ετήσια επίπτωση ΚΠΕ σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

κυμαίνεται από 0.06% έως 0.16%, και στους ασθενείς με ν.C στο 0.05%; με το σχετικό 

κίνδυνο να είναι 1.05-2.75 για την  ελκώδη κολίτιδα και 1.9-2.44 στη ν. C [4].  

Ωστόσο, σε πρόσφατες πληθυσμιακές μελέτες φαίνεται ότι ο κίνδυνος αυτός είναι 

σημαντικά χαμηλότερος από ότι έχει αναφερθεί [5,6].  

Η μεγάλη διάρκεια νόσου, η έκταση, το νεαρό της ηλικίας εμφάνισης της νόσου, η 

σοβαρότητα της φλεγμονής, το οικογενειακό ιστορικό ΚΠΕ, η συνύπαρξη σκληρυντικής 

χολαγγειίτιδας (ΣΚ) και οι στενώσεις αποτελούν παράγοντες κινδύνου, που μπορούν να 

καθορίσουν τις ομάδες των ασθενών με ΙΦΝΕ, που χρειάζονται έλεγχο και επιτήρηση [7].  

 

γ1. Ασθενής με ελκώδη κολίτιδα ή με ν. Crohn  

Σύσταση Κολονοσκόπηση 8-10 έτη μετά την έναρξη των συμπτωμάτων 

 

Δεδομένου ότι η διάρκεια νόσου είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου ΚΠΕ στους 

ασθενείς με ΙΦΝΕ, είναι λογικό να προτείνεται ενδοσκοπικός έλεγχος με κολονοσκόπηση, 

όταν ο κίνδυνος αρχίζει να αυξάνεται, δηλαδή 8-10 έτη από την έναρξη της νόσου.  

Η πρόληψη του ΚΠΕ στις ΙΦΝΕ βασίζεται σε 3 συμπληρωματικές προσεγγίσεις: τον έλεγχο 

της φλεγμονής, τη χρήση χημειοπροφυλακτικών φαρμάκων και την ενδοσκοπική 

επιτήρηση, που σκοπό έχει την ανίχνευση της δυσπλασίας ή του ΚΠΕ σε πρώιμο στάδιο. 

Αδιευκρίνιστο [2] ωστόσο παραμένει το αν έτσι βελτιώνεται η πιθανότητα επιβίωσης.  

Οι περισσότερες δυσπλαστικές βλάβες είναι ορατές με τη συμβατική κολονοσκόπηση, όπου 

συνιστάται να λαμβάνονται βιοψίες από 4 θέσεις ανά 10cm και όχι λιγότερες από 33 

βιοψίες συνολικά. Επιπλέον βιοψίες πρέπει να λαμβάνονται από περιοχές στενώσεων ή 

από κάθε είδους ορατή βλάβη. Στις πρόσφατες τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες από το 

UK, η χρωμοενδοσκόπηση με στοχευμένες βιοψίες θεωρείται η καλύτερη μέθοδος 

επιτήρησης, όταν είναι διαθέσιμη, καθότι αυξάνει τη δυνατότητα αναγνώρισης 

δυσπλαστικών βλαβών, 3-5 φορές περισσότερο από τη συμβατική κολονοσκόπηση [3].  

Η κολονοσκόπηση ελέγχου (8-10 χρόνια από την έναρξη των συμπτωμάτων), που καλό είναι 

να γίνεται σε φάση ύφεσης της νόσου, έχει σκοπό τόσο να αποκλείσει την ύπαρξη 

δυσπλασίας και ΚΠΕ, όσο και να επανεκτιμήσει την έκταση της νόσου, αφού και αυτή η 
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παράμετρος αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ΚΠΕ. Η έκταση της νόσου πρέπει να 

καθορίζεται όχι μόνο με την μακροσκοπική αλλά και με την μέγιστη μικροσκοπική εκτίμηση 

[8]. Στην ν. Crohn είναι αποδεκτό ότι ο σχετικός κίνδυνος είναι υπολογίσιμος, εάν έχει 

προσβληθεί τουλάχιστο το 1/3 του παχέος εντέρου [9].  

 

γ2. Ασθενής με ελκώδη πανκολίτιδα ή με εκτεταμένη Crohn κολίτιδα >50% του  

παχέος εντέρου, κατά την κολονοσκόπηση ελέγχου 

 

Σύσταση Κολονοσκόπηση ανά 2ετία μέχρι τα 20 έτη νόσου και μετά ανά έτος  

Ο κίνδυνος ΚΠΕ είναι μεγαλύτερος στην εκτεταμένη ελκώδη κολίτιδα σε σχέση με την 

αριστερή κολίτιδα, ενώ για την πρωκτίτιδα είναι παρόμοιος με τον γενικό πληθυσμό [10].  

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της  ECCO [11], μετά από την κολονοσκόπηση 

ελέγχου, επιτήρηση γίνεται με κολονοσκόπηση ανά 2-3 έτη και τα μεσοδιαστήματα 

ελαττώνονται  με την αύξηση της διάρκειας της νόσου. Ωστόσο, δεν υπάρχει ομοφωνία για 

τα μεσοδιαστήματα της επιτήρησης.  

 Σε γενικές γραμμές, για τους ασθενείς με υψηλό κίνδυνο ΚΠΕ, προτείνεται κολονοσκόπηση 

ανά έτος [2]. Σε αυτούς περιλαμβάνονται ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα, με μετρια-

σοβαρή ενδοσκοπική και ιστολογική φλεγμονή, ασθενείς με στένωση στην πρόσφατη 5ετία, 

ασθενείς με δυσπλασία στην τελευταία 5ετία που αρνήθηκαν χειρουργική επέμβαση, 

ασθενείς με πρωτοπαθή σκληρυντική χολλαγγειίτιδα με η χωρίς μεταμόσχευση ήπατος, και 

ασθενείς με α’ βαθμού συγγενείς με ΚΠΕ σε ηλικία < 50 ετών.  

 

γ3. Ασθενής με αριστερή ελκώδη κολίτιδα ή Crohn κολίτιδα  με έκταση νόσου >1/3 και <50% 

του παχέος εντέρου 

 

Σύσταση Κολονοσκόπηση ανά 2ετία, 15 έτη μετά την έναρξη των συμπτωμάτων 

 

γ4. Ασθενής με ελκώδη κολίτιδα ή Crohn κολίτιδα με συνυπάρχουσα πρωτοπαθή 

σκληρυντική χοαλλαγγειϊτιδα (ΠΣΧ) 

 

Σύσταση Κολονοσκόπηση ανά έτος, από τη διάγνωση της ΠΣΧ, ανεξαρτήτου διάρκειας και 

έκτασης νόσου 

Στην περίπτωση ΠΣΧ σχετιζόμενης με Ελκώδη κολίτιδα ή Crohn, ο κίνδυνος ΚΠΕ δεν είναι 

μόνο ιδιαίτερα αυξημένος αλλά εμφανίζεται και νωρίς κατά τη διάρκεια της νόσου (κατά 
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μέσο όρο στα 2.9 έτη) [12].  Ενδεχομένως αυτό  οφείλεται στην υποκλινική ύπαρξη 

ελκώδους κολίτιδας, για πολλά χρόνια πριν από τη διάγνωση. Αυτοί οι ασθενείς πρέπει να 

εντάσσονται σε πιο εντατική επιτήρηση, μόλις επιβεβαιωθεί η διάγνωση της ΠΣΧ, εφ’ όρου 

ζωής, ακόμα και μετά τη μεταμόσχευση.  

 

γ5. Ασθενής με ολική κολεκτομή, ειλεοδακτυλική αναστόμωση και λήκυθο 

Σύσταση Ενδοσκόπηση ανά 5ετία ή ανά έτος σε ασθενείς με παράγοντες υψηλού κινδύνου 

 

Πρόσφατα, μετά από ολική κολεκτομή και ειλεοδακτυλική αναστόμωση, έχουν περιγραφεί 

περιπτώσεις με δυσπλασία και καρκίνο στη λήκυθο ή σε εναπομείναντα βλεννογόνο του 

ορθού, με σχετική επίπτωση 5.1% στα 25 έτη [13].  

Η προεγχειρητική παρουσία δυσπλασίας ή ΚΠΕ, οι ιστολογικές διαταραχές τύπου C 

(βλεννογόνος με επιμένουσα ατροφία και χρόνια φλεγμονή), η ΠΣΧ και η χρόνια ληκυθίτιδα 

αποτελούν τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου για καρκίνο της ληκύθου. Η 

χρησιμότητα της επιτήρησης στους ασθενείς αυτούς είναι αμφιλεγόμενη και δεν 

συνιστάται ευρέως. Εντούτοις, στις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες του Ηνωμένου 

Βασιλείου, θεωρείται λογική η ετήσια επιτήρηση των ασθενών υψηλού κινδύνου και η ανά 

5ετία επιτήρηση σε αυτούς που δεν έχουν παράγοντες κινδύνου. 
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