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Χάρη στην εξέλιξη της ιατρικής ε-
πιστήμης έχει σημειωθεί αύξηση 
του προσδόκιμου επιβίωσης, κυ-

ρίως λόγω της πρόληψης, της πρώιμης 
διάγνωσης και της αποτελεσματικότερης 
θεραπείας των περισσότερων παθολο-
γικών νοσημάτων και νεοπλασμάτων. 
Έτσι, η προστατική νεοπλασία γίνεται 
περισσότερο κλινικά σημαντική, καθώς 
αυξάνονται οι πιθανότητες εντόπισής του 
σε γηραιότερους, αλλά υγιέστερους α-
σθενείς, ενώ μπορεί να προσβάλει άτομα, 
ακόμα και από την πέμπτη δεκαετία της 
ζωής. Η ιδιομορφία του καρκίνου του 
προστάτη στηρίζεται επίσης, στο γεγονός 
ότι η επίπτωση της νόσου αυξάνεται με 
την αύξηση της ηλικίας, σε αντίθεση με 
τα περισσότερα νεοπλάσματα και στην 
ιδιαίτερη βιολογική συμπεριφορά του 
όγκου που ποικίλλει από ασθενή σε 
ασθενή και κυμαίνεται από κλινικά ασυ-
μπτωματική ως ραγδαία εξελισσόμενη 
θανατηφόρο νόσο.

Επιδημιολογία - Ατιολογία
Η ανάπτυξη καρκίνου του προστάτη στους 

άνδρες αποτελεί τη δεύτερη αιτία θνητότητας 
από κακοήθη νεοπλάσματα παγκοσμίως, 
υπολογίζεται δε ότι στην επόμενη 20ετία η 
θνητότητα θα σημειώσει ραγδαία αύξηση 
(Διάγραμμα 1). Στις Ηνωμένες Πολιτείες, ο 
καρκίνος του προστάτη έρχεται δεύτερος 

στη συχνότητα διάγνωσης μετά τον καρκίνο 
του πνεύμονα2.

Η επίπτωση του προστατικού αδενοκαρ-
κινώματος παρουσιάζει αυξητική τάση τα 
τελευταία χρόνια. Αποτελέσματα ερευνών 
συγκλίνουν στη διαπίστωση ότι σε βάθος 
χρόνου ο καρκίνος του προστάτη θα ξεπε-
ράσει σε συχνότητα τα περισσότερα νεο-

πλάσματα, όπως του μαστού και του παχέος 
εντέρου (Διάγραμμα 2).

Πάνω από 300.000 καινούριες περιπτώ-
σεις διαγιγνώσκονται κάθε έτος στις Ηνωμένες 
Πολιτείες και περίπου 40.000 ασθενείς τελικά 
υποκύπτουν από την ασθένεια2.

Εκτιμάται ότι, σε παγκόσμια κλίμακα, πε-
ρίπου το 50% των ανδρών μετά την ηλικία 
των 50 ετών παρουσιάζουν κάποιο στάδιο 
της νόσου και πρακτικά όλοι οι άνδρες άνω 
των 80 ετών παρουσιάζουν τουλάχιστον 
μικροσκοπικές ενδείξεις προστατικού νεο-
πλάσματος2-7 (Πίνακας 1).

Η κορύφωση της επίπτωσης εντοπίζεται 
μεταξύ 65-75 ετών, με το 75% των ασθενών 
να διαγιγνώσκονται μεταξύ 65-80 ετών8.

Πρόσφατες επιδημιολογικές μελέτες α-
νέδειξαν την ύπαρξη κληρονομικότητας 
του καρκίνου του προστάτη9-12. Η ύπαρξη 
συγγενούς πρώτου βαθμού στην οικογένεια 
με αδενοκαρκίνωμα συνδέεται με αυξημένη 
συχνότητα ανάπτυξης καρκίνου στα υπόλοι-
πα αρσενικά μέλη, που συχνότερα παρου-
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Διάγραμμα 2. Συγ
κριτική πρόβλεψη 
του επιπολα σμού 
διαφό ρων νεοπλα
σμάτων.
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Διάγραμμα 1. 
Δημο γραφική κα
μπύλη θνητότητας 
που συγκρίνει τα 
νεοπλάσματα του 
προστάτη και του 
μαστού σε βάθος 
χρόνου.

Πίνακας 1. Ποσοστό ασθενών με λανθάνοντα καρκίνο 
σε σχέση με την ηλικία

Ηλικία (έτη) Ποσοστό (%)

<50 Ασυνήθιστο, αλλά αυξανόμενο

50-60 30-50

60-70 50-60

70-80 60-70

>80 >70-80

Πίνακας 2. Προστατικά νεοπλάσματα

Επιθηλιακά νεοπλάσματα

Αδενοκαρκίνωμα Αδενοπλακώδες

Καρκίνωμα των αδενικών πόρων Ογκοκυτταρικό

Βλεννώδες (κολλοειδές) Μικροκυτταρικό

Αδενοκυστικό PIN ( in situ carcinoma)

Ενδομητριοειδές Μεταβατικό

Καρκινοσάρκωμα Σαρκωματώδες

Πλακώδες Καρκινοειδές

Βασικοκυτταρικό Βασσαλοειδές

Μη Επιθηλιακά νεοπλάσματα

Μεσεγχυματικό
Ραβδομυοσάρκωμα, Λειομυοσάρκωμα

Μεταστατικό
Λέμφωμα, Λευχαιμία

Βλαστικών κυττάρων Κοκκιοκυτταρικό σάρκωμα

Α' Μέρος

Ο καρκίνος του προστάτη αναγνωρίζεται σήμερα, ως ένα από τα κύρια ιατρικά προβλήματα που αντιμετωπίζει ο 
ανδρικός πληθυσμός. Στην ασθένεια οφείλεται το 9% των θανάτων από καρκίνο στους άνδρες. Ο προστάτης αδένας 
βρίσκεται στην ελάσσονα πύελο και αποτελεί το πιο συχνό όργανο στο οποίο μπορεί να ανευρεθεί παθολογική 
διεργασία σε άνδρες άνω της ηλικίας των 50. Ουσιαστικά, όλοι οι άνδρες άνω των 50 έχουν κάποιου βαθμού 
ιστολογικές αλλοιώσεις στον προστάτη. Ο πιο συνηθισμένος τύπος αλλοίωσης είναι η οζώδης υπερπλασία1.

Η ανάπτυξη καρκίνου του προστάτη στους άνδρες αποτελεί τη 

δεύτερη αιτία θνητότητας από κακοήθη νεοπλάσματα παγκο

σμίως, υπολογίζεται δε ότι στην επόμενη 20ετία η θνητότητα θα 

σημειώσει ραγδαία αύξηση. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, ο καρκίνος 

του προστάτη έρχεται δεύτερος στη συχνότητα διάγνωσης μετά 

τον καρκίνο του πνεύμονα
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σιάζουν ιστολογικές αλλοιώσεις, ακόμα και 
απουσία συμπτωμάτων και σε μικρότερη 
ηλικία. Πρόσφατη αναφορά συνδέει τον 
οικογενή προστατικό καρκίνο με το χρω-
μόσωμα 1 με αυτοσωμικό επικρατών τύπο 
κληρονομικότητας11. Αρκετοί χρωμοσωμικοί 
επίτοποι (8p, 10q, 13q, 16q, 17p, 18q) 
έχουν ερευνηθεί όπου δύναται να εμπλέ-
κονται κατασταλτικά ογκογονίδια σε σχέση 
με νεοπλασία στον προστάτη.

Είναι σημαντικό επίσης να τονίσουμε εδώ, 
αναφορικά με τη γενετική σύσταση του νε-
οπλάσματος, πως ανεξάρτητα θεραπείας, η 
επανεμφάνιση του όγκου θα είναι πιο συχνή, 
όπου αρχικά η γονιδιακή ανάλυση του όγκου 
ανέδειξε τετραπλοειδία παρά φυσιολογικό 
ποσοστό DNA (διπλοειδικό)13,14.

Δεν υπάρχει σαφής φυλετικός επιπολα-
σμός του καρκίνου του προστάτη. Για άγνω-
στους ακόμα λόγους, ο ασιατικός πληθυσμός 
φέρει το μικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης του 
νεοπλάσματος και ακολουθείται με αυξητι-
κή τάση από τους Καυκάσιους και κατόπιν 
από τη μαύρη φυλή. Χαρακτηριστικό του 
καρκίνου του προστάτη είναι το γεγονός ότι 
μετανάστες από χώρες χαμηλού κινδύνου 
σε χώρες υψηλού κινδύνου και αντίστροφα, 
αποκτούν τους δείκτες θνησιμότητας της 
νέας χώρας15.

Η επιρροή ενδοκρινικών παραγόντων έχει 
μελετηθεί διεξοδικά και αναδεικνύεται από 
τα παρακάτω γεγονότα: Τα περισσότερα 
νεοπλάσματα είναι ορμονοεξαρτώμενα (αν-
δρογόνα)16,17. Ευνουχισμένοι άνδρες δεν α-
ναπτύσσουν νεοπλασματικές αλλοιώσεις8,18. 
Υπάρχει ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου μετά 
από μακροχρόνια εξωγενή λήψη οιστρογό-
νων ή/και ανδρογόνων17,19,20.

Συμπεράσματα από επιδημιολογικές με-
λέτες που αφορούν περιβαλλοντολογικούς, 
διαιτητικούς και λοιμώδεις παράγοντες κιν-
δύνου για ανάπτυξη καρκίνου του προστά-
τη είναι αμφιλεγόμενα και συνεπώς δεν 
χρησιμεύουν για την εξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων8,21-23.

Παθολογική ανατομική του 
αδενοκαρκινώματος του 
προστάτη24

Ο προστάτης αδένας αποτελείται από α-
δενικό και συνδετικό ιστό που περιβάλλεται 
από κάψα. Το αδενικό στοιχείο παράγει μι-
κρές ποσότητες υγρού που αποβάλλονται 
ταχέως κατά διάφορα χρονικά διαστήματα. 

Διακρίνονται αδενικά λοβία (αδενοκυψέλες 
με τον εκφορητικό τους πόρο) και συρρέοντες 
εκφορητικοί πόροι, μεγαλύτερου μεγέθους. 
Κατά την περιφερική και μεταβατική ζώνη του 
αδένα, οι πόροι και οι αδενοκυψέλες έχουν 
διάμετρο 0,15-0,3 χιλ., ενώ κατά την κεντρική 
ζώνη η διάμετρος των στοιχείων αυτών φτάνει 
τα 0,6 χιλ. Τα αδενικά λοβία της κεντρικής 
ζώνης διαχωρίζονται από ίνες λείου μυϊκού 
ιστού που καθίστανται πυκνότερες κατά τα 
περιφερικά και μεταβατικά τμήματα του αδένα 
(Εικόνα 1). Οι αδενοκυψέλες αποτελούνται 
από αδενοκύτταρα, υψηλά κυλινδρικά, που 
αφορίζονται από τη βασική μεμβράνη από 
ένα στοίχο βασικών κυττάρων, αποπλατυ-
σμένων, με ελάχιστο κυτταρόπλασμα, που 
αναδεικνύονται με ειδικές ανοσοϊστοχημι-
κές χρωστικές (π.χ. αντικερατίνη 34βΕ12α). 
Θεωρούνται η στοιβάδα αναγέννησης του 
αδενικού επιθηλίου και είναι εμφανή κατά τη 

διαδικασία της βασικοκυτταρικής υπερπλα-
σίας που χαρακτηρίζει συνήθως την αδενική 
υπερπλασία του προστάτου. Μεταξύ των 
αδενικών κυττάρων αναγνωρίζονται σπάνια 
ενδοκρινή-παρακρινή κύτταρα, που παρά-
γουν πεπτιδικές ορμόνες (Εικόνα 2).

Τα αδενικά κύτταρα συνεισφέρουν άφθονα 
προϊόντα στο έκκριμα του προστάτη, όπως 
PSA (Prostatic Specific Antigen), PAP (Prostatic 
Acid Phosphatase), Πεψινογόνο II, διάφορα 
άλλα ένζυμα και πρωτεογλυκάνες.

Πρόδρομες μορφές24

Α. Άτυπη αδενωματώδης 
υπερπλασία (άτυπη υπερπλασία, 
αδένωση, άτυπη αδένωση)

Μικροσκοπικά είναι μια εντοπισμένη υπερ-
πλασία μικρών αδενίων με άτυπα κυτταρικά 
και πυρηνικά χαρακτηριστικά και παρουσία 
μικρών πυρηνίσκων. 

Η διαφορική διάγνωση από καλά δια-
φοροποιημένο αδενοκαρκίνωμα είναι δυ-
σχερής και στηρίζεται στην παρουσία ακέ-
ραιας ή έστω κατακερματισμένης βασικής 
μεμβράνης και διάμετρο πυρηνίων <1μm. 
Η ανοσοϊστοχημική διερεύνηση της ειδικής 
κερατίνης των βασικών κυττάρων 34βΕ12 
αναδεικνύει τη βασική μεμβράνη.Η πα-
ρουσία άτυπης αδενικής υπερπλασίας σε 
τυχαία τομή δείγματος προστάτη απαιτεί την 
πλήρη διερεύνηση του υλικού και εξέταση 
αυτού σε πολλαπλές ιστολογικές τομές. Η 
βιολογική σημασία της αλλοίωσης αυτής 
είναι ακόμα ασαφής, αλλά συνιστάται η 
παρακολούθηση του ασθενούς.

Β. Προστατική Ενδοεπιθηλιακή 
Νεοπλασία24 (Prostatic Intraepithelial 
Neoplasia - PIN)

Ο όρος PIN (in situ carcinoma) περιγράφει 

Πίνακας 3. Συνοπτική παρουσίαση διαφόρων συστημάτων διαφοροποίησης

Gleason Mostofi MDAH*

1. Ομοιόμορφοι μικροί αδένες σε λοβίδια I.  Καλώς διαφοροποιημένοι αδένες με ήπια πυρηνική αναπλα-
σία.

1.  75-100% του όγκου σχηματίζει αδένες

2. Παρόμοια με 1, ανομοιόμορφα II. Αδένες με μέτρια πυρηνική αναπλασία. 2. 50-75% του όγκου σχηματίζει αδένες

3.  Ανομοιομορφία, διηθητική τάση, ηθμοειδείς ή θηλώδεις σχηματι-
σμοί.

III.  Εκσεσημασμένη πυρηνική αναπλασία ή απουσία αδενικών 
σχηματισμών.

3.  25-50% του όγκου σχηματίζει αδένες.

4.  Ανομοιομορφία, διηθητική τάση, κύτταρα ομοιάζοντα του υπερνε-
φρώματος.

4. 0-25% όγκου σχηματίζει αδένες.

5.  Διηθητική τάση, αναπλαστικά κύτταρα, κακή διαφοροποίηση.  

Bocking Gaeta Broders

1.  Ομοιόμορφοι αδένες χωρίς πυρηνική αναπλασία I.  Καλά σχηματισμένοι αδένες με μικρούς πυρήνες και αδιάκριτους 
πυρηνίσκους.

1.  75-100% του όγκου σχηματίζει αδένες

2.  Πολύμορφοι, ανομοιόμορφοι αδένες, με διαφόρων μεγεθών πυρη-
νίσκους.

II.  Αδένες με πολύμορφους πυρήνες και προέχοντες πυρηνί-
σκους.

2.  50-75% του όγκου σχηματίζει αδένες.

3.  Απουσία αδένων, μεγάλοι πυρήνες με πυρηνίσκους. III.  Διηθητική μορφή, ηθμοειδής ή σμηγματόμορφη, +/- αδένες με 
πολύμορφους πυρήνες και προέχοντες πυρηνίσκους.

3.  25-50% του όγκου σχηματίζει αδένες.

 IV.  Απουσία αδένων, πολύμορφοι πυρήνες με προέχοντες πυρη-
νίσκους σε μίτωση >3/ πεδίο.

4. 0-25% του όγκο σχηματίζει αδένες.

*M. D. Anderson Hospital.

Εικόνα 3. (H & E, 
x10). Σπερ ματο
δόχος κύστη. Μ: 
Μυϊκή στοιβάδα.

Εικόνα 2. (H & E). 
Αδενικό επιθήλιο. 
Διακρίνονται τα 
αμυλοειδή σω
μάτια (CA) και η 
αναδίπλωση του 
επιθηλίου (F).

Εικόνα 1. (H & E). Ιστολογικό παρασκεύασμα 
του φυσιολογικού προστάτη αδένα. 

L: Λοβίδιο, M: Κύρια αδενίδια, 
St: Στρώμα, U: Ουρήθρα, 
SG: Υποβλε νογόνιοι αδένες (περιουρηθρικοί), 
C: Λοφίδιο, US: Ουρηθρικός κόλπος, 
Sp: Διαφραγμάτια, Cap: Κάψα, 
Ed: Εκσπερματικοί πόροι.



ΣEΛIΔA 12

την ενδοαυλική επέκταση του πολλαπλα-
σιασμού αδενικού επιθηλίου που χαρα-
κτηρίζεται από φάσμα δυσπλαστικών και 
άτυπων εξεργασιών του αδενικού στοιχεί-
ου των αδενοκυψελών και των πόρων. Το 
1965, ο McNeal25 περιέγραψε την πιθανή 
προκαρκινική διάθεση της αλλοίωσης. Το 
1986, σε συνεργασία με τον Bostwick26 
περιέγραψε ένα σύστημα ταξινόμησης τρι-
ών (3) βαθμίδων (PIN 1 - ήπια δυσπλασία, 
PIN 2 - μέτρια δυσπλασία, PIN 3 - σοβαρή 
δυσπλασία). Σταδιακά, η ταξινόμηση έλαβε 
πιο απλή μορφή27, με κριτήριο τα κυτταρο-
λογικά χαρακτηριστικά και πλέον διακρίνο-
νται 2 βαθμοί, που συμπεριλαμβάνουν την 
παλαιότερη άποψη: 

•  Υψηλός βαθμός PIN (PIN 2 / PIN 3) 
(Εικόνα 5)
Θεωρείται η πρόδρομη μορφή διηθητι-

κού καρκινώματος και χαρακτηρίζεται από 

μεγάλη διόγκωση των πυρήνων με εμφά-
νιση προεχόντων πυρηνίσκων. Απαιτείται η 
αναγνώριση βασικής στοιβάδας κυττάρων 
που περικλείει τα αναπλαστικά κύτταρα 
και η παρουσία της είναι απαραίτητη για 
το διαχωρισμό από διηθητικό καρκίνο. Η 
ανοσοϊστοχημική διερεύνηση της βασικής 
μεμβράνης επιτρέπει την αναγνώρισή της 
(HMW κερατίνη)28.

Διακρίνονται 4 αρχιτεκτονικοί τύποι PIN 
που περιγράφονται ως θυσανοειδές, μικρο-
θηλώδες, ηθμοειδές, επίπεδο29 και συχνά 
παρατηρούνται σε μικρές μορφές. Η αλλοί-
ωση επεκτείνεται μέσω των εκφορητικών 
πόρων και αντικαθιστά το εκκριτικό επιθήλιο 
με διατήρηση των κυττάρων της βασικής 
στοιβάδας.

Η παρουσία υψηλόβαθμου PIN δεν απο-
τελεί αιτία αυξημένων επιπέδων του PSA, 
αλλά καθιστά αναγκαία την περαιτέρω δι-
ερεύνηση προς αποκλεισμό αδενοκαρκι-

νώματος. Η ανάπτυξη αδενοκαρκινώματος 
δεν προϋποθέτει την προγενέστερη ύπαρξη 
ενδοεπιθηλιακής νεοπλασίας24.

•  Χαμηλός βαθμός PIN (PIN 1) (Εικόνα 6) 
Ιστολογικά χαρακτηρίζεται από εστιακές 

άτυπες αλλοιώσεις του επιθηλίου και πα-
ρουσία επιμηκυσμένων πυρήνων με πυρη-
νίσκους. Η έντονη παρουσία πυρηνίσκων 
αποτελεί διαφοροδιαγνωστικό κριτήριο 
υψηλού έναντι χαμηλού βαθμού PIN. Η 
διαφορική διάγνωση από την άτυπη αδενική 
υπερπλασία είναι εξαιρετικά δυσχερής.

Αδενοκαρκίνωμα
Μακροσκοπικά χαρακτηριστικά24,28

Το 70% των αδενοκαρκινωμάτων του προ-
στάτη ανευρίσκεται στην περιφερική ζώνη 
του. Οι αρχόμενες αλλοιώσεις εντοπίζονται 
ως κακώς περιγεγραμμένες υποκάψιες μάζες. 
Επί της αναπτύξεως του νεοπλάσματος κατά 
το οπίσθιο τμήμα του αδένα, μονήρης ή 
πολλαπλοί όζοι προβάλλουν προς το ορθό 
χωρίς να διηθούν συνήθως την περιτονία 
του Denonvillier. Η εμφάνιση είναι παρόμοια 
και για όγκους του πλάγιου τοιχώματος. Η 
σύσταση των όζων είναι συνήθως σκληρή 
και κατά την εγκάρσια διατομή της περιοχής 
διακρίνονται συμπαγείς, ασαφείς, οζώδεις 
περιοχές, χροιάς λευκόφαιης ή υποκίτρινες 
(Εικόνα 7Α, Β). 

Η περαιτέρω ανάπτυξη του όγκου προ-
σβάλλει γειτονικές περιοχές προστατικού 
παρεγχύματος, οι οποίες διηθούνται διάχυτα 
και το νεόπλασμα τελικά προβάλει στην 
περιοχή της ουρήθρας και του τριγώνου 
έμπροσθεν, ή διηθεί τους περιπροστατικούς 
ιστούς όπισθεν. Νέκρωση του νεοπλάσματος 
παρατηρείται σπάνια, εκτός αν ο όγκος είναι 
ευμεγέθης. Αναγνωρίζεται πλέον ότι το 80% 

του καρκίνου του προστάτη (αδενοκαρκίνω-
μα σε ποσοστό 99%) προέρχεται από τον 
έξω αδένα. Το 60-70% των περιπτώσεων 
εντοπίζεται στην περιφερική ζώνη, με 10-
20% στη μεταβατική ζώνη και 5-10% στην 
κεντρική ζώνη (Σχήμα 1-3). Σε παρασκευ-
άσματα μετά από ριζική προστατεκτομή 
αναγνωρίζονται συχνά πολλαπλές εστίες 
με ποικιλία διαφοροποίησης.

Μικροσκοπικά χαρακτηριστικά24,28

Στην πλειοψηφία τους τα αδενοκαρκινώ-
ματα του προστάτη προέρχονται από τις α-
δενοκυψέλες και μόνο περί το 0,4-0,8% από 
τους πόρους. Περί το 5% των όγκων έχουν 
μικτή εικόνα, από πόρους και λοβία. Η χαρα-
κτηριστική αρχιτεκτονική δομή σχηματίζεται 
από συστοιχία αδενοκυψελών με το επιθήλιο 
σε μονή στοιβάδα (Εικόνα 8). Η βασική στη-
ρικτική κυτταρική στοιβάδα απουσιάζει και 
αυτό αποτελεί χαρακτηριστικό διηθητικού 
καρκίνου. Ξεχωρίζουν οι ευμεγέθεις ηωσινό-
φιλοι πυρηνίσκοι και το άφθονο βασεόφιλο 
κυτταρόπλασμα. Τα κύτταρα σχηματίζουν 
δέσμες ή μεμονωμένες νησίδες. Τα καλά δι-
αφοροποιημένα νεοπλάσματα περιορίζονται 
σε ένα λοβίδιο και είναι μικρά σε μέγεθος. Τα 
κακώς διαφοροποιημένα νεοπλάσματα χα-
ρακτηρίζονται από την απουσία σχηματισμού 
αδενικών πόρων και αυλού και την παρουσία 
σαφώς αναπλαστικών κυττάρων.

Άλλες μορφές καρκινώματος του προστάτη, 
που από πολλούς θεωρούνται ως έκφραση 
ποικοιλομορφίας του αδενοκαρκινώματος, 
είναι:
•  Πορογενές ή ενδομητριοειδές αδενοκαρ-

κίνωμα (0,8%), που συνήθως αφορά την 
προστατική μοίρα της ουρήθρας στην πε-
ριοχή του λοφιδίου και εμφανίζεται με 
αποφρακτικά συμπτώματα λόγω της εξω-

Εικόνα 4. (H & E, 
x320). Σπερματο δό
χος κύστη. Μ: Μυϊκή 
στοιβάδα.

Εικόνα 5. (H & E x200). 
Υψηλός  βαθμός  P IN . 
Διακρίνεται η ύπαρξη βασικής 
κυτταρικής στοιβάδας.

Εικόνα 6. (H & E 
x400). Χαμηλός 
βαθμός PIN. Προ
εξέχοντες πυρηνί
σκοι και διάσπαρτα 
βασικά κύτταρα.

A Β

Εικόνα 7. A. Χειρουργικό παρα
σκεύασμα. 
B. Μακροσκοπική άποψη αδενοκαρ
κινώματος.
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φυτικής τάσης του όγκου. Έχει επιθετική 
συμπεριφορά, με πρόγνωση παρόμοια 
του αδενοκαρκινώματος.

•  Πλακώδες ή αδενοπλακώδες καρκίνωμα 
(1,7-2,2%), που απαντάται μετά ορμονο- /
ακτινοθεραπεία, με πτωχή πρόγνωση.

•  Σαρκωματώδες καρκίνωμα, τύπος σπάνιος 
με κακή πρόγνωση. Προέρχονται από ο-
ποιοδήποτε στοιχείο συνδετικού ιστού του 
αδένα και δε διαφέρουν από τα σαρκώματα 
διαφορετικών ανατομικών εντοπίσεων. 
Απαντάται σχεδόν στους μισούς ασθενείς 
με αδενοκαρκίνωμα κατόπιν ορμονο-
ακτινοθεραπείας.

•  Βλεννώδες (κολλοειδές) καρκίνωμα, επίσης 
σπάνιος τύπος που δεν ανταποκρίνεται 
στη θεραπεία. Βλεννώδης διαφοροποίηση 
παρατηρείται εστιακά και σε κοινά αδενο-
καρκινώματα.

•  Νευροενδοκρινές (μικροκυτταρικό) καρκί-
νωμα. Σπάνιος τύπος που συνοδεύεται από 
παρανεοπλασματικό σύνδρομο με κακή 
πρόγνωση και ταχεία εξέλιξη.

•  Αδενοκυστικό, Βασσαλοειδές, Λεμφο
επιθηλιωματώδες, Ογκοκυτταρικό καρ-
κίνωμα. Είναι εξαιρετικά σπάνιοι όγκοι με 
αβέβαιη κλινική συμπεριφορά και παρό-
μοια ιστολογική δομή με τους ομώνυμους 
όγκους άλλων ανατομικών θέσεων, όπως 
η τραχηλική χώρα (σιελογόνοι αδένες - 
αδενοκυστικό καρκίνωμα).
Οι συχνότεροι μη επιθηλιακοί όγκοι του 

προστάτη είναι οι μεσεγχυματικοί όγκοι 
(ραβδομυοσάρκωμα30, λειομυοσάρκω-
μα31. Αμφότεροι παρουσιάζονται σε όλες 
τις ηλικίες, αλλά συνήθως το ραβδομυο-
σάρκωμα απαντάται σε νεότερους και το 
λειομυοσάρκωμα σε γηραιότερους ασθενείς. 
Η πρόγνωση είναι κακή, καθώς σχεδόν πάντα 
ο βαθμός διαφοροποίησης είναι χαμηλός. 

Λέμφωμα του προστάτη32 παρουσιάζεται 
σε ηλικίες 30-86 ετών, με συμπτώματα δι-
όγκωσης και αποφρακτικής ουροπάθειας. 
Έχουν αναφερθεί όλοι οι τύποι, συμπερι-
λαμβανομένου και του Hodgkin, με πα-
ρόμοια ιστολογική εικόνα. Η πρόγνωση 
είναι πτωχή και η μέση επιβίωση κυμαίνεται 
από 2-44 μήνες. Μεταστατικοί όγκοι στον 
προστάτη είναι σπάνιοι, με συχνότερους 
τα λεμφώματα και τις λευχαιμίες32. Άλλοι 
όγκοι με δυνατότητα μετάστασης στον προ-
στάτη είναι το μελάνωμα, το σεμίνωμα και 
αδενοκαρκινώματα του πνεύμονα και του 
γαστρεντερικού. Οι όγκοι του προστάτη 
συνοψίζονται στον Πίνακα 2.

Διαφοροποίηση του 
αδενοκαρκινώματος του 
προστάτη - Σύστημα Gleason33

Η αξιολόγηση του βαθμού διαφοροποιή-
σεως του προστατικού αδενοκαρκινώματος 
βρέθηκε να σχετίζεται πλήρως με σχεδόν 
όλες τις παραμέτρους της νόσου, όπως 
ενζυματική δραστηριότητα, τοπική εξέλι-
ξη, μεταστάσεις σε λεμφαδένες και οστά, 
καθώς επίσης και με την ανταπόκριση στη 

θεραπεία. Έχουν αναπτυχθεί κατά καιρούς 
πάνω από 10 συστήματα διαφοροποίησης 
του όγκου, το πλέον αποδεκτό όμως και 
αυτό που χρησιμοποιείται σε παγκόσμια 
κλίμακα στις μέρες μας είναι το σύστημα 
Gleason, κατά το οποίο λαμβάνεται υπ’ 
όψιν η ετερογένεια του νεοπλάσματος. Το 
σύστημα χρησιμοποιεί δυο τιμές28, που 
προκύπτουν από τη βαθμολόγηση της συ-
χνότερης ιστολογικής διαφοροποίησης που 
αναγνωρίζεται και της αμέσως επόμενης 
σε συχνότητα επί του όγκου (Σχήμα 4). Ο 
τελικός βαθμός διαφοροποίησης του όγκου 
είναι το άθροισμα των δυο διαφορετικών 
βαθμολογιών. Μειονέκτημα της μεθόδου 
αυτής είναι ότι δε λαμβάνει υπ’ όψιν άλλες 
ιστολογικές δομές που παρατηρούνται και 
ότι στηρίζεται σε αρχιτεκτονικά κριτήρια χωρίς 
να συνυπολογίζει κυτταρολογικά/πυρηνικά 
χαρακτηριστικά που έχουν προγνωστική 
σημασία34.

Οι τιμές κυμαίνονται από 1 μέχρι 5, συνε-
πώς το άθροισμα κυμαίνεται από 2 μέχρι 10. 
Καλώς διαφοροποιημένοι όγκοι βαθμολο-
γούνται από 2-4, μέτρια διαφοροποιημένοι 
όγκοι από 5-6 και πτωχά διαφοροποιημένοι 

όγκοι από 8-10. Για περιπτώσεις με άθροι-
σμα 7 έχει περιγραφεί πως σημαντικότερο 
ρόλο στην πρόγνωση του νεοπλάσματος 
παίζει η πρώτη τιμή του αθροίσματος35,36. 
Έτσι, πρωτογενής βαθμός 4 φέρει καλύτερη 
πρόγνωση από πρωτογενή βαθμό 3.

Η βαθμολόγηση στο σύστημα Gleason 
γίνεται με βάση τα παρακάτω ιστολογικά 
χαρακτηριστικά (Εικόνες 9-13):
•  Βαθμός 1 Μικροί, ομοιόμορφοι, καλά 

σχηματισμένοι, μεμονωμένοι αδενικοί σχη-
ματισμοί, με ελάχιστο ενδιάμεσο ιστό.

•  Βαθμός 2 Χαρακτηρίζεται από μειούμενη 
ομοιομορφία αλλά διατήρηση της μεμο-
νωμένης διάταξης των αδένων.

•  Βαθμός 3 Χαρακτηρίζεται από μεμονω-
μένους και ομάδες συρρεόντων νεοπλα-
σματικών αδένων που διατάσσονται σε 
ηθμοειδείς ή θηλώδεις σχηματισμούς.

•  Βαθμός 4 Χαρακτηρίζεται από ατελή σχη-
ματισμό αδένων και παρατηρείται διάχυτη 
διήθηση του στρώματος από δοκίδες και 
μάζες νεοπλασματικού επιθηλίου.

•  Βαθμός 5 Χαρακτηρίζεται από αδιαφο-
ροποίητους νεοπλασματικούς σχηματι-
σμούς, αναπλαστικά κύτταρα με διηθητικό 
χαρακτήρα.
Ένα αρκετά δημοφιλές σύστημα διαφορο-

ποίησης που ήταν σε χρήση είναι το σύστημα 
Mostofi37, το οποίο αποτελεί συνδυασμό 
ιστολογικής μορφολογίας και κυτταρικής 
αναπλασίας. Άλλα συστήματα διαφορο-
ποίησης είναι το MDAH, των Bocking et 
al.38, των Gaeta et al.39 και του Broders40. 
Συνοπτικά, τα διάφορα συστήματα διαφορο-
ποίησης παρουσιάζονται στον Πίνακα 3. Να 
σημειωθεί ότι για να μπορεί να αξιολογηθεί 
ο όγκος, πρέπει να απαντάται σε >5% του 
δείγματος της βιοψίας, η οποία θα πρέπει να 
λαμβάνεται με βελόνη ή από χειρουργικό 

Σχήμα 1. Όγκος της περιφερικής ζώνης. Σχήμα 2. Όγκος της κεντρικής ζώνης. Σχήμα 3. Όγκος μεταβατικής ζώνης.

Εικόνα 8. Καλώς 
διαφοροποιημένο 
αδενοκαρκίνωμα με 
τη χαρακτηριστική κατ’ 
εφαπτομένη διάταξη 
των αδένων (back
toback).

Σχήμα 4. Τα χαρα
κτηριστικά του συ
στήματος Gleason.

Οι συχνότεροι μη επιθηλιακοί όγκοι του προστάτη είναι οι 

μεσεγχυματικοί όγκοι (ραβδομυοσάρκωμα, λειομυοσάρκωμα). 

Αμφότεροι παρουσιάζονται σε όλες τις ηλικίες, αλλά συνήθως το 

ραβδομυοσάρκωμα απαντάται σε νεότερους και το λειομυοσάρκωμα 

σε γηραιότερους ασθενείς. Η πρόγνωση είναι κακή, καθώς σχεδόν 

πάντα ο βαθμός διαφοροποίησης είναι χαμηλός
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παρασκεύασμα. Κυτταρολογικό υλικό δεν 
μπορεί να αξιολογηθεί.

Εξάπλωση του όγκου - 
Μετάσταση

Η πιθανότητα εξάπλωσης και μετάστασης 
του όγκου είναι ευθέως ανάλογη με το μέγε-
θος και τη διαφοροποίησή του. Μικροί και 
καλά διαφοροποιημένοι όγκοι (βαθμός 1 και 
2) περιορίζονται στον αδένα, ενώ μεγαλύτε-
ροι όγκοι (>4cm3) ή χαμηλής διαφοροποί-
ησης (βαθμός 4 και 5) είναι πιο διηθητικοί 
τοπικά και μεθίστανται συχνότερα41.

Η διήθηση της κάψας του αδένα είναι 
πολύ συχνό φαινόμενο, με αναφορές να 
υποστηρίζουν μέχρι και έως 90% (Εικόνα 
14). Η ύπαρξη πραγματικής κάψας έχει αμ-
φισβητηθεί και πλέον αναγνωρίζεται ότι ο 
προστάτης φέρει εξωτερική στοιβάδα ινο-
μυώδους ιστού που αναφέρεται ως κάψα. 
Ασθενείς με εστιακή διήθηση της κάψας 
έχουν προγνωστικό προσδόκιμο μεταξύ 
νόσου περιορισμένης στον αδένα και νόσου 
που διαπερνά την κάψα42. Διάτρηση της 

κάψας αποτελεί διεργασία που συμβαίνει 
σε προχωρημένη νόσο και επιφέρει κακή 
πρόγνωση.

Περινευρική διήθηση με εξάπλωση του 
όγκου κατά μήκος του περινευρίου συμβαίνει 
παράλληλα με τη διήθηση και διάτρηση 
της κάψας (Εικόνα 15). Το περινεύριο ανα-
γνωρίζεται ως οδός χαμηλής αντίστασης 
στην εξάπλωση της νόσου, γεγονός που 
επιβεβαιώνεται τόσο σε υλικό βιοψίας δια 
λεπτής βελόνης, όσο και σε χειρουργικά 
παρασκευάσματα μετά ριζική προστατεκτο-
μή43. Τοπικά προχωρημένη νόσος μπορεί 
να προβάλλει στην περιοχή του τριγώνου 
της ουροδόχου κύστης, με αποτέλεσμα 
αποφρακτικού τύπου συμπτωματολογία 
(ουρητήρας). Η περιτονία του Denonvillier 
αποτελεί ισχυρό φραγμό οπίσθια και καθιστά 
την ανάμειξη του ορθού σπάνια.

Διήθηση των σπερματοδόχων κύστεων 
(Εικόνα 16) σχετίζεται με κακή πρόγνωση 
και είναι γνωστό ότι αυτοί οι όγκοι είναι 
ευμεγέθεις, χαμηλής διαφοροποίησης, με 
μεγάλη επίπτωση εξωκαψικής επέκτασης και 

λεμφαδενικών μεταστάσεων44. Η διήθηση 
των κύστεων συμβαίνει συχνότερα κατά 
συνέχεια ιστού. Ο όγκος μπορεί να διηθήσει 
από τους εκσπερματιστικούς πόρους ή αφού 
έχει προηγουμένως διαπεράσει την κάψα, 
ενώ είναι δυνατή η ανεύρεση μεμονωμένων 
νησιδίων νεοπλασίας και χωρίς την επίδειξη 
άμεσης συνέχειας με τον όγκο στον αδένα. 
Η διήθηση των κύστεων μετά από διάτρηση 
της κάψας συνδέεται με υψηλότερο κίνδυνο 
λεμφαδενικών μεταστάσεων44.

Η έκταση της διήθησης της κάψας καθο-
ρίζει σε μεγάλο βαθμό και τα χειρουργικά 
όρια εκτομής κατά τη ριζική προστατεκτομή, 
καθώς σημειώνεται σημαντική διακύμανση 
όσον αφορά την πρόγνωση42. Η παρουσία 
λεμφαδενικών μεταστάσεων σχετίζεται με 
ευρεία εξάπλωση του όγκου (Εικόνες 17, 
18). Η πρώτη εντόπιση βρίσκεται συνήθως 
στους πυελικούς λεμφαδένες και συγκεκρι-
μένα στην άλυσσο των θυρεοειδικών λεμ-
φαδένων, από όπου ο όγκος περνάει στους 
οπισθοπεριτοναϊκούς λεμφαδένες (δια των 
κοινών λαγόνιων λεμφαδένων στους προϊε-

ρούς και κατόπιν στους παρα-αορτικούς). Ο 
συνολικός επιπολασμός των λεμφαδενικών 
μεταστάσεων φτάνει το 40%45. Περιστασιακά, 
ενοπίζονται προσβεβλημένοι οι υπερδια-
φραγματικοί λεμφαδένες, που μπορεί να 
αποτελούν και το πρώτο σημείο της νόσου, 
με διήθηση του αριστερού υπερκλείδιου 
ή μεσοθωρακικού λεμφαδένα. Σε αυτές τι 
περιπτώσεις πρόκειται για όγκο χαμηλής 
διαφοροποίησης.

Οι οστικές μεταστάσεις είναι μονήρεις ή 
πολλαπλές. Συνηθέστερα, πρόκειται για 
οστεοβλαστικού τύπου εντοπίσεις, αλλά 
ενδέχεται επίσης να είναι μικτού ή καθαρά 
οστεολυτικού τύπου. Όταν είναι εκτεταμένες, 
συνοδά ευρήματα αποτελούν η υπασβεστι-
αιμία, η υποφωσφαταιμία και αυξημένα επί-
πεδα αλκαλικής φωσφατάσης. Οποιοδήποτε 
οστό του σκελετού μπορεί να προσβληθεί. 
Με φθίνουσα σειρά, οι συχνότερες εστίες 
των οστικών μεταστάσεων του καρκίνου του 
προστάτη είναι το εγγύς τμήμα του μηριαίου 
οστού, η οστέινη πύελος και η οσφυϊκή 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης, το ιερό 

Εικόνα 14. (H & E x100). 
Διήθηση της κάψας. 
Παρατηρούνται οι αδένες 
που διηθούν το ινομυώ
δες στρώμα.

Εικόνα 9. (H & E x200). 
Βαθμός Gleason 1. Αδένες 
κατ’ εφαπτομένη, κυτταρολο
γικά στοιχεία κακοήθειας.

Εικόνα 10. (H & E x200). Βαθ
μός Gleason 2. Ανομοιόμορφοι 
αδένες και αύξηση του ενδιά
μεσου ιστού.

Εικόνα 11. (H & E x200). 
Βαθμός Gleason 3. Ηθμοειδής 
σχηματισμός με εκσεσημα
σμένη επιθηλιακή υπερπλα
σία.

Εικόνα 12.  (H & E 
x200). Βαθμός Gleason 
4. Ανομοιόμορφος όγκος 
που εισβάλλει στον ενδι
άμεσο ιστό.

Εικόνα 13. (H & E x200). 
Βαθμός Gleason 5. Διάχυτη 
διήθηση των καρκινικών κυτ
τάρων. Σημειώνεται η απου
σία αδενικών πόρων.
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οστούν, η θωρακική μοίρα της σπονδυλικής 
στήλης, οι πλευρές, το στέρνο, το κρανίο 
και το βραχιόνιο οστό46. Οι μεταστάσεις στη 
σπονδυλική στήλη προκαλούν πιεστικά 
φαινόμενα στο νωτιαίο μυελό. Σπλαγχνικές 
μεταστάσεις συχνότερα εντοπίζονται στον 
πνεύμονα, το ήπαρ και τα επινεφρίδια. 
Μεταστάσεις στο Κ.Ν.Σ. είναι αποτέλεσμα 
επέκτασης του όγκου κατά συνέχεια από 
κρανιακές εστίες.

Η εξάπλωση της νόσου ακολουθεί γενικά 
μια καθορισμένη πορεία. Αρχικά, πρόκειται 
για μια μικρή, καλώς διαφοροποιημένη 
αλλοίωση. Με την αύξηση σε μέγεθος, 
ο όγκος γίνεται αναπλαστικός. Όγκοι της 
περιφερικής ζώνης εξαπλώνονται εντός της 
ζώνης και κατόπιν διηθούν τους εκσπερ-
ματικούς πόρους και τις σπερματοδόχους 
κύστεις. Ακολουθεί ο έσω αδένας και η 
διήθηση των αγγειονευρωδών δεματίων 
και των περιπροστατικών ιστών.

Η πρώιμη διάγνωση συνεπάγεται την 
άσκηση θεραπευτικής αγωγής νωρίτερα και 
τη βελτίωση της πρόγνωσης του ασθενή47. 
Ο καρκίνος του προστάτη είναι συχνός, αλ-
λά όχι το ίδιο συχνά θανατηφόρος. Γενικές 
παραδοχές για τη νόσο βοηθούν στον αρ-
τιότερο σχεδιασμό θεραπευτικής προσέγ-
γισης. Για παράδειγμα, η πρόγνωση είναι 
χειρότερη για μεγάλο μέγεθος όγκου κατά 
τη διάγνωση. Μικροσκοπικοί όγκοι είναι 
λιγότερο σημαντικοί από όγκους μεγέθους 
>5mm, καθώς οι μικρότεροι όγκοι έχουν 
γενικότερα καλύτερη διαφοροποίηση και 
ο βαθμός διαφοροποίησης έχει αποδειχθεί 
ότι συσχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με το 
μέγεθος και τις μεταβολές του. Μεγαλύτεροι 
σε μέγεθος όγκοι επεκτείνονται συχνότερα 
πέραν των ορίων του αδένα, αλλά όχι όλοι, 
και έχουν χειρότερη πρόγνωση, όπως και 
οι αναπλαστικοί όγκοι.

Ο απεικονιστικός έλεγχος αποτελεί συ-
μπληρωματικό μέσο διάγνωσης και διε-
ρεύνησης της νόσου. Η δακτυλική εξέταση 
του ορθού και η μέτρηση των επιπέδων 
του ειδικού προστατικού αντιγόνου (PSA) 
και των κλασμάτων του στο αίμα θα πρέπει 
πάντα να προηγούνται.
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Εικόνα 15. (H & E x200). 
Περινευρική διήθηση, γύρω 
και διαμέσω του νεύρου.

Εικόνα 16. (H & E x200). 
Διή θηση των σπερματο
δόχων κύστεων.

Εικόνα 17. (H & E x100). 
Λεμφαδενική μετάσταση.

Εικόνα 18. Αξονική τομογραφία της ελάσσονος πυέλου που αναδεικνύει διογκωμένους λεμφαδένες 
(βέλη). Η ευαισθησία της μεθόδου κρίνεται ικανοποιητική για εντοπισμό λεμφαδένων μέχρι 10mm.
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