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OΔHΓIEΣ ΠPOΣ ΣYΓΓPAΦEIΣ TOY INFO UROLOGY

Tο "INFO UROLOGY" έχει βασικό στόχο την ενημέρωση των ουρολόγων και των συ-
ναφών ιατρικών ειδικοτήτων. H ύλη δημοσιεύεται με συντομία, σαφήνεια και ακρίβεια 
και καλύπτει τομείς και θεματολογία από όλο το φάσμα της ουρολογίας.
Tο INFO UROLOGY δέχεται για δημοσίευση:
• Aνασκοπήσεις ουρολογικών ή ιατρικών θεμάτων, στις οποίες τονίζονται ιδιαίτερα οι σύγ-
χρονες απόψεις (σε αυτή την ενότητα δημοσιεύονται όχι περισσότερα από δύο ονόματα για 
την επιμέλεια). • Kλινικοεργαστηριακά ή επιδημιολογικά θέματα. • Θέματα συνεχιζόμενης 
εκπαίδευσης στην ουρολογία. • Eπίκαιρα ουρολογικά θέματα ή θέματα σχετιζόμενα με την 
ειδικότητα της ουρολογίας. • Kλινικοπαθολογικές συζητήσεις. • Aναφορά σε συνέδρια, 
επιστημονικές εκδηλώσεις που έγιναν, με παρουσίαση των αποτελεσμάτων των εργασιών 
τους και με ιδιαίτερη έμφαση στις σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις. • Σημαντικές ειδήσεις 
από τη δραστηριότητα επιστημονικών ιατρικών εταιρειών. • Eιδικά άρθρα. • Aνασκόπηση 
του διεθνή Iατρικού Tύπου. • Oυρολογία και Πληροφορική. • Eπιστολές προς τη σύνταξη. 
• Oυρολογία και Iστορία. • Bιβλιοπαρουσιάσεις, βιβλιοκρισίες. • Nέα ιατροφαρμακευτικά 
προϊόντα. • Eρωτήσεις αυτοελέγχου ουρολογικών γνώσεων. • Παρουσίαση σύγχρονης 
τεχνολογίας στην ουρολογία. • Eνημέρωση για τεχνικά θέματα που αφορούν στον τεχνικό 
εξοπλισμό του ουρολογικού ιατρείου ή των ενδοσκοπικών μονάδων. • Πρακτικά ουρολογικά 
θέματα. • Γενικά ιατρικά θέματα με ιδιαίτερο ενδιαφέρον για την ουρολογία. • Προαναγγελίες 
επιστημονικών εκδηλώσεων. 
Eπίσης το INFO UROLOGY δέχεται για δημοσίευση χειρόγραφα που είναι σύντομες 
μεταφράσεις στα ελληνικά εργασιών που έχουν δημοσιευτεί σε ξενόγλωσσα περιοδικά, 
με την προϋπόθεση να υπάρχει αναφορά στην πηγή και άδεια από το συγγραφέα.
Oδηγίες για τη σύνταξη χειρόγραφων και δισκετών H/Y προς αποστολή για 
το INFO UROLOGY 
• Δύο αντίγραφα του χειρόγραφου, δακτυλογραφημένα ή εκτυπωμένα σε εκτυπωτή με 
διπλό διάστημα, σε λευκό χαρτί διαστάσεων A4 (21 x 28 cm). 
• Xρησιμοποιήστε ξεχωριστό φύλλο για από τα εξής τμήματα (που πρέπει να αποτελούν 
το χειρόγραφο) καθένα:
α) Σελίδα τίτλου [περιλαμβάνει τον τίτλο, στοιχεία των συγγραφέων (ονοματεπώνυμο, 
ιδιότητα, διεύθυνση, τηλέφωνο, fax, e-mail (αν υπάρχει)]. β) Kείμενο. γ) Bιβλιογραφία, 
εάν είναι απαραίτητη. δ) Πίνακες - Σχέδια (σε ξεχωριστό φύλλο το καθένα). ε) Yπότιτλοι 
των εικόνων.
• Eικόνες - σχέδια, φωτογραφίες, slides. Tοποθετήστε αυτοκόλλητη επιγραφή στο πίσω 
μέρος τους με τα εξής στοιχεία: Όνομα συγγραφέα, αριθμός της εικόνας, βέλος που να 
δείχνει το πάνω μέρος της.
• Οι εργασίες που υποβάλλονται για δημοσίευση πρέπει να αποστέλλονται σε ηλε-
κτρονική μορφή:
α) �είτε σε CD με το κείμενο σε αρχείο Word και τις φωτογραφίες σε μορφή jpg σε υψηλή 

ανάλυση (300 dpi) ή τυπωμένες σε φωτογραφικό χαρτί (glossy)
β) �είτε στην ηλεκτρονική διεύθυνση kafkas@otenet.gr με την ένδειξη «Για την εφημερίδα 

"INFO UROLOGY"
O συγγραφέας είναι υπεύθυνος για το περιεχόμενο της εργασίας του, καθώς και για την 
εγκυρότητα και τα δικαιώματα των χρησιμοποιούμενων πηγών. H Συντακτική Eπιτροπή 
διατηρεί το δικαίωμα να επιφέρει κάθε αλλαγή που κρίνει αναγκαία για την καλύτερη 
παρουσίαση της ύλης, χωρίς να αλλοιώνεται η έννοια του κειμένου.
Σημείωση: Xειρόγραφα δημοσιευμένα ή μη, καθώς και σχήματα, πίνακες, φωτογραφίες, 
διαφάνειες ή δισκέτες δεν επιστρέφονται.
Παρακαλώ, αποστείλατε τα χειρόγραφα, δισκέτες και το λοιπό έντυπο υλικό προς δημο-
σίευση, στη διεύθυνση: ΠPOΣ: INFO UROLOGY 
Yπόψη κ. Χαλιώτη IATPIKEΣ EKΔOΣEIΣ KAYKAΣ, Δ/νση: Mεσογείων 215, 115 25 
Aθήνα
Tηλ.: 210 67.77.590, Fax: 210 67.56.352, E-mail: kafkas@otenet.gr

EKΔOTHΣ - ΔIEYΘYNTHΣ: HΛIAΣ KAYKAΣ - Δερματολόγος
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H Συντακτική Eπιτροπή επισημαίνει ότι οι στήλες της εφημερίδας είναι 
ανοικτές για κάθε συνεργασία συναδέλφου που θα αφορά σε θεραπευτικό 
θέμα, ανασκόπηση, βιβλιογραφική ενημέρωση γύρω από επίκαιρα ή κλασικά 
ουρολογικά θέματα
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Διαγνωστική Προσπέλαση
Η τριάδα της δακτυλικής εξέτασης, των επιπέδων του PSA 

και του διορθικού υπερηχογραφήματος χρησιμοποιούνται 
για την πρώιμη διάγνωση του καρκίνου του προστάτη. Ο 
συνδυασμός δακτυλικής εξέτασης και επιπέδων του PSA 
αποτελούν τις πιο αποτελεσματικές δοκιμασίες πρώτης 
γραμμής στην εκτίμηση του ασθενή48. Το διορθικό υπερη-
χογράφημα και η κατευθυνόμενη βιοψία δεν προτείνεται 
ως αρχική εξέταση λόγω της χαμηλής προγνωστικής του 
αξίας για πρώιμο καρκίνο48 (Σχήμα 5).

Δακτυλική Εξέταση
Η δακτυλική εξέταση αποτελεί αναπόσπαστο μέρος της 

φυσικής εξέτασης και του ετήσιου ελέγχου για άνδρες 
ηλικίας άνω των 50 ετών (35-40 ετών αν υπάρχει θετικό 
οικογενειακό ιστορικό για καρκίνο του προστάτη και για 
μαύρους Αμερικανούς, που παρουσιάζουν τη νόσο σε μι-
κρότερη ηλικία). Η εξέταση ωστόσο δεν είναι ειδική, καθώς 
διάφορες καλοήθεις παθήσεις (λίθοι, ίνωση, ατροφία, κύ-
στεις) μιμούνται στην αφή το προστατικό αδενοκαρκίνωμα. 
Μια αρνητική δακτυλική εξέταση δεν είναι καθοριστική 
για τον αποκλεισμό κλινικά σημαντικής νόσου.

Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) 
Ο γονιδιακός επίτοπος της οικογένειας της καλλικρεΐνης 

βρίσκεται στο χρωμόσωμα 1949,50 και ανήκει σε ευρύτερη 
γονιδιακή οικογένεια σερινοπρωτεασών. Το προϊόν των 
γονιδίων αποτελείται από 3 συγγενικές πρωτεΐνες, την ιστική 
καλλικρεΐνη, hK1 (νεφρικό/παγκρεατικό ισοένζυμο), την 
αδενική καλλικρεΐνη, hK2 και το PSA (hK3).

Το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) είναι μια γλυκοπρω-
τεΐνη χαμηλού μοριακού βάρους (35.000Da) που παράγεται 
κατά αποκλειστικότητα από τον προστάτη και σε μικρότε-
ρο ποσοστό από τις σπερματοδόχους κύστεις (Σχήμα 6). 
Ανευρίσκεται σε όλους τους άνδρες μετά την εφηβεία σε 
μικρές ποσότητες και είναι αμελητέο / μη ανιχνεύσιμο στις 
γυναίκες και σε ασθενείς μετά από ριζική προστατεκτομή. 
Ασθενείς που υπέστησαν διουρηθρική προστατεκτομή ή 

όπισθο- / υπερ- ηβική προστατεκτομή για καλοήθεις πα-
θήσεις, υπάρχει μετεγχειρητικά μετρήσιμο επίπεδο PSA, 
αφού ο έξω αδένας παραμένει. Το PSA δρα ως ένζυμο 
που εκκρίνεται από το προστατικό επιθήλιο ως ζυμογόνο 
μόριο, υπό ανδρογονικό έλεγχο, δια την αραιοποίηση του 
σπερματικού υγρού (Σχήμα 7). Από τα ανιχνεύσιμα επίπεδα 
του PSA στον ορό, το 65-90% είναι δεσμευμένο, κυρίως 
με την πρωτεΐνη α1-αντιχυμοθρυψίνη (PSA-ACT) (Σχήμα 7, 
8) και με την α2-μακροσφαιρίνη (PSA-AMG) σε άγνωστο 
ακόμα ποσοστό. Το 10-35% του ανιχνεύσιμου PSA στον 
ορό είναι ελεύθερο πρωτεϊνικής σύζευξης51,52. Αυξημένα 
επίπεδα ανευρίσκονται επί κακοήθειας, φλεγμονών και 
οζώδους υπερπλασίας (Πίνακας 4). Η περιγραφή του έγινε 
από την ομάδα Roswell Park53 και πλέον χρησιμοποιείται 
ευρέως στη διάγνωση, σταδιοποίηση και παρακολούθηση 
του προστατικού καρκίνου. Οι μηχανισμοί πίσω από την 
αύξηση των επιπέδων είναι πολυπαραγοντικοί (Σχήμα 9). Τα 
επίπεδα στο προστατικό υγρό (1x106ng/ml) είναι κατά πολύ 
μεγαλύτερα από αυτά του ορού. Υπό φυσιολογικές συνθή-
κες, το επιθήλιο, η βασική στοιβάδα και η βασική μεμβράνη 
διαχωρίζουν το ενδοαυλικό περιεχόμενο από το λεμφαγ-
γειακό δίκτυο. Όταν όγκος ή άλλο νόσημα παρεμβάλλεται 
στο φραγμό, το ένζυμο εισέρχεται στη λεμφική και αγγειακή 
κυκλοφορία. Χειρισμοί επί του προστάτη και τραυματισμός 
(κυστεοσκόπηση, βιοψία, δακτυλική εξέταση, διουρηθρική 
προστατεκτομή) επιφέρουν αύξηση των επιπέδων μέχρι και 
για 2 εβδομάδες54,55. Στη διάσπαση του φραγμού αποδίδεται 
και η αύξηση των επιπέδων του PSA στην οζώδη υπερπλασία, 
στην προστατική ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία, στο έμφρακτο 
του προστάτη, στην οξεία βακτηριακή προστατίτιδα και στην 
οξεία κατακράτηση ούρων.

Υπάρχουν δυο μοριακοί μέθοδοι μετρήσεως του PSA: 
πολυκλωνική και μονοκλωνική. Η μονοκλωνική μέθοδος 
(Hybritech) χρησιμοποιείται στα περισσότερα μέρη του 
κόσμου. Η πολυκλωνική μέθοδος (Yang) σπάνια χρησι-
μοποιείται κλινικά. Ο καθορισμός φυσιολογικού εύρους 
τιμών του PSA στον ορό αποτελεί πρόκληση. Τα επίπεδα 
αυξάνονται με την πάροδο της ηλικίας κατά 3,2% ανά έτος 

Ανασκόπηση 
του προστατικού 

αδενοκαρκινώματος
Γ. Σ. ΠΑΡΑΝΥΧΙΑΝΑΚΗΣ1, Α. ΜΠΟΥΡΔΟΥΜΗΣ2

1Χειρουργός Ουρολόγος, ΙΚΑ Ηρακλείου, Ηράκλειο Κρήτης, 
2Ειδ. Ιατρός Ουρολογίας, Ουρολογική Κλινική Σισμανόγλειου Νοσοκομείου, Αθήνα

Β' Μέρος

Σχήμα 5. Η χρήση της δακτυλικής εξέτασης και του PSA στον καθορισμό της χρησιμότητας του διορθικού υπερηχογραφήματος και 
της κατευθυνόμενης βιοψίας. Επικρατούν 3 διαφορετικές απόψεις για τον αποτελεσματικότερο τρόπο αντιμετώπισης όταν τα επίπεδα 
του PSA κυμαίνονται από 4,1-10ng/mL.

Ετήσια δακτυλική
εξέταση και επίπεδα PSA

Αρνητική (-) 
δακτυλική εξέταση
PSA<4ng/mL

Αρνητική (-) 
δακτυλική εξέταση
PSA>10ng/mL

Αρνητική (-) 
δακτυλική εξέταση
PSA 4.1-10ng/mL

Θετική (+) 
δακτυλική εξέταση
Οποιαδήποτε τιμή PSA

Ετήσια
παρακολούθηση

Διορθικό υπερηχο-
γράφημα και κατευ-
θυνόμενη βιοψία

Διορθικό υπερηχο-
γράφημα και κατευ-
θυνόμενη βιοψία

Διορθικό υπερηχο-
γράφημα και κατευ-
θυνόμενη βιοψία

Βιοψία επί αλλοιώ-
σεων στο διορθικό 
υπερηχογράφημα

Χρήση εξειδικευ-
μένων αναλύσε-
ων του PSA για 
καθορισμό ανά-
γκης βιοψίας
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(0,04ng/ml/έτος)56. Η ευαισθησία των τιμών είναι αντιστρόφως 
ανάλογη της ηλικίας. Έτσι, οι φυσιολογικές τιμές διακυμαίνονται 
ανάλογα με την ηλικία57-59 (Πίνακας 5).

Η πιο συνηθισμένη τιμή αναφοράς του φυσιολογικού ορίου 
είναι 4ng/ml60. Τα επίπεδα του PSA αξιολογούνται χωρισμένα 
σε 3 κατηγορίες, φυσιολογικά (0-4ng/ml), οριακά (4-10ng/
ml) και παθολογικά (>10ng/ml). Γενικά, το PSA έχει καλή 
ευαισθησία για παθολογικές καταστάσεις του προστάτη, αλλά 
όχι καλή ειδικότητα ώστε να τις προσδιορίζει, δεν αποτελεί 
δηλαδή παθογνωμονικό στοιχείο (Πίνακας 6). Να σημειωθεί 

εδώ ότι 25% ασθενών με καρκίνο του προστάτη έχουν τιμή 
<4ng/ml.Φυσιολογικές τιμές δεν αποκλείουν τη νεοπλασία, 
ούτε και παθολογικές τιμές πιστοποιούν πλήρως εξ αρχής την 
ύπαρξη κακοήθειας61,62.

Για το διαχωρισμό της κλινικής ερμηνείας των επιπέδων του 
PSA έχουν αναπτυχθεί διάφορες θεωρητικές προσεγγίσεις και 
μέθοδοι. Οι πιο δημοφιλείς συχνά αναφέρονται και ως εξει-
δικευμένες αναλύσεις των επιπέδων του PSA και επιχειρούν 
να αποδώσουν μεγαλύτερη προγνωστική αξία στην εκάστοτε 
μέτρηση.

Κλάσμα του PSA
Μια τέτοια μέθοδος αναφέρεται στη σύγκριση μεταξύ των 

επιπέδων του ελεύθερου και του δεσμευμένου με πρωτεΐ-
νες του πλάσματος (α1-αντιχυμοθρυψίνη, PSA-ACT και α2-
μακροσφαιρίνη, PSA-AMG) PSA52,63.

Έχει αναφερθεί ότι ασθενείς με καρκίνο έχουν το μεγαλύτε-
ρο ποσοστό του PSA δεσμευμένο υπό μορφή PSA-ACT και 
μικρότερο ελεύθερο ποσοστό σε σχέση με άνδρες που δεν 
έχουν καρκίνο52,64-66. Η διαφορά του κλάσματος ελεύθερου 
προς συνολικού PSA (% ελεύθερο PSA) είναι μεγαλύτερη όταν 
συγκρίνονται ασθενείς με οζώδη υπερπλασία χωρίς καρκίνο, 
με ασθενείς με καρκίνο, αλλά χωρίς προστατική διόγκωση, 
γεγονός που κατά πάσα πιθανότητα οφείλεται στη διαφορετική 
κατανομή των ισομορφών του PSA στη μεταβατική και περιφε-
ρική ζώνη67,68. Οι Christensson και συνεργάτες66 αναφέρουν σε 
σχετική μελέτη ανδρών με και χωρίς προστατικό καρκίνο, ότι 
τιμή διαχωρισμού (cut-off value) 0,18% του κλάσματος αυξάνει 
σημαντικά την ικανότητα διάκρισης καρκίνου σε σύγκριση με 
τη χρήση του συνολικού PSA. Οι Catalona και συνεργάτες69 
σε παρόμοια μελέτη που αφορούσε ασθενείς με ενδιάμεσες 
τιμές (4,0-10ng/ml), ανέδειξαν τον ανεξάρτητο προγνωστικό 
ρόλο του κλάσματος σε σχέση με άλλους παράγοντες, όπως 
την ηλικία, το ολικό PSA, τη δακτυλική εξέταση και το προ-
στατικό μέγεθος. Η τιμή διαχωρισμού του κλάσματος που 
μεγιστοποιεί την ειδικότητα και την ευαισθησία για εντοπισμό 
καρκίνου εξαρτάται από το μέγεθος του προστάτη κατά την 
αξιολόγηση. Τιμή διαχωρισμού 23% (βιοψία μόνο </=23%) 
μειώνει κατά 31% τον αριθμό των βιοψιών για αδένες >40cm3, 
ενώ τιμή διαχωρισμού 14% μειώνει κατά 76% τον αριθμό των 
βιοψιών για αδένες <40cm3. Η χρησιμότητα του κλάσματος του 
PSA βρίσκεται στη διάκριση ασθενών με ενδιάμεσες τιμές. Η 
ίδια ομάδα70 ανέφερε μείωση του αριθμού των βιοψιών κατά 
20% με cut-off value 25%, ενώ παράλληλα διατήρησε την 
ευαισθησία της διάγνωσης στο 95%.

Το ποσοστό κινδύνου ύπαρξης καρκίνου συσχετίστηκε με τις 
τιμές διαχωρισμού και κυμαίνεται από 8% για με cut-off >25%, 
μέχρι 56% για cut-off 0-10%.Το κλάσμα του ελεύθερου PSA 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με ενδιάμεσες τιμές PSA 
αναφορικά με το σχεδιασμό της παρακολούθησης. Αντικείμενο 
ερευνών αποτελεί και ο καθορισμός τιμής διαχωρισμού για 
το συζευγμένο PSA (PSA-ACT). Η αποτελεσματικότητα είναι 
παραπλήσια, όσον αφορά τον εντοπισμό καρκίνου, με το 
κλάσμα και το ελεύθερο PSA71-73. Η ειδικότητα σε σύγκριση 
με την ευαισθησία των επιμέρους αναλύσεων του PSA πα-
ρουσιάζεται στον Πίνακα 7.

Σχήμα 6. Το μόριο του PSA. Σχήμα 7. Η φυσιολογική έκκριση και τροποποίηση του PSA.

Σχήμα 8. Οι ισομορφές και τα 
χαρακτηριστικά του PSA στον 
ορό.

Πίνακας 4. Αίτια διακύμανσης των τιμών του PSA

Αίτια Αύξηση PSA Μείωση PSA

Οζώδης Υπερπλασία X  

Καρκίνος του προστάτη X  

Προστατίτιδα X  

Χειρισμοί επί του προστάτη X  

Επίσχεση ούρων X  

Εκσπερμάτιση X  

Πυελικό τραύμα X  

Βιοψία δια λεπτής βελόνης X  

Αύξηση του προστατικού όγκου X  

Μαύρη φυλή X  

Άρση της επίσχεσης ούρων   X

Φιναστερίδη   X

Πίνακας 5. Φυσιολογικό 
εύρος του PSA 

ανάλογα με την ηλικία

40-50 ετών 0,0-2,5ng/ml

50-60 ετών 0,0-3,5ng/ml

60-70 ετών 0,0-4,5ng/ml

>70 ετών 0,0-6,5ng/ml

Πίνακας 6.Συχνότητα νόσου, ειδικότητα και ευαισθησία για PSA<4ng/ml

Επίπεδα PSA (ng/mL) Συχνότητα της νόσου Ευαισθησία Ειδικότητα

3,1 - 4,0 26,90% 20,50% 93,80%

2,1 - 3,0 23,90% 32,20% 86,70%

1,1 - 2,0 17,00% 52,60% 72,50%

0,6 - 1,0 10,10% 83,40% 38,90%

<0,5 6,60% Άγνωστη Άγνωστη

Διάγραμμα 3. Διαγραμματική απεικόνιση του ρόλου της ταχύτητας 
του PSA στον εντοπισμό καρκίνου του προστάτη. Σημειώνεται η 
αυξητική τάση των επιπέδων αρκετά νωρίτερα της διάγνωσης και 
η σύγκριση με την οζώδη υπερπλασία.
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Πυκνότητα του PSA
Έχει επίσης διατυπωθεί η σχέση μεταξύ των επιπέδων του 

PSA και της αύξησης του όγκου του αδένα (πυκνότητα του 
PSA- PSA D). Η τιμή προκύπτει από το κλάσμα της τιμής του 
PSA προς τον όγκο του αδένα. Τα επίπεδα του PSA αυξάνο-
νται κατά 0,2ng/ml ιστού στην οζώδη υπερπλασία και στο 
δεκαπλάσιο επί νεοπλασίας. Έχει προταθεί το 0,15% ως 
τιμή διαχωρισμού για ασθενείς με ενδιάμεσες τιμές PSA και 
αμφιλεγόμενα αποτελέσματα της δακτυλικής εξέτασης και 
των υπερήχων αναφορικά με την ανάγκη για βιοψία. Επικρατεί 
ωστόσο διχογνωμία, καθώς έχει αποδειχθεί ότι δε συμβαίνει 
πάντα το ίδιο σε όλες τις περιπτώσεις προστατικού καρκίνου74. 
Σε αυτή την περίπτωση υπάρχει η ανάγκη για περισσότερες 
μελέτες, ώστε να καθοριστούν με περισσότερη σαφήνεια οι 
τιμές διαχωρισμού (cut-off values).

Ταχύτητα του PSA
Μια αναπτυσσόμενη θεωρία αναφέρεται στην ταχύτητα 

αύξησης των επιπέδων του PSA, ακόμα και εντός των φυσι-
ολογικών ορίων75,76 (Διάγραμμα 3). Για παράδειγμα, ασθενής 
που παρουσιάζει επίπεδο 1,0-1,5ng/ml σε ετήσιες μετρήσεις 
και ξαφνικά εμφανίζει μία επόμενη ετήσια μέτρηση 3,0ng/ml, 
χρήζει αξιολόγησης παρά το γεγονός ότι η τιμή εμπίπτει στα 
φυσιολογικά όρια. Οι Carter και συνεργάτες77 έδειξαν ότι 
ρυθμός αύξησης >0,75ng/ml ανά έτος αποτελεί ειδικό δείκτη 
ύπαρξης καρκίνου του προστάτη και επίσης, ότι ασθενείς 
με καρκίνο είχαν σημαντικά αυξημένο ρυθμό αύξησης 
των επιπέδων του PSA σε σχέση με υγιείς άνδρες της ίδιας 
ηλικίας. Επίπεδα PSA που διπλασιάζονται ή τριπλασιάζονται 
στη διάρκεια ενός έτους θα πρέπει να εγείρουν την υποψία 
για παθολογική διεργασία πέραν της καλοήθειας στον προ-
στάτη (Διάγραμμα 3). Ο ελάχιστος χρόνος αξιολόγησης του 
ρυθμού αύξησης καθορίζεται στους 18 μήνες78-80. Επιπλέον, 
αξιολόγηση τριών επαναλαμβανόμενων μετρήσεων και υπο-
λογισμός του μέσου ρυθμού αύξησης φαίνεται να βελτιώνει 
την ακρίβεια της μεθόδου στον εντοπισμό νεοπλασίας77,81,82. 
Δεν υπάρχει ακόμα σαφής προσδιορισμός των χρονικών 
ορίων που θα παρεμβάλλονται ανάμεσα στις μετρήσεις του 
PSA, ιδιαίτερα για ασθενείς με διαγνωσμένη κακοήθεια υπό 
αγωγή. Πρόσφατη μελέτη αναφέρει ότι χρόνος διπλασια-
σμού της τιμής του PSA<3 μηνών σε ασθενείς μετά ριζική 
προστατεκτομή ή ακτινοβολία σχετίζεται με υψηλή θνητό-
τητα83. Μεταγενέστερη μελέτη από την ίδια ομάδα84 έδειξε 
ότι ετήσια ταχύτητα του PSA>2ng/ml σχετίζεται σημαντικά 
με επανεμφάνιση της νόσου και θνητότητα λόγω αυτής, σε 
σύγκριση με μικρότερο ρυθμό αύξησης. Στο διάγραμμα 4, 
ο υπολογισμός της ταχύτητας αύξησης του PSA όταν δεν 

προϋπάρχει προηγούμενη τιμή ελέγχου εντός ενός έτους 
από τη διάγνωση καρκίνου. Στο εικονιζόμενο παράδειγμα, 
ο ασθενής παρακολουθεί ετήσια τα επίπεδα του PSA από 
το 2001 ως το 2004, αλλά όχι και το 2005. Η διάγνωση 
καρκίνου του προστάτη γίνεται το 2006, με τιμές αναφο-
ράς PSA πολύ χαμηλότερες της παρούσης. Η καμπύλη Α 
αντιπροσωπεύει την PSAV για το έτος προ της διάγνωσης, 
με τελική τιμή 1,2ng/mL/έτος. Η καμπύλη Β παρουσιάζει 
ένα εναλλακτικό ενδεχόμενο με τελική τιμή 2,7ng/mL/
έτος, που σχετίζεται με σημαντικά χειρότερη πρόγνωση. Το 
παράδειγμα τονίζει την ανάγκη σχολαστικής μεθοδολογίας 
στον υπολογισμό της κινηματικής του PSA.

Η Αμερικανική Ογκολογική Εταιρεία, με την υποστήριξη 
της Αμερικανικής Ουρολογικής Εταιρείας ανέπτυξαν κα-
τευθυντήριες οδηγίες για τον εντοπισμό του καρκίνου του 
προστάτη85: 
1. �Ετήσια δακτυλική εξέταση και επίπεδα PSA συνιστάται 

μετά την ηλικία των 50. Άτομα που ανήκουν σε ομάδες 
υψηλού κινδύνου, όπως μαύροι Αμερικανοί ή άτομα με 
ισχυρή οικογενειακή προδιάθεση πρέπει να αρχίζουν σε 
νεότερη ηλικία. Γενικά, άτομα με προσδόκιμο επιβίωσης 
>10 ετών ωφελούνται περισσότερο από την εξέταση.

2. �Η δακτυλική εξέταση θα πρέπει να εκτελείται από ιατρό 
ικανό να εντοπίσει αλλοιώσεις που εκτείνονται από 
ήπιες ανωμαλίες υφής και συμμετρίας ως τα κλασικά 
ευρήματα της σκληρίας και των οζιδίων. Η Αμερικανική 
Ογκολογική Εταιρεία συνιστά επίσης δακτυλική εξέταση, 
συμπεριλαμβανομένης της ψηλάφησης του προστάτη, για 
την πρώιμη διάγνωση αδενοκαρκινώματος του παχέος 
εντέρου, από την ηλικία των 40 ετών.

3. �Το επίπεδο του PSA θεωρείται γενικότερα παθολογικό όταν 
βρίσκεται >4ng/ml (μονοκλωνική μέθοδος) ή >2,8ng/ml 
(πολυκλωνική μέθοδος). Αύξηση μπορεί να σημειωθεί 
επίσης επί οζώδους υπερπλασίας ή προστατίτιδας, χωρίς 
απαραίτητα να υποκρύπτεται νεοπλαστική διεργασία.

4. �Το διορθικό υπερηχοτομογράφημα χρησιμοποιείται στην 
αξιολόγηση ασθενών με παθολογική δακτυλική εξέταση 
ή/και παθολογικές τιμές PSA. Υπό αυτές τις συνθήκες, αν 
η εξέταση προκύψει αρνητική για κακοήθεια, ο ασθενής 
πρέπει να επανεξετάζεται σε χρονικά διαστήματα που θα 
καθορίζονται από τον θεράποντα ιατρό του.

5. �Αν και οι εξετάσεις για τον εντοπισμό καρκίνου του προ-
στάτη οδηγούν σε διάγνωση της νόσου σε ανατομικά 
ευνοϊκότερο στάδιο, σαφής μείωση της θνητότητας δεν 
έχει ακόμα καταγραφεί.

Σταδιοποίηση
Εφόσον διαγνωσθεί κακοήθεια, θα πρέπει να εξεταστεί 

στη συνέχεια η έκταση της νόσου στον αδένα και τους πε-
ριβάλλοντες ιστούς, ώστε να σχεδιαστεί η καταλληλότερη 
θεραπευτική στρατηγική. Αυτό απαιτεί τη σταδιοποίηση της 
νόσου. 

Το επικρατέστερο, μέχρι πρόσφατα, σύστημα σταδιοποί-
ησης αποτελούσε το τροποποιημένο σύστημα Whitmore ή 
Whitmore-Jewett (Σχήμα 10), που περιλαμβάνει τέσσερις 
(4) κατηγορίες: 

• �Στάδιο A: Κλινικά «σιωπηλός» καρκίνος, μη ψηλαφητός. 
Συνήθως ανευρίσκεται τυχαία σε δείγματα βιοψίας για 
οζώδη υπερπλασία.
- �Στάδιο Α1. Καλώς διαφοροποιημένες αλλοιώσεις σε <3-5 

τεμάχια βιοψίας, συνήθως στον έσω αδένα (Σχήμα 11).
- �Στάδιο Α2. Καλώς διαφοροποιημένες αλλοιώσεις σε >3-5 

τεμάχια βιοψίας ή αναπλαστικές αλλοιώσεις. Εντοπίζονται 
στον έσω ή/και στον έξω αδένα (Σχήμα 12, 13).

• �Στάδιο B: Κλινικά ψηλαφητός όγκος που εκτείνεται στον 
έξω αδένα και πιθανόν διηθεί και τον έσω αδένα.
- �Στάδιο B1. Ετερόπλευρος όγκος, <1,5 εκ. (Σχήμα 14).
- �Στάδιο B2. Όγκος >1,5 εκ. ή αμφοτερόπλευρος όγκος 

(Σχήμα 15).
(Όγκοι A και B σταδίου είναι περιορισμένοι στον αδένα και 

δεν εμπλέκουν περιπροστατικούς ιστούς ή λεμφαδένες).

• �Στάδιο C: Κλινικά ψηλαφητός όγκος που εκτείνεται πέραν 
του αδένα.
- �Στάδιο C1. Επέκταση μόνο στο περιπροστατικό λιπώδη 

ιστό (Σχήμα 16).
- �Στάδιο C2. Επέκταση στις σπερματοδόχους κύστεις.

• Στάδιο D: Απομακρυσμένες μεταστάσεις.
- Στάδιο D1. Πυελικοί λεμφαδένες.
- Στάδιο D2. Άλλα όργανα.

Το σύστημα σταδιοποίησης TNM (Tumor, Node, Metastasis) 
για τον καρκίνο του προστάτη επινοήθηκε αρχικά από την 
Union Internationale Contre le Cancer (UICC)86, έχει τροπο-
ποιηθεί αρκετές φορές και την τελευταία δεκαετία τυγχάνει 
ευρύτερης αποδοχής.

Τ Πρωτογενής όγκος
• Στάδιο ΤΧ: Μη εκτιμήσιμος όγκος.
• Στάδιο Τ0: Μη ανεύρεση του όγκου. 
• �Στάδιο Τ1: Όγκος μη ψηλαφητός ούτε ορατός απεικονι-

στικά.
- �Τ1a: Τυχαία ιστολογική ανίχνευση σε <5% του ιστού 

εκτομής (Σχήμα 11).
- �Τ1b: Τυχαία ιστολογική ανίχνευση σε >5% του ιστού 

εκτομής (Σχήμα 12,13).
- �Τ1c: Όγκος που ανιχνεύεται με βιοψία λεπτής βελόνης 

(π.χ. σε αυξημένα επίπεδα PSA).
• �ΣτάδιοΤ2: Όγκος περιορισμένος στον προστάτη*1.

- �Τ2a: Όγκος που αφορά το μισό του ενός λοβού ή λιγό-
τερο (Σχήμα 14).

- �Τ2b: Όγκος που αφορά περισσότερο του ενός λοβού, 
αλλά χωρίς να επεκτείνεται και στους δυο λοβούς.

- �Τ2c: Όγκος που επεκτείνεται και στους δυο λοβούς (Σχήμα 
15).

• �Στάδιο Τ3: Όγκος που επεκτείνεται στην προστατική κά-
ψα*2.
- �Τ3a: Επέκταση εξωκαψική, μονόπλευρη ή αμφοτερό-

πλευρη (Σχήμα 16).
- �Τ3b: Διήθηση σπερματοδόχων κύστεων.

• �Στάδιο Τ4: Όγκος που είναι προσκολλημένος ή επέκταση 
του όγκου σε γειτονικά όργανα, εκτός των σπερματοδόχων 
κύστεων: αυχένα κύστης, έξω σφιγκτήρα, ορθό, ανελκτήρα 
ορθού ή το πυελικό τοίχωμα.

Ν Επιχώριοι λεμφαδένες*3

• ΝΧ: Μη εκτιμήσιμοι.
• �Ν0: Απουσία μετάστασης στους επιχώριους λεμφαδένες.
• �Ν1: Μετάσταση(εις) σε επιχώριο(ους) λεμφαδένα(ες).

Μ Απομακρυσμένες μεταστάσεις*4

• ΜΧ: Μη εκτιμήσιμες μεταστάσεις.
• �Μ0: Απουσία απομακρυσμένης μετάστασης.
• Μ1: Απομακρυσμένη(ες) μετάσταση(εις).

- Μ1a: Μη επιχώριος(οι) λεμφαδένας(ες).
- Μ1b: Οστική μεταστάση.
- Μ1c: Άλλη(ες) εντοπίση(εις).

Η σταδιοποίηση της νόσου εξυπηρετεί στην επιλογή θε-

Πίνακας 7. Ειδικότητα των αναλύσεων του PSA για όλο το εύρος τιμών

Ευαισθησία (%) Ειδικότητα τιμής διαχωρισμού (Cut-off) 
Ολικού PSA

Ειδικότητα τιμής διαχωρισμού (Cut-off) 
Συζευγμένου PSA

Ειδικότητα τιμής διαχωρισμού (Cut-off) 
Κλάσματος PSA

(ng/mL) (%) (ng/mL) (%) (ng/mL) (%)

100 1 3,1 0,89 6,2 67 0

97,5 2,28 12,9 1,67 14,7 32 8,9

95 3,06 21,8 2,52 26,7 28 15,6

90 3,4 25,3 2,94 33,8 24 26,2

85 3,86 31,1 3,34 38,7 22 32,4

80 4,11 35,6 3,98 51,6 19 46,2

Πίνακας 8. Σύγκριση 
των 2 συστημάτων σταδιοποίησης

Whitmore-Jewett TNM

A1 Τ1 ή Τ1c

A2 Τ2 ή Τ1c

B1 Τ2a

B2 Τ2b ή Τ2c

C1 Τ3a ή Τ3b

C2 Τ3c

D Τ4
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ραπευτικής αντιμετώπισης. Ασθενής με εντοπισμένη νόσο 
στον αδένα θα ωφεληθεί από τη ριζική προστατεκτομή, μια 
επέμβαση που δυνητικά θα επιφέρει ίαση. Επέκταση πέραν 
του αδένα κατευθύνει στην επιλογή εναλλακτικής θεραπείας. 
Το στάδιο της νόσου επηρεάζει επίσης την πρόγνωση του 
ασθενή. Ασθενείς με εντοπισμένη νόσο έχουν προσδόκιμο 
5-ετούς επιβίωσης περίπου 94%, ενώ ασθενείς με εξωκαψική 
προέκταση <70%. Είναι άρα ζωτικής σημασίας η ακριβής 
σταδιοποίηση της νόσου σε σχέση με την κάψα του αδένα.

Η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Ουρολογίας (EAU)87 συνέταξε πρό-
σφατα κατεθυντήριες γραμμές για τη διάγνωση και σταδιο-
ποίηση του καρκίνου του προστάτη.
1. �Παθολογική δακτυλική εξέταση ή αυξημένα επίπεδα PSA 

ίσως να υποδηλώνουν καρκίνο του προστάτη (CaP). Τα 
ακριβή διαχωριστικά όρια τα οποία θεωρούνται σαν φυ-
σιολογική τιμή του PSA δεν έχουν ακόμα καθοριστεί, 
αλλά τιμές <2,5-3ng/ml χρησιμοποιούνται συχνά για τους 
νεότερους άντρες (σύσταση κατηγορίας C)*5.

2. �Η διάγνωση του CaP βασίζεται στη παθολογοανατομική 
(ή κυτταρολογική) επιβεβαίωση (σύσταση κατηγορίας Β). 
Βιοψία και επιπλέον διερεύνηση για σταδιοποίηση ενδεί-
κνυται μόνο αν επηρεάσει την περαιτέρω αντιμετώπιση του 
ασθενή ( σύσταση κατηγορίας C).

3. �Το διορθικό υπερηχογράφημα και οι κατευθυνόμενες βιοψίες 
συνιστάται σαν μέθοδος στις περισσότερες περιπτώσεις με 
υποψία CaP. Συστήνεται να λαμβάνονται το λιγότερο 6-10 

πλάγιες κατευθυνόμενες βιοψίες με βελόνη και περισσότερες 
βιοψίες σε μεγάλους αδένες (σύσταση κατηγορίας Β)*6.
• �Βιοψία της μεταβατικής ζώνης δεν συνιστάται την πρώτη 

φορά, λόγω της μικρής πιθανότητας παρουσίας καρκίνου 
(σύσταση κατηγορίας C).

• �Επανάληψη της βιοψίας συνιστάται σε περιπτώσεις επίμο-
νης ένδειξης (παθολογική δακτυλική εξέταση, αυξημένα 
επίπεδα PSA ή ιστολογικά ευρήματα ύποπτα για κακοήθεια 
στην πρώτη βιοψία) καρκίνου του προστάτη (σύσταση 
κατηγορίας Β).

• �Γενικά, σύσταση για επιπλέον βιοψίες (>/=3) δεν έχει 
καθοριστεί και η απόφαση πρέπει να λαμβάνεται εξατο-
μικευμένα για κάθε ασθενή (σύσταση κατηγορίας C).

4. �Διορθική περιπροστατική έκχυση με ένα τοπικό αναι-
σθητικό πρέπει να γίνεται στους ασθενείς για αναλγησία,, 
όταν υποβάλλονται σε βιοψία του προστάτη (σύσταση 
κατηγορίας Α)*7.

5. �Η τοπική σταδιοποίηση (Τ στάδιο) του CaP βασίζεται στα 
ευρήματα της δακτυλικής εξέτασης και πιθανά της MRI. 
Επιπλέον, πληροφορίες παρέχονται από την εντόπιση των 
θετικών βιοψιών του προστάτη, τη διαφοροποίηση (grade) 
του όγκου και τα επίπεδα PSA (σύσταση κατηγορίας C).

6. �Η κατάσταση των λεμφαδένων (Ν στάδιο) είναι σημαντι-
κή όταν σκοπός της θεραπείας είναι η ίαση. Ασθενείς με 
στάδιο Τ2 ή λιγότερο, PSA<20ng/ml και Gleason score 6 ή 
μικρότερο, έχουν λιγότερο από 10% πιθανότητα να έχουν 
λεμφαδενικές μεταστάσεις και δεν είναι απαραίτητο να γίνει 
αξιολόγηση. Η ακριβής σταδιοποίηση των λεμφαδένων 
μπορεί να προσδιοριστεί μόνο με αμφοτερόπλευρο λεμφα-
δενικό καθαρισμό της πυέλου (σύσταση κατηγορίας Β).

7. �Ο καλύτερος τρόπος για την εξακρίβωση οστικών μεταστά-
σεων (Μ στάδιο) είναι το σπινθηρογράφημα των οστών. 
Αυτό ίσως δεν ενδείκνυται για ασυμπτωματικούς ασθενείς 
με επίπεδα PSA <20 ng/ml και με καλή ή μέτρια διαφορο-
ποίηση του όγκου (σύσταση κατηγορίας Β).
Οι κατευθυντήριες γραμμές, γενικά, οριοθετούνται με βάση 

τρία (3) επίπεδα ανοχής. Η καθιερωμένη αντιμετώπιση φέρει 
τον ελάχιστο βαθμό ανοχής, η προτεινόμενη αντιμετώπιση 
φέρει μέτριου βαθμού ανοχή, ως προς την αποτελεσματικό-
τητα της εφαρμογής της και η αντιμετώπιση επιλογής φέρει 
το μεγαλύτερο βαθμό ανοχής.

Συνδυασμός των κλινικών παραμέτρων για την 
πρόβλεψη παθολογικού σταδίου

Η μεμονωμένη χρήση μιας παραμέτρου για την πρόβλεψη 

του σταδίου και την πρόγνωση της νόσου περιορίζει την προ-
γνωστική της αξία. Η ακρίβεια της σταδιοποίησης του όγκου 
βελτιώνεται σημαντικά όταν συνδυαστούν οι παράμετροι της 
τοπικής έκτασης του όγκου (Τ στάδιο), των επιπέδων του 
PSA και ο βαθμός διαφοροποίησης κατά Gleason σε δείγμα 
βιοψίας88-90. Έχουν δημιουργηθεί πίνακες πιθανοτήτων που 
βασίζονται σε προεγχειρητική κλινική σταδιοποίηση, στα επί-
πεδα του PSA και στο βαθμό Gleason, από μεγάλο αριθμό 
ασθενών που υπεβλήθησαν σε ριζική προστατεκτομή και 
στους οποίους υπήρχε ακριβής παθολογική σταδιοποίηση88. 
Οι αριθμοί εντός των διαγραμμάτων αντιπροσωπεύουν την 
εκατοστιαία πιθανότητα για το εκάστοτε οριστικό παθολο-
γικό στάδιο που προκύπτει από την αναδρομική λογιστική 
ανάλυση του συνδυασμού των τριών παραμέτρων. Οι 
παύλες αντιπροσωπεύουν κατηγορίες πληροφοριών για 
τις οποίες δεν υπάρχει ικανός αριθμός στοιχείων για τον 
υπολογισμό πιθανότητας. Η μέθοδος αυτή είναι χρήσιμη 
στη συμβουλευτική διαδικασία νεοδιαγνωσθέντων ασθενών 
με καρκίνο του προστάτη αναφορικά με τις θεραπευτικές 
τους επιλογές και την πιθανότητα ίασης, γνωρίζοντας ότι 
ασθενείς με νόσο χαμηλής διαφοροποίησης, περιορισμένη 
στον αδένα, δεν επωφελούνται από ριζική προστατεκτομή 
λόγω των μικρομεταστάσεων που συμβαίνουν νωρίς στην 
έκβασή της.

Αναπτυσσόμενες τεχνικές αξιολόγησης 
του καρκίνου του προστάτη
Ορμονικοί υποδοχείς

Είναι ευρύτερα αναγνωρισμένη η προγνωστική αξία των 
οιστρογονικών υποδοχέων στον καρκίνο του μαστού και ο 
αντίκτυπος που έχουν στην αντιμετώπιση της νόσου. Στον 
καρκίνο του προστάτη, οι τελευταίες έρευνες επικεντρώνο-
νται στους ανδρογονικούς υποδοχείς και στη σχέση τους με 
κλινικά επιθετική νόσο91. Η προγνωστική τους αξία δεν έχει 
καθοριστεί ακόμα, αλλά γεγονός παραμένει ότι απουσία 
των υποδοχέων σχετίζεται με μη ανταπόκριση σε αντι-
ανδρογονική θεραπεία και με όγκους υψηλού σταδίου και 
κακής διαφοροποίησης. Οι μελέτες εστιάζουν σε ασθενείς με 
συμπτωματική μεταστατική νόσο και σε ηλικιωμένους ασθε-
νείς στους οποίους αντενδείκνυται η χειρουργική επέμβαση. 
Ερευνητικά μοντέλα περιλαμβάνουν τη χρήση ανδρογονικού 
αποκλεισμού προ της ριζικής προστατεκτομής. Επίσης, 
υπό διερεύνηση βρίσκεται η σχέση μεταξύ της έκφρασης 
συγκεκριμένων γονιδίων (p53, BCL2) και της κατάστασης 
των ανδρογονικών υποδοχέων92. Ο χαρακτηρισμός του 

Σχήμα 9. Ο μεταβολισμός του PSA στο αδενοκαρκίνωμα.Διάγραμμα 4. Διάγραμμα υπολογισμού ταχύτητας του PSA χωρίς προϋπάρχουσα μέτρηση.

*1Ο όγκος που βρίσκεται σε έναν ή και στους δύο λοβούς με βιοψία λεπτής βελόνης, αλλά δεν ψηλαφάται ή δεν απεικονίζεται, ταξινομείται σαν Τ1c.
*2Η διήθηση προς την κορυφή του προστάτη ή η διήθηση εκ των έσω της προστατικής κάψας (χωρίς επέκταση εκτός αυτής), ταξινομείται σαν Τ2 και όχι Τ3.
*3Οι επιχώριοι λεμφαδένες της ελάσσονος πυέλου είναι ουσιαστικά οι λεμφαδένες που βρίσκονται κάτω από τη διακλάδωση των κοινών λαγόνιων αρτηριών.
*4Όταν εντοπίζονται περισσότερες από μια εστίες μετάστασης χρησιμοποιείται το πιο προχωρημένο στάδιο.

*5Σύσταση κατηγορίας C: Ορίζεται ως η αντιμετώπιση επιλογής όταν, 1: η αποτελεσματικότητα συναφών μεθόδων δεν είναι επαρκώς τεκμηριωμένη ώστε να επιτρέπεται η λήψη ορθολογικών αποφά-
σεων, και 2: υπάρχει διχογνωμία ή διφορούμενη άποψη για την εκλογή της συγκεκριμένης μεθόδου.
*6Σύσταση κατηγορίας Β: Ορίζεται ως η προτεινόμενη αντιμετώπιση όταν, 1: η αποτελεσματικότητα συναφών μεθόδων είναι επαρκώς τεκμηριωμένη ώστε να επιτρέπεται η λήψη ορθολογικών αποφά-
σεων, και 2: υπάρχει γενική παραδοχή, αλλά όχι απόλυτη, στην εκλογή της συγκεκριμένης μεθόδου.
*7Σύσταση κατηγορίας Α: Ορίζεται ως η καθιερωμένη αντιμετώπιση όταν, 1: η αποτελεσματικότητα συναφών μεθόδων είναι επαρκώς τεκμηριωμένη ώστε να επιτρέπεται η λήψη ορθολογικών αποφάσεων, 
και 2: υπάρχει γενική ομοφωνία στην εκλογή της συγκεκριμένης μεθόδου.

Σχήμα 10. Απεικόνιση του συστήματος Whitmore-Jewett.
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ρόλου των ανδρογονικών υποδοχέων στον καρκίνο του 
προστάτη στοχεύει να διευκρινίσει την αλληλουχία των 
γεγονότων που συμβάλλουν στην εξέλιξη της νόσου και 
να αξιολογήσει το βαθμό της προγνωστικής ανεξαρτησίας 
των υποδοχέων.

Βιοχημικοί παράγοντες
Η πρόδρομη μορφή του PSA, pPSA, μπορεί να μετρηθεί 

στον ορό και δείχνει ελπιδοφόρα ικανότητα στο διαχωρισμό 
καλοήθους νόσου από νεοπλασία67,93-95. Το pPSA περιέχει 
μια αρχική αλληλουχία 7 αμινοξέων που καταλύεται από την 
hK2 για να προκύψει το ελεύθερο PSA96,97. Πρόσφατη μελέτη 
αναφέρει παρόμοια ειδικότητα για τον καρκίνο του προστάτη 
μεταξύ pPSA και free PSA98.

Η καλλικρεΐνη 2 (hK2) ανήκει στην ίδια οικογένεια σερινο-
πρωτεασών με το PSA, με το οποίο μοιράζονται χημική ομολογία 
κοντά στο 80%99. Η έκφραση της hK2 έχει το πλεονέκτημα ότι 
αυξάνεται εκθετικά σε περιπτώσεις οζώδους υπερπλασίας που 
επιπλέκονται από καρκίνο και λεμφαδενικές μεταστάσεις100 και 
ακολουθεί την ίδια πορεία όταν καλώς διαφοροποιημένα καρκι-
νώματα μεταπίπτουν σε χαμηλή διαφοροποίηση, ποιότητα που 
δεν έχει παρουσιάσει το PSA101. Επιπλέον, φαίνεται να σχετίζεται 
θετικά και με το στάδιο της νόσου102-104. Η hK2 φαίνεται να 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί επικουρικά με το PSA, αλλά υπάρχει 
η ανάγκη επιβεβαίωσης από πολυκεντρική μελέτη.

Αρκετοί αυξητικοί παράγοντες έχουν ερευνηθεί για την πιθανή 
σχέση τους με το αδενοκαρκίνωμα του προστάτη. Ο παράγο-
ντας EGF και ο υποδοχέας του βρέθηκε σε ιδιαίτερα αυξημένα 
επίπεδα σε υλικό καρκίνου μετά προστατεκτομή, καθώς και 
σε μικρότερα επίπεδα σε χαμηλής από ότι σε υψηλής διαφο-
ροποίησης όγκους105. Ο παράγοντας IGF-1 έχει συσχετιστεί με 
αυξημένη επίπτωση καρκίνου του προστάτη όταν ανευρίσκεται 
σε υψηλές συγκεντρώσεις στον ορό106,107.

Αντικείμενο ερευνών αποτελούν και ένζυμα που συνεισφέρουν 

στο μεταβολισμό του κυττάρου. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσι-
άζουν οι αναφορές για την τρανσφεράση της γλουταθειόνης και 
την τελομεράση. Η τρανσφεράση της γλουταθειόνης προστατεύει 
το κύτταρο από οξειδωτική βλάβη. Βρίσκεται σε χαμηλά επίπεδα 
στον προστατικό καρκίνο λόγω υπερμεθυλίωσης της καταλυτι-
κής της περιοχής, γεγονός που έχει καταμετρηθεί ποσοτικά σε 
κύτταρα αδενοκαρκινώματος, ούρων, ορού και σπερματικού 
υγρού με τη χρήση PCR. Εικάζεται ότι μπορεί να διαφοροποι-
ήσει ανάμεσα σε οζώδη υπερπλασία και νεοπλασία108-110. Η 
τελομεράση ανιχνεύεται μέσω της δραστηριότητάς της στην 
πλειοψηφία των νεοπλασμάτων και καθόλου σε καλοήθεις 
ιστούς111. Βελτιωμένες μέθοδοι ανίχνευσης θα καταστήσουν 
δυνατή την εκμετάλλευση αυτού του δείκτη στην πρώιμη 
διάγνωση του καρκίνου από δείγματα ιστού ή ούρων.

Η σημασία του γονιδιώματος
Ποσοτικές αναλύσεις επί του DNA καρκινικών κυττάρων 

του προστάτη αναδεικνύουν συσχέτιση μεταξύ της ποσότητας 
του DNA και της προγνωστικής του αξίας. Διπλοειδικοί όγκοι 
φέρουν καλύτερη πρόγνωση από ανευπλοειδείς όγκους112-115. 
Ο καθορισμός αυτός από την αρχική βιοψία είναι πιθανόν 
να αποτελεί έναν αξιόλογο προγνωστικό δείκτη. Η ανάλυση 
των επιμέρους γονιδιακών στοιχείων μπορεί στο μέλλον να 
προσφέρει επιπλέον διαγνωστικούς και προγνωστικούς δείκτες. 
Αξίζει να αναφερθούμε στο κατασταλτικό ογκογονίδιο p53, το 
«φύλακα του γονιδιώματος», που ανευρίσκεται μεταλλαγμένο 
σε ποσοστό μέχρι και 42% με τη χρήση PCR116 (Εικόνα 19) 
και στο χρωμόσωμα 8, όπου η απώλεια του επιτόπου 8p22 
σε συνδυασμό με την υπερέκφραση του επιτόπου 8q24(C-
myc) σχετίζεται με ανάπτυξη του όγκου σε ασθενείς με στάδιο 
pT2N0M0, pT3N0M0, and pT2-3N1-3M0

117.
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