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Προνεοπλασματικές καταστάσεις 
στομάχου και η επιτήρησή τους

Κωνσταντίνος Ζωγράφος1, Σωτήριος Δ. Γεωργόπουλος2

Ο γαστρικός καρκίνος αποτελεί παγκοσμίως μέγιστο πρόβλημα υγείας παρα-
μένοντας ένα από τα συχνότερα κακοήθη νεοπλάσματα. Αποσαφηνίζοντας τον όρο 
προνεοπλασματικές καταστάσεις, οριοθετούμε εκείνες τις ιστοπαθολογικές οντότη-
τες, οι οποίες μέσα από μια αλληλουχία μακροχρόνιων διεργασιών, έχουν σαν τελικό 
αποτέλεσμα την εμφάνιση γαστρικής ογκογένεσης. Γνωρίζοντας ότι η πενταετής 
πρόγνωση του γαστρικού καρκίνου είναι ιδιαίτερα πτωχή1 (20% πενταετής επιβίωση), 
η έγκαιρη εντόπιση αλλά ιδιαίτερα η στενή επιτήρηση των προκαρκινικών αλλοιώσεων 
αποτελεί ήσσονος βαρύτητας θέμα για την γαστρεντερολογική κοινότητα.

Προνεοπλασματικές καταστάσεις στομάχου

Πέραν των γνωστών προνεοπλασματικών καταστάσεων του στομάχου οι οποί-
ες περιγράφονται στον πίνακα 1 οι άμεσα συσχετιζόμενες με την παρουσία και την 
παθογόνο δραστηριότητα του ελικοβακτηριδίου είναι εκείνες οι οποίες συμμετέχουν 
στον επονομαζόμενο ‘’καταρράκτη’’ Correa2-3: η ατροφική γαστρίτιδα, η εντερική 
μεταπλασία και η δυσπλασία.

Ατροφική γαστρίτιδα

Η ατροφική γαστρίτιδα αποτελεί το αποκορύφωμα μιας χρόνιας φλεγμονής 

1Επιμελητής, 2Διευθυντής, Γαστρεντερολογικής Κλινικής, Ιατρικό Π. Φαλήρου
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του γαστρικού βλεννογόνου που έχει σαν αποτέλεσμα την απώλεια των γαστρικών 
αδενικών κυττάρων και την αντικατάστασή τους από εντερικού ή πυλωρικού τύπου 
επιθήλιο, και ινώδη ιστό. Η ατροφία του γαστρικού βλεννογόνου είναι η κατάληξη 
μακροχρόνιων διεργασιών όπως η χρόνια γαστρίτιδα οφειλόμενη στο ελικοβακτηρίδιο, 
άγνωστοι περιβαλλοντικοί και αυτοάνοσοι παράγοντες. Ανάλογα με το γενετικό προφίλ 
και την περιβαλλοντική έκθεση των ατόμων έχουμε διαφορετική φαινοτυπική έκφρα-
ση χρόνιας γαστρίτιδας4,5: α) τη διάχυτη γαστρίτιδα άντρου στην οποία η εντόπιση 
των φλεγμονωδών αλλοιώσεων περιορίζεται στο άντρο, χωρίς ύπαρξη ατροφίας του 
αδενικού στοιχείου και/ή εντερικής μεταπλασίας και β) την πολυεστιακή ατροφική 
γαστρίτιδα η οποία εντοπίζεται στο σώμα και στο άντρο και χαρακτηρίζεται από 
ατροφία των αδενίων με η χωρίς εντερική μετάπλαση. Η ατροφία χαρακτηρίζεται 
τοπογραφικά ως εκτεταμένη ή ως εστιακή (πχ του άντρου) και από άποψη βαρύτητας 
ως ήπια, μέτρια ή σοβαρή ανάλογα με τη σοβαρότητα των αλλοιώσεων κατά τόπους.

Εντερική μετάπλαση

Η εντερική μετάπλαση είναι αποτέλεσμα μιας χρόνιας αντίδρασης σε εξωγενείς 
παράγοντες όπως το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, η χολική παλινδρόμηση, το κά-
πνισμα καθώς και η υπέρμετρη κατανάλωση άλατος9. Διακρίνεται σε πλήρη και ατελή. 
Η πλήρους τύπου εντερική μετάπλαση (λεπτού εντέρου ή τύπου Ι) παρουσιάζεται 
μέσω μειωμένης έκφρασης γαστρικών βλεννών MUC1, MUC5AC,MUC6 καθώς και με 
την παρουσία MUC2, μιας εντερικού τύπου βλέννης. Η ατελής εντερική μετάπλαση 
(εντεροκολικού ή τύπου ΙΙΑ/και κολικού ή τύπου ΙΙΒ/III) εμφανίζει καλυκοειδή (goblet) 
ή κύτταρα Paneth και κυλινδρικά μη απορροφητικά κύτταρα στα οποία οι γαστρικές 
βλέννες MUC1, MUC5AC, και MUC6 συνεκφράζονται με την MUC2 (στην τύπου ΙΙ) 
ή έκφραση θειοβλεννών (στην τύπου ΙΙΙ). Πρόσφατα περιγράφεται μια νέα υποκατη-
γορία εντερικής μετάπλασης η καλούμενη “μεταπλασία με έκφραση σπασμολυτικού 
πολυπεπτίδιου”10 (spasmolytic polypeptide – expressing metaplasia, SPEM) η οποία 
χαρακτηρίζεται από την έκφραση του TFF2, ενός σπασμολυτικού πολυπεπτίδιου το 
οποίο συνδέεται με την ατροφία του οξυντικού επιθηλίου. Η SPEM, εμφανίζεται στο 
γαστρικό σώμα και στο θόλο, και φαίνεται ότι διαθέτει κάποια κοινά χαρακτηριστικά 

Πίνακας 1.

• Αδενωματώδεις πολύποδες στομάχου.

• Μετά μερική γαστρεκτομή.

• Ν. Ménétrier

• Σύνδρομο οικογενούς αδενωματώδους πολυποδίασης.

• Σύνδρομο Peutz – Jeghers
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με την ψευδοπυλωρική μεταπλασία, βρίσκεται σε άμεση σχέση με τη χρόνια ελικοβα-
κτηριδιακή λοίμωξη και το γαστρικό αδενοκαρκίνωμα, και πιθανότατα αντιπροσωπεύει 
ένα νέο μονοπάτι προς τη γαστρική ογκογένεση. Προς το παρόν, η αναγνώριση και 
η περιγραφή της SPEM γίνεται αποκλειστικά σε ερευνητικό επίπεδο. Παραδοσιακά 
ο τύπος ΙΙΙ θεωρείται σημαντικός παράγων κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου κάτι το 
οποίο πρόσφατα έχει αμφισβητηθεί. Αντίθετα, καλύτερος προγνωστικός δείκτης 
θεωρείται η έκταση και η βαρύτητα των αλλοιώσεων. Αναφορικά με την έκταση της 
εντερικής μετάπλασης έχουν καταγραφεί δυο τύποι: η εντοπιζόμενη στις ζώνες με-
τάπτωσης (magenstrasse) και εκείνη με διάχυτη κατανομή.11 Στην πρώτη κατηγορία 
οι βλάβες εντοπίζονται κατά μήκος του ελάσσονος τόξου, από την καρδία έως τον 
πυλωρό, και κυρίως στις ζώνες μετάπτωσης (καρδία-σώμα, σώμα-άντρο) ενώ στη 
δεύτερη κατηγορία, ο γαστρικός βλεννογόνος υφίσταται διάχυτη αντικατάσταση από 
εντερικού τύπου βλεννογόνο.

Γαστρική δυσπλασία

Η γαστρική δυσπλασία είναι η κατάληξη της αλληλουχίας των μακροχρόνιων 
ιστοπαθολογικών διεργασιών του στομάχου. Σύμφωνα με ορισμένους, αποτελεί ση-
μείο μη επιστροφής των παθολογοανατομικών αλλοιώσεων προς τον καρκίνο, αφού 
αυτή και η εντερική μετάπλαση δε φαίνεται να υποστρέφονται μετά τη θεραπεία του 
ελικοβακτηρίου. Κατ’ άλλους, το σημείο χωρίς επιστροφή δεν είναι φαινοτυπικό αλλά 
αφορά στα μοριακά γεγονότα και στις συσσωρεύσεις μοριακών βλαβών στο DNA, 
συνεπεία της ΗΡ λοίμωξης, ανεξάρτητα με τη φαινοτυπική έκφραση. Η δυσπλασία 
ορίζεται ιστολογικά, ως νεοπλασματικό επιθήλιο, χωρίς σημεία διήθησης, δηλαδή μια 
αμιγώς προκαρκινωματώδης βλάβη. Είναι η πρώτη μικροσκοπικά ορατή βλάβη στη 
νεοπλασματική διαδικασία, η οποία χαρακτηρίζεται από διαταραχή της αρχιτεκτο-
νικής του αδενικού στοιχείου και ανώμαλη επιθηλιακή διαφοροποίηση, διαθέτοντας 
παρόμοια χαρακτηριστικά με τη μη διηθητική (ενδοεπιθηλιακή) νεοπλασία-επιθηλιακή 
ατυπία. Η επιθηλιακή δυσπλασία αναπτύσσεται σε επιθήλια κυρίως με εντερική 
μετάπλαση και σπανιότερα χωρίς εντερική μετάπλαση, σε επίπεδο βλεννογόνο (μη 
επηρμένη επιθηλιακή δυσπλασία) ή σε ορατή βλάβη (πολυποειδή ή υπεσκαμένη).11,12 
Ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης γαστρικού καρκίνου στους ασθενείς με χαμηλόβαθμη 
δυσπλασία, είναι παρόμοιος ή και μεγαλύτερος σε σχέση με εκείνον που εμφανίζουν 
οι ασθενείς οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε πολυποδεκτομή αδενώματος παχέος εντέ-
ρου, ασθενείς με οισοφάγο Barrett, ή χρόνιο φλεγμονώδες νόσημα του εντέρου.30 
Συγκριτικά όμως με τους ασθενείς οι οποίοι εμφανίζουν υψηλόβαθμη δυσπλασία ο 
σχετικός κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου, είναι μικρότερος.31

Η σωστή διάγνωση και ταξινόμηση της δυσπλασίας, έχει ιδιαίτερη σημασία 
διότι αποτελεί προγνωστικό παράγοντα μιας πιθανούς καρκινικής εξαλλαγής ή και 
της εμφάνισης ενός μεταγενέστερου γαστρικού καρκίνου. Στην πραγματικότητα, τα 
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αναφερόμενα ποσοστά εξέλιξης της δυσπλασίας σε γαστρικό καρκίνο ποικίλλουν σε 
μεγάλο βαθμό από 0% έως 73% ετησίως.13 Η ιδιαίτερα μεγάλη στατιστική απόκλιση 
οφείλεται πιθανότατα στo διαφορετικό σχεδιασμό των μελετών, στην ποικιλότητα 
των υπό εξέταση πληθυσμών, αλλά και στη διαφορετική ερμηνεία και εκτίμηση της 
γαστρικής δυσπλασίας από τους παθολογοανατόμους.

Λόγω της ευρείας χρήσης των όρων δυσπλασία και ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία 
πρόσφατα ο παγκόσμιος οργανισμός υγείας (WHO) επαναδιατύπωσε την ταξινόμηση 
της δυσπλασίας14 Πίνακας 2.

Η ατροφική γαστρίτιδα καθώς και η εντερική μεταπλασία εντάσσονται στην 
κατηγορία Ι. Σε αμφίβολες περιπτώσεις με υποψία νεοπλασίας, όπως, μικρό ιστοτε-
μάχιο το οποίο στην ιστολογική εξέταση παρουσιάζει φλεγμονώδη δραστηριότητα, η 
διάγνωση θα πρέπει να είναι, ακαθόριστη για ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία/δυσπλασία. 
Η λύση σε αυτό το δίλλημα θα δοθεί με τη λήψη περισσότερων αλλά και βαθύτερων 
βιοψιών.

Τεχνικές επιτήρησης προνεοπλασματικών αλλοιώσεων στομάχου

Ενδοσκόπηση

Σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες γραμμές, α) τα συμβατικά ενδοσκόπια 
λευκού φωτός δεν έχουν την ικανότητα διάκρισης και διάγνωσης των προνεοπλα-
σματικών γαστρικών αλλοιώσεων, β) η μεγεθυντική ενδοσκόπηση/ χρωμοενδοσκό-
πηση καθώς και τα ΝΒΙ ενδοσκόπια με ή χωρίς μεγέθυνση βελτιώνουν τα ποσοστά 
διάκρισης και διάγνωσης των προνεοπλασματικών αλλοιώσεων και γ) η διαγνωστική 
γαστροσκόπηση θα πρέπει να περιλαμβάνει λήψη βιοψιών.

Οι δυνατότητες των συμβατικών ενδοσκοπίων, περιορίζονται μόνο στην ανα-
γνώριση μη ειδικών αλλοιώσεων όπως, η οζώδης διαμόρφωση του βλεννογόνου του 
άντρου, (με προγνωστική αξία >90%), σημείο το οποίο αφορά όμως μια μικρή μειο-
ψηφία ασθενών με ΗΡ γαστρίτιδα, η επιπέδωση των γαστρικών πτυχών και η έντονη 
διαγραφή των υποβλεννογονίων αγγείων, ευρήματα που αποτελούν απλές ενδείξεις 
σοβαρής ατροφικής γαστρίτιδας16 και τέλος, η εντερική μετάπλαση η οποία λαμβάνει 

Πίνακας 2.

Αρνητική για ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία/δυσπλασία

Ακαθόριστη για ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία/δυσπλασία

Χαμηλόβαθμη ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία/δυσπλασία

Υψηλόβαθμη ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία/δυσπλασία

Ενδοβλεννογόνια διηθητική νεοπλασία/ενδοβλεννογόνιος καρκίνος
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τη μορφή ευδιάκριτων λεπτών υπόλευκων εναποθέσεων17. Για τα νεότερα ενδοσκό-
πια λευκού φωτός με ανάλυση υψηλής ευκρίνειας, οι διαθέσιμες μελέτες εμφανίζουν 
διαφορετικά αποτελέσματα ως προς την ακρίβεια διάγνωσης των προκαρκινικών 
αλλοιώσεων, ιδιαίτερα σε ασθενείς κάτω των 50 ετών οι οποίοι εμφανίζουν ήπιας 
μορφής βλεννογονικές βλάβες.18 Επιπρόσθετα η επαναληψιμότητα των ενδοσκοπι-
κών ευρημάτων είναι ιδιαίτερα χαμηλή. Συγκριτικά με τα συμβατικά, ο συνδυασμός 
υψηλής ευκρίνειας ενδοσκοπίων με οπτική μεγέθυνση, είναι καλύτερος, παρέχοντας 
υψηλότερη ακρίβεια στη διάγνωση των προνεοπλασματικών καταστάσεων.22

Η χρωμοενδοσκόπηση, με την παράλληλη χρήση διαφόρων διαθέσιμων διαλυ-
μάτων όπως μπλε του μεθυλενίου, indigo carmine, οξικού οξέος ή αιματοξυλίνης, 
προσφέρει υψηλή ακρίβεια στην αναγνώριση της ΗΡ γαστρίτιδας, της ατροφικής 
γαστρίτιδας και ιδιαίτερα της εντερικής μετάπλασης.20,21 Τέλος, η Narrow Band Imag-
ing τεχνική, επιβεβαιωμένα διαθέτει αρκετά καλή ευαισθησία και ειδικότητα στην 
ανάδειξη των προνεοπλασματικών αλλοιώσεων αλλά δεν υπάρχει κοινή συμφωνία 
για τα ενδοσκοπικά μοτίβα (patterns) που χαρακτηρίζουν την γαστρικές προνεοπλα-
σματικές καταστάσεις.23

Λήψη βιοψιών

Η σωστή λήψη και η ορθή αξιολόγηση των βιοψιών θεωρείται ουσιώδης για τη 
διάγνωση και σταδιοποίηση των προνεοπλασματικών καταστάσεων του στομάχου. 
Λόγω της ποικίλης τοπογραφικής εντόπισης των αλλοιώσεων, η τεχνική λήψης 
πρέπει να είναι ανάλογη. Σύμφωνα με τo σύστημα Sydney,4 το οποίο είναι ευρέως 
χρησιμοποιούμενο, συστήνεται η λήψη πέντε βιοψιών, δυο από το άντρο (3εκ. από 
τον πυλωρό, μείζον και έλασσον τόξο) μια από τη γωνία, και δυο από το σώμα (μια 
από το έλασσον τόξο, 4εκ. πλησίον της γωνίας, και μια από το μέσο του μείζονος 
τόξου). Η συγκεκριμένη τεχνική, παρουσιάζει υψηλή ακρίβεια στην επιβεβαίωση της 
παρουσίας του ΗΡ και της αξιολόγησης της γαστρίτιδας. Ο προβληματισμός που 
δημιουργείται έγκειται στην πολυεστιακή κατανομή των βλαβών, και κατά πόσο, το 
συγκεκριμένο πρωτόκολλο, λόγω της αυθαίρετης επιλογή των σημείων λήψης, είναι 
επαρκές στη σταδιοποίηση των προκαρκινικών αλλοιώσεων. Λαμβάνοντας υπόψη 
τις πολυάριθμες μελέτες αξιολόγησης του πρωτοκόλλου οι κατευθυντήριες γραμμές 
του Πόρτο κατέληξαν στη σύσταση15 η οποία αναφέρει, ότι πρέπει να λαμβάνονται 
τουλάχιστον τέσσερεις, μη στοχευμένες βιοψίες, από διαφορετικά σημεία (μείζον 
και έλασσον τόξο, σώματος και άντρου) τα οποία τοποθετούνται σε διαφορετικά 
φιαλίδια φορμόλης. Επίσης, επιπρόσθετες βιοψίες θα πρέπει να λαμβάνονται από 
ορατές βλάβες.

Ο αριθμός των βιοψιών που θα πρέπει να λάβουμε χρήζει ιδιαίτερου σχολιασμού. 
Σε υψηλού κινδύνου πληθυσμό για ανάπτυξη καρκίνου, ο αριθμός θα είναι μικρότερος, 
καθώς η έκταση της βλάβης είναι μεγαλύτερη. Αντίθετα σε πληθυσμούς με χαμηλό 
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ή μέτριο κίνδυνο τα διεθνή αλλά και Ελληνικά δεδομένα, οδηγούν στην αναγκαιότητα 
εφαρμογής μιας διαφοροποιημένης πρακτικής η οποία θα στηρίζεται σε αυξημένο 
αριθμό τυφλών βιοψιών (≥7 προσθέτοντας στο σύστημα Sydney επιπλέον 1 βιοψία 
από το έλασσον τόξο και 1 από το άντρο) αλλά και σε συνδυασμό με τις νεότερες 
ενδοσκοπικές τεχνικές στην καλύτερη λήψη στοχευμένων βιοψιών.36

Τέλος, όσον αφορά στο θέμα της κατηγοριοποίησης αλλά και τον κίνδυνο καρκινικής 
εξέλιξης των βλαβών, φαίνεται, ότι τα συστήματα ιστοπαθολογικής σταδιοποίησης 
OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment) και OLGIM (Operative Link for Gastric 
Intestinal Metaplasia) είναι ιδιαίτερα χρήσιμα.24-25

Μη επεμβατικές τεχνικές επιτήρησης

Τα επίπεδα πεπσινογόνου ορού (PG) συσχετίζονται με την εμφάνιση ατροφίας. 
Ως γνωστό, το πεπσινογόνο διακρίνεται σε δυο τύπους: στο PGI, το οποίο κυρίως 
παράγεται από το βλεννογόνο το θόλου και στο πεπσινογόνο PGII, το οποίο παράγεται 
από τα θεμέλια κύτταρα αλλά και από τους πυλωρικούς αδένες και το βλεννογόνο 
του δωδεκαδακτύλου. Η φλεγμονή του γαστρικού βλεννογόνου έχει σαν αποτέλεσμα 
την αύξηση και των δύο τύπων πεπσινογόνου, αλλά κυρίως του PGII και αντίστοι-
χα της σχέσης PGI/PGII. Με την εγκατάσταση της ατροφίας επέρχεται μείωση των 
επιπέδων πεπσινογόνων αλλά ιδιαίτερα του PGI και συνεπώς της σχέσης PGI/PGII. 
Συνεπώς, μειωμένα επίπεδα PGI, μειωμένη σχέση PGI/PGII ή παρουσία και των δύο, 
αποτελεί καλό ενδεικτικό στοιχείο ατροφίας του γαστρικού βλεννογόνου.26 Σύμφωνα 
λοιπόν με τις συστάσεις των πρόσφατων κατευθυντήριων γραμμών του Πόρτο15 ο 
προσδιορισμός των επιπέδων πεπσινογόνου μπορεί να προβλέψει μια εκτεταμένη 
ατροφική γαστρίτιδα. Επίσης ο ορολογικός έλεγχος αντισωμάτων έναντι του ΗΡ, 
μπορεί να φανεί χρήσιμος στην αναγνώριση ατόμων υψηλού κινδύνου.

Επιτήρηση

Η επιτήρηση των προνεοπλασματικών καταστάσεων αποτελεί πρόκληση για 
τον γαστρεντερολόγο. Σε κάθε ασθενή ξεχωριστά, θα πρέπει να προσφέρεται η 
ανάλογη επιτήρηση με τα διαθέσιμα μέσα, ενδοσκοπικά ή μη, η οποία όμως δεν θα 
πρέπει να στηρίζεται σε ατομικές εμπειρικές πρακτικές αλλά να είναι βιβλιογραφι-
κά τεκμηριωμένη. Ταυτόχρονα με την επιτήρηση θα πρέπει να λάβουμε υπόψη τα 
ισχυρά βιβλιογραφικά δεδομένα τα οποία συστήνουν εκρίζωση του ελικοβακτηριδίου 
σε κάθε προνεοπλασματική κατάσταση, επιτυγχάνοντας μείωση των πιθανοτήτων 
ανάπτυξης ενός μεταγενέστερου καρκίνου, καθώς επίσης και σε ασθενείς με ιστορικό 
γαστρικού καρκίνου.
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1. Γαστρική ατροφία, εντερική μετάπλαση

Σύμφωνα με τις σύγχρονες κατευθυντήριες γραμμές:15

•	 ενδοσκοπική επιτήρηση θα πρέπει να εφαρμόζεται σε όλους τους ασθενείς με 
εκτεταμένη γαστρική ατροφία και /ή εντερική μεταπλασία,

•	 ο ενδοσκοπικός επανέλεγχος τοποθετείται στα 3 έτη μετά την πρώτη διάγνωση.
•	 Για τους ασθενείς με ήπια προς μέτρια ατροφία/εντερική μετάπλαση εντοπιζόμενη 

αποκλειστικά στο άντρο δεν υπάρχουν δεδομένα τα οποία συστήνουν την 
επιτήρηση τους.
Πάραυτα θα πρέπει να λάβουμε υπόψη, ότι τα ποσοστά καρκινικής εξαλλαγής 

της ατροφικής γαστρίτιδας και της εντερικής μετάπλασης ποικίλουν από 0% έως 1,8% 
και 0% έως 10% αντίστοιχα ετησίως, τα οποία δεν είναι σε θέση να δικαιολογήσουν 
την ενδοσκοπική επιτήρηση όλων των ασθενών οι οποίοι παρουσιάζουν τις συγκεκρι-
μένες αλλοιώσεις. Συνεπώς, σε αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να αναγνωριστούν 
επιπλέον παράγοντες κινδύνου. Ως τέτοιοι παράγοντες αναγνωρίζονται, η έκταση 
και η κατανομή των αλλοιώσεων27 και το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου στομάχου . 
Αναφορικά, τα άτομα με θετικό ιστορικό εμφανίζουν επτά φορές υψηλότερο κίνδυνο 
ανάπτυξης ατροφικής γαστρίτιδας, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου.28,29

2. Δυσπλασία

Καθοριστικοί παράγοντες στον τρόπο επιτήρησης των δυσπλαστικών αλλοιώσεων 
αποτελούν η σταδιοποίηση καθώς και η μορφολογική τους έκφραση (ορατή βλάβη 
ή μη). Στην περίπτωση της χαμηλόβαθμης δυσπλασίας, φαίνεται να προτείνεται ο 
ενδοσκοπικός επανέλεγχος ανά τακτά χρονικά διαστήματα. Η σχέση κόστους, οφέλους 
χρήζει περαιτέρω αξιολόγησης. Εάν μετά από επαναλαμβανόμενες ενδοσκοπήσεις, 
επιβεβαιώσουμε ιστολογικά την παρουσία της, τότε συστήνεται η συνεχής ενδοσκο-
πική επιτήρηση. Στην περίπτωση όμως μη ανάδειξης χαμηλόβαθμης δυσπλασίας σε 
επανέλεγχο, δεν υπάρχουν σαφείς συστάσεις για τη διάρκεια της μελλοντικής επιτή-
ρησης. Ένα άλλο θέμα το οποίο θα πρέπει να λάβουμε υπόψη, είναι η μορφολογία 
και η έκταση της βλάβης. Η χαμηλόβαθμη και η υψηλόβαθμη δυσπλασία, μπορούν 
να εκφραστούν σαν ελάχιστα ορατές ενδοσκοπικά βλάβες, επίπεδες, υπεσκαμένες ή 
επηρμένες, εστιακές και πολυεστιακές. θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι, η εξαφάνιση ή η 
υποτιθέμενη εξαφάνιση μιας προηγηθείσας αλλοίωσης με χαμηλόβαθμη δυσπλασία, 
μετά από ενδοσκοπικό επανέλεγχο, με βιοψίες, δεν σημαίνει και αντίστοιχη εξαφά-
νιση των πιθανοτήτων εξέλιξης σε διηθητικό καρκίνο.32 Έτσι λοιπόν, σε ασθενείς 
με χαμηλόβαθμη δυσπλασία, κρίνεται σκόπιμη και λογική η σύσταση ενδοσκοπικού 
επανελέγχου με υψηλής ευκρίνειας ενδοσκόπια, με πιθανότητα ενδοσκοπικής αφαί-
ρεσης των σοβαρότερων βλαβών.33,34 Μελέτες αναφέρουν ότι σε ασθενείς στους 
οποίους έγινε εφαρμογή της EMR τεχνικής (endoscopic mucosal resection), φαίνεται 
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ότι επήλθε τροποποίηση της αρχικής διάγνωσης, η οποία είχε τεθεί μετά από λήψη 
βιοψίας με λαβίδα, σε υψηλόβαθμη ή ακόμη και σε αδενοκαρκίνωμα, σε ποσοστό 
μεγαλύτερο του 19%.35

Στους ασθενείς με υψηλόβαθμη δυσπλασία, λόγω του υψηλού κινδύνου ανά-
πτυξης καρκίνου, η επιτήρηση θα πρέπει να είναι στενότερη. Σε μια μελέτη ομάδας 
ασθενών με προνεοπλασματικές γαστρικές αλλοιώσεις, ποσοστό 25% με υψηλόβαθμη 
δυσπλασία εμφάνισε γαστρικό καρκίνο σε ενδοσκοπικό επανέλεγχο μετά από ένα 
έτος31. Συνεπώς, επιβάλλεται ο σύντομος επανέλεγχος με εκ νέου λήψη βιοψιών, 
με τη σύσταση για ενδοσκοπική ή ακόμη και χειρουργική εκτομή ορατών βλαβών. 
Συμπερασματικά15:

•	 ασθενείς με χαμηλόβαθμη δυσπλασία, χωρίς ορατή βλάβη, πρέπει να επανελέγχονται 
ενδοσκοπικά, ένα έτος μετά την πρώτη διάγνωση, ενώ σε περίπτωση ορατής 
βλάβης, συστήνεται η ενδοσκοπική αφαίρεση, για να εξασφαλιστεί η ακριβής 
ιστολογική επιβεβαίωση.

•	 ασθενείς με υψηλόβαθμη δυσπλασία, απουσία ορατής βλάβης, συστήνεται άμεση 
ενδοσκοπική επαναξιολόγηση, με εκτενέστερη λήψη βιοψιών, και ενδοσκοπική 
επιτήρηση ανά 6 με 12 μήνες.
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