
Παρουσίαση 
περιστατικού

Λινάρδου Ιωάννα

Ειδικευόμενη Παθολογίας

Β΄ Προπ. Παθολογική Κλινική ΑΠΘ

Γ.Ν.Θ. Ιπποκράτειο

Οκτώβριος 2018



Άνδρας 59 ετών προσέρχεται σε ημέρα 
γενικής εφημερίας τον Ιούνιο του 2018

❑πρόσφατα διαγνωσθέν υψηλής κακοήθειας Non Hodgkin 
Λέμφωμα

❑Χειρουργική αφαίρεση ογκιδίου ράχης- βιοψία



Παθολογοανατομική έκθεση: υψηλής κακοήθειας Non 
Hodgkin λέμφωμα, Β- κυτταρικής αρχής από μεγάλα 
κύτταρα (24/5/2018)

CT τραχήλου: παρουσία μικρών λεμφαδένων στις 
υπογνάθιες χώρες και στα πρόσθια τραχηλικά τρίγωνα. 
Λοιπά ευρήματα κ.φ. (8/6/2018)

CT θώρακος-μεσοθωρακίου: παρουσία ολιγάριθμων 
μικρών λεμφαδένων αντιδραστικού τύπου στο 
μεσοθωράκιο και στις μασχαλιαίες κοιλότητες άμφω. Δεν 
παρατηρούνται παθολογικού μεγέθους λεμφαδένες στις 
πνευμονικές πύλες. Χωρίς άλλο παθολογικό εύρημα 
(8/6/2018)

CT  ΑΚΚΟ: χωρίς παθολογικά ευρήματα



Κλινική εξέταση

❑ ΑΠ: 156/90 mmHg, σφύξεις: 71/min, SpO2: 95% χ.Ο2

❑ΑΨ: κ.φ.

❑Καρδιά: S1,S2 ευκρινείς, ρυθμικοί

❑Κοιλιά: ΜΕΑ, εντερικοί ήχοι παρόντες

❑Μόρφωμα στην ΑΡ ράχη

❑α/α θώρακα: κ.φ.

❑ΗΚΓ: S-R



❖Ατομικό αναμνηστικό: γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση

❖Φαρμακευτική αγωγή: εσομεπραζόλη

❖Οικογενειακό ιστορικό: Σύζυγος (μόρφωμα στο τριχωτό της 
κεφαλής (2008): ιστολογική εξέταση→ non Hodgkin λέμφωμα 
Β κυτταρικής αρχής→ χημειοθεραπεία)



Η βλάβη πριν από το χειρουργείο



Η βλάβη μετά το 
χειρουργείο και 
πριν από την  
έναρξη 
χημειοθεραπείας

• Η βλάβη πριν την έναρξη 
χημειοθεραπείας



Εργαστηριακός έλεγχος

Γενική αίματος

WBC 7300/μl

Ne 49.7 %

Ly 36.5 %

Ht 44.1 %

Hb 14.4 %

RBC 5.07/ μl

PLT 271000/ μl

MCV 87.0 fl

MCH 28.3 pg

Πηκτικός μηχανισμός

PT 10.4  sec

APTT 26.0 sec

INR 0.93 

ινωδογόνο 599.3



Εργαστηριακός έλεγχος

Βιοχημικό

SGOT 16 U/L Glu 86 mg/dl

SGPT 22 U/L Cr. 1.00mg/dl

Λεύκωμα gr% 7.3 Urea 32mg/dl

Αλβουμίνη 
gr%

4.2 UA 4.2

Bil: 0.29/0.09 
mg/dl

LDH 163 U/L

K 4mmol/lt CPK 98 U/L

Na 144 mmol/lt γGT 13 U/L



Περαιτέρω έλεγχος

• Ιολογικός έλεγχος (HBV,HCV, HIV): αρνητικός

• Μυελόγραμμα και οστεομυελική βιοψία

Anadrasi.gr



Παθολογοανατομική έκθεση

• Οστέινες δοκίδες

• μυελός των οστών με αυξημένη κυτταροβρίθεια

• ώριμα κύτταρα και των τριών σειρών με στροφή της μυελικής προς 
τα αριστερά

• αύξηση του αριθμού των μεγακαρυοκυττάρων

• αυξημένος αριθμός δικτυωτών ινών (Grade II-χρώση Gomori)

• φυσιολογικός αριθμός ώριμων Β- λεμφοκυττάρων 
(ανοσοϊστοχημικός έλεγχος)

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: Αντιδραστικός μυελός

Στοιχεία κακοήθειας στο υλικό που εξετάσθηκε δεν παρατηρούνται.



Σταδιοποίηση του δερματικού λεμφώματος



R-CHOP

Rituximab 700 mg IV σε N/S 1000 ml για 8 ώρες

Vincristine 2 mg IV σε N/S 100 ml για 10 min

Doxorubicin 100 mg IV σε N/S 100ml για 10min

Cyclophosphamide 1500 mg IV σε N/S 500ml για 30min

Prednisolone 50mg IV 1x2

Κάθε 21 ημέρες για 6 κύκλους θεραπείας βάση πρωτοκόλλου



Μετά την πρώτη θεραπεία



Μετά την τρίτη θεραπεία



Πορεία του ασθενή



Ιστορικό της συζύγου

❖Μικρή, επώδυνη βλάβη στο τριχωτό της κεφαλής- αδυναμία-
καταβολή προ 11ετίας 

❖Ταχεία εξέλιξη, αύξηση διαμέτρου σε 3cm σε ένα έτος-
χειρουργική αφαίρεση- βιοψία- διάγνωση: NHL

❖Χημειοθεραπεία-βελτίωση

❖Προ 3ετίας δερματική βλάβη διαμέτρου 1cm στην περιοχή 
του στέρνου

❖Χειρουργική αφαίρεση-βιοψία- Β -λεμφοϋπερπλασία, NHL;







Non-hodgkin λέμφωμα



Επιδημιολογία 

Τα non-Hodgkin λεμφώματα είναι κακοήθειες του λεμφικού 
ιστού και εμφανίζονται κυρίως ως λεμφαδενοπάθεια ή 
συμπαγείς όγκοι

390000 διαγνώσεις παγκοσμίως το 2012

Η ταξινόμηση τους σύνθετη (50 διαφορετικοί υποτύποι στην 
τελευταία ταξινόμηση της WHO)

Πρακτικά, διακρίνονται σε χαμηλού βαθμού και υψηλού 
βαθμού (επιθετικά) λεμφώματα

Τα χαμηλού βαθμού συχνότερα σε δυτικές χώρες, το Τ-
κυτταρικής αρχής σε Ασία και το λέμφωμα Burkitt σε Αφρική 



Cancer Research UK (CRUK) 2014

Smith et al. Br J Cancer 2015;112:1575-84



Αίτια Ι

Προιούσα αύξηση του αριθμού των αλλαγών στο DNA:

❖Γονιδιακές μεταλλάξεις

❖Χρωμοσωμικές ανωμαλίες (πολλαπλασιασμός, διαγραφή ή
μετάθεση τμημάτων)

❖Ειδικές περιπτώσεις: μετάθεση του BCL2 ογκογονιδίου στο
οζώδες λέμφωμα και του MYC στο λέμφωμα Burkitt



Αίτια ΙΙ

❖Λοιμώξεις (για κάποιους υποτύπους):

✓ Ιός Epstein-Barr

✓Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού

✓ Ιός ηπατίτιδας C

❖Συχνό σε ανοσοκατεσταλμένους (AIDS, μεταμοσχευμένους)

❖Δεν θεωρείται κληρονομικό νόσημα

❖Στους περισσότερους ασθενείς δεν ανευρίσκεται αιτιολογικός 
παράγων



Κλινικές εκδηλώσεις Ι

o Λεμφαδενοπάθεια

o Σπληνομεγαλία

o Διόγκωση ενός ή περισσοτέρων λεμφαδένων

o Εξωλεμφαδενική εντόπιση:

• στο 1/3 των ασθενών προσβάλει οποιοδήποτε όργανο ή ιστό

• συμπαγής όγκος που μπορεί να μιμηθεί οποιοδήποτε καρκίνο 
(μέχρι την ιστολογική επιβεβαίωση)



Κλινικές εκδηλώσεις ΙΙ

Συμπτώματα από πίεση (διογκωμένος λεμφαδένας, μάζα)

Β συμπτώματα: εμπύρετο, εφίδρωση, απώλεια βάρους (50% 
των ασθενών με υψηλής κακοήθειας λεμφώματα)

Γενικευμένος κνησμός



Διάγνωση Ι

Αιματολογικές εξετάσεις:

Δεν υπάρχει ειδική εξέταση

Οι εξετάσεις ήπατος και νεφρών επηρεάζονται  σε προσβολή των 
αντίστοιχων οργάνων

o Η προσβολή του μυελού των οστών μπορεί να προκαλέσει 
αναιμία, θρομβοπενία και ουδετεροπενία

o Η LDH μπορεί να αυξηθεί σε υψηλής κακοήθειας λεμφώματα 
(παραμένει μη ειδική εξέταση) 



Διάγνωση ΙΙ

Ιστολογική εξέταση:

❑Απαιτείται για τη διάγνωση

❑Συστήνεται η εκτομή λεμφαδένα (εναλλακτικά η κατευθυνόμενη 
βιοψία)

❑Η βιοψία διά λεπτής βελόνης δεν θεωρείται επαρκής

❑Η βιοψία μυελού των οστών  έχει θέση τόσο στη διάγνωση όσο και 
στη σταδιοποίηση

❑Επί υποψίας λεμφώματος δεν χορηγούμε κορτιζόνη που μπορεί να 
δυσκολέψει την ιστολογική εξέταση και να καθυστερήσει τη 
διάγνωση

❑Απαιτείται εξειδικευμένος παθολογοανατόμος (προτείνεται κέντρο 
αναφοράς) ενώ μπορεί να χρειαστούν ανοσοϊστοχημικές χρώσεις 
και μοριακή ανάλυση των χρωμοσωμικών μεταβολών 



Σταδιοποίηση

BMJ 2018;362:k3204



Θεραπεία (υψηλής κακοήθειας) I

❖Απαιτεί ταχύτατη έναρξη

❖Σκοπεύει στην ίαση

❖Συνδυασμένη χημειοθεραπεία 

❖ Για όγκους των Β-κυττάρων (+ rituximab, μονοκλωνικό anti-CD20)

❖Ακτινοθεραπεία (συμπληρωματικά για κάποιους)

❖R-CHOP (για λέμφωμα υψηλής κακοήθειας από μεγάλα Β κύτταρα): rituximab, 
κυκλοφωσφαμίδη, δοξορουμπικίνη, βινκριστίνη και πρεδνιζολόνη)

❖Η προσθήκη rituximab στο CHOP αύξησε την επιβίωση στα 2 έτη στους >75 
ετών από 57% στο 70% και στους νεώτερους στα 3 έτη από 84% στο 93%

❖Καμμία άλλη θεραπεία (συμπεριλαμβανομένης της μεταμόσχευσης μυελού των 
οστών και βλαστικών κυττάρων) δεν βελτίωσε τη συνολική επιβίωση όσο η R-
CHOP  



Θεραπεία (υψηλής κακοηθείας) II

✓ Γενικά, οι ασθενείς με υψηλής κακοήθειας λεμφώματα ανταποκρίνονται πολύ 
καλά στη θεραπεία

✓ 60-70% ιώνται και ποτέ δεν υποτροπιάζουν

✓ Ασθενείς διάχυτου τύπου από μεγάλα Β κύτταρα που έχουν 2 χρόνια μετά τη 
θεραπεία ελεύθερα υποτροπής έχουν προσδόκιμο ίδιο με του γενικού 
πληθυσμού

✓ Η κλινική παρακολούθηση των ασθενών συνήθως σταματά στα 2-5 έτη ελεύθερα 
υποτροπής

✓ Η κλινική παρακολούθηση εστιάζει σε αυτούς με χαρακτηριστικά πιθανής 
υποτροπής

✓ Ένα ποσοστό ασθενών δεν ανταποκρίνονται στην 1ης γραμμής θεραπεία ή 
υποτροπιάζουν (δύσκολοι ασθενείς)

✓ Σε κάποιους η αυτόλογη μεταμόσχευση  μυελού των οστών σταθεροποιεί το 
θεραπευτικό αποτέλεσμα



Θεραπεία (χαμηλής κακοήθειας) Ι

Δεν θεωρούνται ιάσιμα με τη συμβατική θεραπεία

Εξαίρεση το αργής εξέλιξης που εμφανίζεται με εντοπισμένη 
λεμφαδενοπάθεια (ίαση με εκτομή ή ακτινοβολία)

Οι περισσότεροι ασθενείς εμφανίζονται με προχωρημένη 
νόσο και αντιμετωπίζεται ως χρόνιο νόσημα

Η πλειοψηφία των ασθενών με ασυμπτωματική, αργής 
εξέλιξης νόσο παρακολουθούνται («wait and watch 
approach») και μπορεί ποτέ να μην χρειαστούν θεραπεία



Θεραπεία (χαμηλής κακοήθειας)ΙΙ

Ενδείξεις έναρξης θεραπείας:
o Συστηματικά συμπτώματα
o Εκσεσημασμένη λεμφαδενοπάθεια
o Προοδευτική αύξηση όζων
o Απειλή για την λειτουργικότητα ζωτικών οργάνων

✓Ανοσοχημειοθεραπευτικό σχήμα για 4-6 μήνες (πρώτης γραμμής τα 
R-CHOP και R-bendamustine)

✓Μετά την θεραπεία το νόσημα ακολουθεί μια πορεία εξάρσεων-
υφέσεων με τις υφέσεις να διαρκούν αρκετά χρόνια

✓Οι ασθενείς μπορεί να λάβουν θεραπεία σε διάφορες περιστάσεις 
κατά τη διάρκεια της ζωής τους

✓Σε ένα ποσοστό ασθενών θα μετατραπεί σε υψηλής κακοήθειας 



Παρενέργειες θεραπείας

Πρώιμες:

• Προσωρινή απώλεια μαλλιών

• Ναυτία (ελεγχόμενη φαρμακευτικά)

• Εύκολη κόπωση

• Μυελοκαταστολή (αναιμία, ουδετεροπενία, θρομβοπενία)

Όψιμες:

• Περιφερική νευροπάθεια

• Μυοκαρδιοπάθεια (ανθρακυκλίνη του R-CHOP)

• Υπογαμμασφαιριναιμία

• Νεφρική βλάβη (νεφροτοξικά φάρμακα λ.χ. πλατίνα)

• Υπογονιμότητα

• Αύξηση κινδύνου για δευτεροπαθείς κακοήθειες



Νέες θεραπείες

Ibrutinib (αναστολέας τυροσινικής κινάσης του Bruton)



Δερματικό Λέμφωμα 





Ευχαριστώ πολύ!!


