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Περίληψη
Η ενδομητρίωση και ο καρκίνος των ωοθηκών παρουσιάζουν κοινούς μοριακούς και παθογενετικούς μη-
χανισμούς, καθώς επίσης και επιδημιολογικούς και προδιαθεσικούς παράγοντες. Τόσο ο καρκίνος των
ωοθηκών όσο και η ενδομητρίωση αντιδρούν με τον ίδιο τρόπο στην επίδραση των οιστρογόνων. Οι δύο
νόσοι παρουσιάζουν με παρόμοιο τρόπο αντίσταση στους αποπτωτικούς μηχανισμούς. Γυναίκες με εν-
δομητρίωση και ταυτόχρονα μεταλλάξεις συγκεκριμένων γονιδίων έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης
συγκεκριμένων τύπων επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών, όπως είναι τα διαυγοκυτταρικά και τα ενδο-
μητριοειδή καρκινώματα. Από την άλλη μεριά, η πρώιμη εμμηναρχή, η μικρότερη διάρκεια κύκλου και
η ανομοιογένεια του κύκλου αποτελούν κοινούς προδιαθεσικούς παράγοντες. Αντιθέτως, έχει καταφα-
νεί ότι η απολίνωση σαλπίγγων έχει προστατευτική δράση και για τις δύο νόσους, ενισχύοντας την υπό-
θεση της παλίνδρομης εμμηνορρυσίας. Η ενδομητρίωση περιέχει πολλά από τα χαρακτηριστικά καλοή-
θους νεοπλασματικής εξεργασίας, αλλά και το δυναμικό για κακοήθη εξαλλαγή. Σκοπός της παρούσας
ανασκόπησης είναι να παρουσιάσει τις πιο πρόσφατες κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες, καθώς
επίσης και τα  νεότερα γενετικά δεδομένα που συνδέουν τις δύο νόσους, ώστε να  καταδειχθεί η συσχέ-
τιση που υπάρχει ανάμεσα στον καρκίνο ωοθηκών και την ενδομητρίωση.         

Λέξεις κλειδιά: ενδομητρίωση, καρκίνος ωοθηκών, οιστρογόνα, φλεγμονή.
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Εισαγωγή
Η ενδομητρίωση ορίζεται ως η παρουσία έκτοπου
ενδομητρικού ιστού (αδένων και στρώματος) σε
περιοχές εκτός της κοιλότητας της μήτρας. Η ακρι-
βής συχνότητα είναι δύσκολο να καθοριστεί, λόγω
της ανομοιογένειας των αποτελεσμάτων ανάμεσα
στις διάφορες επιδημιολογικές μελέτες, καθώς
εξαρτάται από την πληθυσμιακή ομάδα γυναικών
που μελετάται. Η επίπτωσή της όμως προσεγγίζει
το 7-15% περίπου σε γυναίκες αναπαραγωγικής
ηλικίας, αλλά ανέρχεται ακόμα και στο 25-30% σε
γυναίκες με υπογονιμότητα (Mahmood and
Templeton, 1991; Lapp, 2000) και στο 10-70% σε
γυναίκες με κύριο σύμπτωμα το άλγος στην περιο-
χή της πυέλου (Lapp, 2000). Πολλοί παθογενετικοί
μηχανισμοί έχουν ενοχοποιηθεί για την ανάπτυξη
ενδομητρίωσης, χωρίς κάποιος από αυτούς να γίνει
καθολικά αποδεκτός από την επιστημονική κοινό-
τητα. Η πλέον δημοφιλής θεωρία είναι αυτή της πα-
λίνδρομης εμμηνορρυσίας (Sampson, 1927). 
O επιθηλιακός καρκίνος των ωοθηκών αποτελεί
τον πλέον θανατηφόρο γυναικολογικό καρκίνο στις
προηγμένες χώρες. Επίσης αναφέρεται ως η 5η αι-
τία θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες. Ο κίνδυ-
νος να εμφανίσει μια γυναίκα καρκίνο στις ωοθή-
κες σε όλη τη διάρκεια της ζωής της είναι 1.5%.
Στις ΗΠΑ η ετήσια επίπτωση φτάνει στις 2/10000
σε γυναίκες 46 ετών και στις 6.5/10000 σε γυναίκες
65 ετών σύμφωνα με στοιχεία που αφορούν το χρο-
νικό διάστημα μεταξύ 1991-1995. Το 2000 τέθηκε
διάγνωση 24000 νέων περιπτώσεων καρκίνου ωο-
θηκών και υπολογίσθηκαν 14000 θάνατοι από τη
νόσο (American Cancer Society). Στον Ελληνικό
πληθυσμό τα επίσημα επιδημιολογικά στοιχεία που
προέρχονται από την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία
αφορούν την 6ετία από το 1996 ώς και το 2001.
Σύμφωνα με αυτά τα στοιχεία, ο αριθμός των ασθε-
νών με διάγνωση καρκίνου των εξαρτημάτων της
μήτρας (σάλπιγγες και ωοθήκες) κυμάνθηκε από
3749 (μέγιστη τιμή, το 1996) μέχρι 3291 περιπτώ-
σεις (ελάχιστη τιμή, το 1999). Τα στοιχεία αυτά μει-
ονεκτούν στο ότι δεν καταγράφεται σε ξεχωριστή
κατηγορία η συχνότητα του καρκίνου των ωοθηκών
αποκλειστικά, αλλά μόνο μαζί με τα κακοήθη νεο-
πλάσματα και των σαλπίγγων.
Ο καρκίνος των ωοθηκών ταξινομείται σύμφωνα
με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (Π.Ο.Υ.) σε
επιθηλιακό και μη-επιθηλιακό. Στους επιθηλιακούς
περιλαμβάνονται: oρώδεις, βλεννώδεις, ενδομη-
τριοειδείς, μεσονεφρικοί (διαυγοκυτταρικοί),
όγκοι Βrenner (μεταβατικού τύπου), μεικτοί επιθη-
λιακοί όγκοι, αδιαφοροποίητα καρκινώματα και

τέλος αταξινόμητοι όγκοι. Στους μη-επιθηλιακούς
εντάσσονται: όγκοι από βλαστικά κύτταρα (δυ-
σγερμίνωμα, τεράτωμα, όγκος λεκιθικού ασκού,
εμβρυϊκό καρκίνωμα, πολυεμβρύωμα, χοριοκαρκί-
νωμα, γοναδοβλάστωμα), γοναδοστρωματικοί
όγκοι (κοκκιοκυτταρικοί όγκοι και θηκωματικοί
όγκοι, όγκοι κυττάρων Leydig-Sertoli, γυνανδρο-
βλάστωμα, όγκοι λιποειδών κυττάρων), μεσεγχυ-
ματογενούς προέλευσης όγκοι (ίνωμα, αιμαγγείω-
μα, λειομύωμα, λίπωμα, λέμφωμα, σάρκωμα), με-
ταστατικοί όγκοι. Από όλους αυτούς τους τύπους τη
μεγαλύτερη καταγεγραμμένη συσχέτιση με την εν-
δομητρίωση έχουν οι ενδομητριοειδείς και οι διαυ-
γοκυτταρικοί επιθηλιακοί όγκοι.

Σχέση ενδομητρίωσης και καρκίνος
των ωοθηκών

1. Επιδημιολογικά Δεδομένα που σχετίζουν
την Ενδομητρίωση με τον καρκίνο των ωοθηκών
Η πρώτη αναφορά κακοήθους εξαλλαγής της ενδο-
μητρίωσης δημοσιεύτηκε το 1925 από τον Sampson.
Aπό τότε πολλές επιδημιολογικές μελέτες, ορισμέ-
νες μάλιστα με πολύ μεγάλο αριθμό ασθενών,
έχουν αναδείξει την ύπαρξη συσχέτισης ανάμεσα
στις δύο νόσους.
Σε μια έρευνα που προέρχεται από τη Σουηδία
έλαβαν μέρος 20686 ασθενείς που νοσηλεύτηκαν
με ενδομητρίωση, με μέσο όρο παρακολούθησης
11.4 έτη (Nationwide Swedish Impatient Registrar
και National Swedish Cancer Registry). Ο Σχετικός
Κίνδυνος (ΣΚ) για εμφάνιση καρκίνου ωοθηκών
στις γυναίκες που πάσχουν από ενδομητρίωση υπο-
λογίσθηκε στο  2.5 σε σύγκριση με το γενικό πλη-
θυσμό, ενώ έφτασε μέχρι και στο 4.2 στις γυναίκες
με μακρό ιστορικό ενδομητρίωσης που εντοπίζεται
και στις ωοθήκες (Brinton et al., 1997).
Σε έρευνα όπου συμμετείχαν 4000 γυναίκες μέλη
της Εταιρείας Ενδομητρίωσης βρέθηκε ότι οι γυ-
ναίκες αυτές είχαν 5 φορές αυξημένο κίνδυνο εμ-
φάνισης καρκίνου στις ωοθήκες σε σχέση με το γε-
νικό πληθυσμό (Duczman and Ballweg, 1999). 
Ερευνα ασθενών-μαρτύρων, στην οποία έλαβαν
μέρος 767 γυναίκες με επιθηλιακό καρκίνο ωοθη-
κών και 1367 μάρτυρες καταγράφει επίσης συσχέ-
τιση ανάμεσα στις δύο νόσους. Μετά από διόρθω-
ση συγχυτικών παραγόντων όπως η ηλικία, ο αριθ-
μός των κυήσεων, το οικογενειακό ιστορικό καρκί-
νου ωοθηκών, η φυλή, η χρήση αντισυλληπτικών δι-
σκίων, η απολίνωση σαλπίγγων, η υστερεκτομή και
ο μητρικός θηλασμός, βρέθηκε ότι οι γυναίκες με
καρκίνο ωοθηκών είχαν 1.7 φορές μεγαλύτερη συ-
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χνότητα θετικού ιστορικού ενδομητρίωσης (Ness et
al., 2000).
Σε άλλη έρευνα 1000 ασθενών με χειρουργικά
αποδεδειγμένη ενδομητρίωση ανευρέθη ότι το
8.8% είχε ταυτόχρονα και καρκίνο ωοθηκών. Η συ-
χνότητα εμφάνισης καρκίνου στην προσβεβλημένη
από ενδομητρίωση ωοθήκη ήταν μεγαλύτερη σε σύ-
γκριση με τη συχνότητα εμφάνισης στην ελεύθερη
ενδομητριωσικής εστίας ωοθήκη (5% έναντι 1%)
(Stern et al., 2001).
Σε 556 ασθενείς που υπεβλήθησαν σε χειρουργική
επέμβαση για αντιμετώπιση καρκίνου στην ωοθήκη
η συχνότητα της ενδομητρίωσης κυμαινόταν από 3.6
ώς 5.6% σε περιπτώσεις με ορώδη και βλεννώδη
καρκινώματα, έναντι 26.3%, 21.1% και 22.2% σε πε-
ριπτώσεις ενδομητριοειδών, διαυγοκυτταρικών και
μεικτών τύπων (p < 0.001) (Vercellini et al., 1993).
Σε άλλη μελέτη ασθενών με ταυτόχρονη διάγνωση
ενδομητρίωσης και καρκίνου ωοθηκών, βρέθηκε
ότι σε ποσοστό 60% οι ενδομητριωσικές εστίες
ήταν εντοπισμένες στις ωοθήκες. Αντιθέτως, μόλις
στο 40% των περιπτώσεων οι ενδομητριωσικές
εστίες εντοπίζονταν σε περιοχές εκτός ωοθηκικού
ιστού. Αυτό οδηγεί στη σκέψη της πιθανά άμεσης
εξαλλαγής της ενδομητριωσικής εστίας που εντοπί-
ζεται στην ωοθήκη σε καρκίνο της ωοθήκης. Τα δι-
αυγοκυτταρικά και τα ενδομητριοειδή καρκινώμα-
τα είναι οι συχνότερα σχετιζόμενοι τύποι καρκίνου
των ωοθηκών με ταυτόχρονη ωοθηκική ενδομη-
τρίωση, ενώ τα αδενοσαρκώματα είναι ο τύπος που
σχετίζεται συχνότερα με ενδομητρίωση εξω-ωοθη-
κικής εντόπισης (Erzen and Kovacic, 1998; Stern et
al., 2001; Zaino et al., 2001). 
Από 683 γυναίκες που υπεβλήθησαν σε λαπαρο-
σκόπηση με ένδειξη τη διερεύνηση υπογονιμότητας
οι 453 (66.3%) είχαν ενδομητρίωση. Οι 36 από τις
453 (8%) είχαν ιστολογικά επιβεβαιωμένο καρκίνο
ωοθηκών (Gojnic et al., 2006).

2. Κλινικά δεδομένα που σχετίζουν την
ενδομητρίωση με τον καρκίνο των ωοθηκών
Δύο υποθέσεις μπορούν να εξηγήσουν τη συσχέτι-
ση ανάμεσα στην ενδομητρίωση και τον καρκίνο
των ωοθηκών: (α) οι ενδομητριωσικές εμφυτεύσεις
υφίστανται απευθείας κακοήθη εξαλλαγή, ίσως με-
τά από μια μεταβατική φάση ατυπίας και (β) τόσο
η ενδομητρίωση όσο και ο καρκίνος της ωοθήκης
μοιράζονται κάποιους κοινούς παθογενετικούς μη-
χανισμούς και κοινούς προδιαθεσικούς παράγο-
ντες (Varma et al., 2004).
Κοινοί προδιαθεσικοί παράγοντες των δύο παθήσε-
ων είναι η πρώιμη εμμηναρχή, η μικρότερη διάρκεια

κύκλου και η ανομοιογένεια  του κύκλου, ενώ η απο-
λίνωση των σαλπίγγων είναι κοινός προστατευτικός
παράγοντας, ενισχύοντας έτσι την υπόθεση της πα-
λίνδρομης εμμηνορρυσίας (Sampson, 1927). 
Οι ενδομητριοειδείς (πάνω από το 60%) και οι δι-
αυγοκυτταρικοί όγκοι (πάνω από το 15%) κυριαρ-
χούν σε σχέση με όλους τους άλλους τύπους καρκί-
νου στις ωοθήκες όταν συνυπάρχει ενδομητρίωση,
ενώ γενικά αποτελούν το 10%-20% και το 3%-10%
αντίστοιχα του συνόλου των περιπτώσεων καρκί-
νου των ωοθηκών (Friedlander, 1998). Φαίνεται
λοιπόν ότι υπάρχει στενή, όχι όμως και αποκλειστι-
κή, σχέση ανάμεσα σε αυτούς τους τύπους καρκί-
νου των ωοθηκών και την ενδομητρίωση. Πρόσφα-
τα βρέθηκε καρκίνος ωοθηκών σε ποσοστό 5%-
10% των ενδομητριωσικών εστιών που εντοπίζο-
νται στις ωοθήκες (Erzen and Kovacic, 1998; Stern
et al., 2001). Δημοσιεύτηκε μάλιστα ένα περιστατι-
κό ασθενούς με ενδομητρίωση εντοπισμένη στη μια
ωοθήκη, που ενώ αρχικά ετέθη η ιστολογική διά-
γνωση της ατυπίας, ύστερα από 3 χρόνια εμφάνισε
διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα στην ίδια ωοθήκη
(Moll et al., 1990). Εχει βρεθεί ότι περίπου στο
20% των ενδομητριωσικών εστιών εμφανίζεται
ήπια ατυπία των κυττάρων και στο 3.6% βαρειά
ατυπία (που πιθανά αποτελεί προκαρκινωματώδη
κατάσταση) (Czernobilsky and Morris, 1979).

3. Φλεγμονή, ενδομητρίωση και καρκίνος
των ωοθηκών
Δύο βιολογικά συστήματα παίζουν ίσως κεντρικό
ρόλο στην εμφάνιση της ενδομητρίωσης και την
εξέλιξή της σε καρκίνο. Πρώτον, η τροποποίηση
της φλεγμονώδους απάντησης, η οποία αφενός
επάγει την αύξηση και διείσδυση του έκτοπου εν-
δομητρίου, αφετέρου σχετίζεται και με τον καρκίνο
των ωοθηκών. Δεύτερον, υπάρχουν πολλές ομοιό-
τητες ανάμεσα στην ενδομητρίωση και στον καρκί-
νο των ωοθηκών όσον αφορά τα επίπεδα των στε-
ροειδών ορμονών και την ισορροπία ανάμεσά τους.
Αυτά τα δύο συστήματα ίσως επάγουν την ανάπτυ-
ξη ενδομητρίωσης από το αίμα που παλινδρομεί
κατά την έμμηνο ρύση ή από τα εμβρυϊκά υπολείμ-
ματα των πόρων του Muller. Οπως φαίνεται επά-
γουν επιπλέον και την κακοήθη εξαλλαγή των εν-
δομητριωσικών εστιών (Ness, 2003). Η παλίνδρομη
εμμηνορρυσία και η παραμονή εμβρυϊκών υπολειμ-
μάτων των πόρων του Muller ίσως είναι συχνές κα-
ταστάσεις (Halme et al., 1984), ενώ η ενδομητρίω-
ση εμφανίζεται σε ποσοστό μόλις 7-15% των γυναι-
κών αναπαραγωγικής ηλικίας. Ομοια, ο καρκίνος
των ωοθηκών εμφανίζεται μόλις σε ένα μικρό πο-
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σοστό γυναικών με ενδομητρίωση (συχνότερα
όμως από ό,τι σε γυναίκες χωρίς ενδομητρίωση).
Αρα η συνύπαρξή τους πρέπει να οφείλεται σε ένα
περίπλοκο σύνολο παθολογικών αλληλεπιδράσε-
ων. Μια συγκεκριμένη ισορροπία παραγόντων της
φλεγμονής κάτω από ένα πλούσιο σε οιστρογόνα
και πτωχό σε προγεστερόνη ορμονικό περιβάλλον
ευοδώνουν την εξέλιξη της ενδομητρίωσης (Ness,
2003).
Προτείνεται μάλιστα ένας μηχανισμός που εμπλέ-
κεται στην παθογένεια της ενδομητρίωσης και την
κακοήθη εξαλλαγή αυτής (Ness, 2003). Τα οιστρο-
γόνα και τα ανδρογόνα που υπάρχουν στην κυκλο-
φορία αυξάνουν (μέσω της αρωματάσης) τη συγκέ-
ντρωση της οιστραδιόλης και της οιστρόνης εντός
των ενδομητριωσικών εμφυτευμάτων. Μέσω του
ενζύμου 17β-υδροξυστεροειδική αφυδρογονάση
τύπου 1 (17β- HSD-1), η οιστρόνη μετατρέπεται
στην πιο δραστική οιστραδιόλη. Ταυτόχρονα μέσω
του ενζύμου 17β-υδροξυστεροειδική αφυδρογονά-
ση τύπου 2 (17β- HSD-2) μετατρέπεται η οιστρα-
διόλη στη λιγότερο δραστική οιστρόνη. Δεν υπάρ-
χει όμως ενδογενής δραστικότητα αυτού του ενζύ-
μου, αλλά δρα μόνο μετά τη διέγερση από την προ-
γεστερόνη στο φυσιολογικό ενδομήτριο. Ενα πτω-
χό σε προγεστερόνη ορμονικό περιβάλλον δεν ευ-
νοεί τη δράση της 17β- HSD-2 και έτσι αυξάνεται η
συγκέντρωση της οιστραδιόλης. Τα οιστρογόνα
διεγείρουν τη σύνθεση προσταγλανδινών, οι οποίες
με τη σειρά τους επάγουν την (μέσω της αρωματά-
σης) παραγωγή της οιστραδιόλης προκαλώντας ένα
κύκλωμα θετικής ανατροφοδότησης. Οι προστα-
γλανδίνες αυξάνουν την παραγωγή κυτοκινών από
τα βοηθητικά Τ λεμφοκύτταρα τύπου 1 (ΤΗ1) και
διεγείρουν τα κυκλοφορούντα μακροφάγα για να
παράγουν μεταλλοπρωτεϊνάσες του στρώματος
(ΜΜΡs) και άλλες κυτοκίνες με κοινό ρόλο την
επαγωγή της αύξησης και διείσδυσης των κυττά-
ρων. Τα συστηματικά φλεγμονώδη κύτταρα, συμπε-
ριλαμβανομένων των μακροφάγων και των Τ κυτ-
τάρων, παράγουν κυτοκίνες που αναστέλλουν τη
δράση των κυττάρων φυσικών φονέων (ΝΚ cells),
καθώς επίσης αυξάνουν τον μετατρεπτικό αυξητικό
παράγοντα (TGF-β), τον αυξητικό παράγοντα του
ενδοθηλίου των αγγείων (VEGF) και τις μεταλλο-
πρωτεϊνάσες (ΜΜΡs). Η προγεστερόνη, επάγο-
ντας τη μετατροπή της οιστραδιόλης στη λιγότερο
δραστική οιστρόνη και αναστέλλοντας την έκφρα-
ση των ΜΜΡs, έχει αντίθετες δράσεις στην ανά-
πτυξη και τη διείσδυση των κυττάρων (και επομέ-
νως στο κακόηθες δυναμικό της ενδομητρίωσης)
(Ness, 2003).

(α) Τα ορμονοεξαρτώμενα νεοπλάσματα (όπως ο
καρκίνος της ωοθήκης) και η ενδομητρίωση αντι-
δρούν παρόμοια στην επίδραση των αυξητικών
παραγόντων και των στεροειδών ορμονών 
Η επαγόμενη από τα οιστρογόνα σηματοδότηση
στην ενδομητρίωση είναι παρόμοια με την αντί-
στοιχη ενός οιστρογονοεξαρτώμενου νεοπλάσμα-
τος, όπως είναι ο καρκίνος της ωοθήκης. Φυσιολο-
γικά η οιστραδιόλη μεταβολίζεται σε οιστρόνη και
παράλληλα απενεργοποιείται από την 17β-υδροξυ-
στεροειδική αφυδρογονάση τύπου 2 (17β-HSD-2),
που επάγεται από την προγεστερόνη στο ενδομή-
τριο. Στην ενδομητρίωση (όπως και στα οιστρογο-
νοεξαρτώμενα νεοπλάσματα) έχει περιγραφεί αυ-
ξημένη τοπική συγκέντρωση οιστρογόνων μέσω
αυξημένης έκφρασης της αρωματάσης του κυτο-
χρώματος Ρ450 και συγχρόνως ανεπαρκούς έκφρα-
σης της 17β-HSD τύπου 2, γεγονός που ελαττώνει
την απενεργοποίηση της δραστικής οιστραδιόλης
στη λιγότερο δραστική οιστρόνη (Bulun et al.,
2000; Attia et al., 2000). Η ανεπαρκής έκφραση της
17β-HSD τύπου 2 βρέθηκε ότι οφείλεται στην αντί-
σταση των ενδομητριωσικών εστιών στην προγε-
στερόνη, σε σύγκριση με το φυσιολογικό ενδομή-
τριο. Τα επίπεδα των δύο ισομερών του υποδοχέα
της προγεστερόνης (PR-A και PR-B) προσδιορί-
στηκαν στο ενδομήτριο και στις ενδομητριωσικές
εστίες 18 γυναικών με ενδομητρίωση μετά από βιο-
ψία (Attia et al., 2000). Η εργαστηριακή μέθοδος
που χρησιμοποιήθηκε ήταν η ανοσοκατακρήμνιση
ακολουθούμενη από Western blot ανάλυση.
Η πρωτεΐνη PR-B ανευρέθη σε 17 από τα 18 δείγ-
ματα ενδομητρίου, αλλά σε κανένα από τα 18 δείγ-
ματα ενδομητριωσικού ιστού. Η πρωτεΐνη PR-Α
ανευρέθη και στα 36 δείγματα, έστω και αν στα 18
δείγματα ενδομητριωσικού ιστού ήταν ελαττωμένη.
Ακόμη, η φάση του κύκλου στην οποία ήταν οι γυ-
ναίκες, όταν υπεβλήθησαν σε λαπαροσκόπηση-βιο-
ψία, επηρέασε τα επίπεδα των PR στα δείγματα
του ενδομητρίου (πολύ αυξημένα προωοθυλακιορ-
ρηκτικά), όχι όμως και στους ενδομητριωσικούς
ιστούς. Από αυτή τη μελέτη λοιπόν προκύπτει ότι η
αντίσταση στην προγεστερόνη που παρατηρείται
στους ενδομητριωσικούς ιστούς οφείλεται στην πα-
ρουσία του ανασταλτικού ισομερούς του υποδοχέα
της (PR-A) και την απουσία του διεγερτικού ισομε-
ρούς (PR-B) (Attia et al., 2000).
Αυξημένη έκφραση υποδοχέων οιστρογόνων (ER-
a) έχει επίσης παρατηρηθεί στην ενεργό σε σχέση
με τη μη-ενεργό ενδομητρίωση (Matsuzaki et al.,
2001). Δείγματα από 33 περιτοναϊκές και 37 εντο-
πιζόμενες στις ωοθήκες εστίες ενδομητρίωσης ανα-
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λύθηκαν με τις μεθόδους PCR (Polymerase Chain
Reaction) και ISH (Ιn Situ Hybridization). Στις
εστίες με ενεργό ενδομητρίωση (κόκκινες εστίες) η
αναλογία ER-άλφα προς ER-βήτα ήταν μεγαλύτε-
ρη σε σχέση με τις εστίες μη-ενεργού ενδομητρίω-
σης (μαύρες εστίες). Αυτό δείχνει το ρόλο που έχει
η αυξημένη έκφραση των υποδοχέων των οιστρο-
γόνων και συγκεκριμένα των τύπου άλφα στην
ανάπτυξη της ενδομητρίωσης.
Τα οιστρογόνα φαίνεται πως διαδραματίζουν καθο-
ριστικό ρόλο στην εμφάνιση και εξέλιξη του καρκί-
νου των ωοθηκών. Σε σειρές ανθρώπινων καρκινι-
κών κυττάρων ωοθηκικής προέλευσης που επωά-
στηκαν με 17β-οιστραδιόλη (Ε2) μελετήθηκε με
PCR η έκφραση των γονιδίων (cDNA microarrays
με 1200 σχετιζόμενα με τον καρκίνο γονίδια). Βρέ-
θηκε ότι 28 γονίδια, που σχετίζονταν με την έκφρα-
ση των υποδοχέων οιστρογόνων ER-άλφα, είχαν
τριπλάσια έκφραση, ενώ η έκφραση των ER-βήτα
δεν είχε καμμιά επίδραση. Προκύπτει, επομένως,
ότι η εξάρτηση του επιθηλιακού καρκίνου των ωο-
θηκών από τα οιστρογόνα επάγεται μέσω της έκ-
φρασης των υποδοχέων οιστρογόνων τύπου άλφα,
πιθανώς επιδρώντας στην έκφραση συγκεκριμένων
ογκογονιδίων (O'Donell et al., 2005).
Ο καρκίνος των ωοθηκών φαίνεται πως σχετίζεται
με τη δράση των οιστρογόνων και μέσω ενός άλλου
μηχανισμού που εμπλέκει τους μεταβολίτες της οι-
στραδιόλης. Η καρκινική κυτταρική σειρά
OVCAR-3 επωάστηκε με τις ουσίες 17β-οιστρα-
διόλη (Ε2), 2-υδροξυοιστραδιόλη, 4-υδροξυοιστρα-
διόλη και 16α-υδροξυοιστρόνη για 7 ημέρες, σε συ-
γκεντρώσεις από 0.01 nM έως 10 nM. Βρέθηκε ότι
η Ε2 (ακόμα και σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις)
ενίσχυσε το ρυθμό του πολλαπλασιασμού και ελάτ-
τωσε το ρυθμό της απόπτωσης των κυττάρων που
προέρχονται από καρκίνο των ωοθηκών. Η 2-υδρο-
ξυοιστραδιόλη δεν είχε σημαντική επίδραση. Η 4-
υδροξυοιστραδιόλη όμως είχε παρόμοιες επιδρά-
σεις με την Ε2. Τη μεγαλύτερη επίδραση στην ενί-
σχυση της καρκινογένεσης εμφάνισε η 16α-υδρο-
ξυοιστρόνη. Οπως προκύπτει από αυτήν την έρευ-
να, ο καρκίνος ωοθηκών (όπως και η ενδομητρίω-
ση) σχετίζεται με τα οιστρογόνα και ο προσδιορι-
σμός των μεταβολιτών τους και κυρίως της 16α-
υδροξυοιστρόνης πιθανόν να μπορεί να βοηθήσει
στην εκτίμηση της πιθανότητας που διατρέχουν οι
αυξημένου κινδύνου γυναίκες για ανάπτυξη καρκί-
νου των ωοθηκών (Seeger et al., 2005).
Η κύηση, ο μητρικός θηλασμός και τα αντισυλλη-
πτικά από το στόμα (που συνοδεύονται από ανωο-
θυλακιορρηξία) ίσως προστατεύουν το ωοθηκικό

επιθήλιο από την παρακρινική έκθεση σε οιστρο-
γόνα. Ο μητρικός θηλασμός συγκεκριμένα ελαττώ-
νει άμεσα τα επίπεδα των οιστρογόνων του αίμα-
τος, όπως επίσης και τα αντισυλληπτικά σε υψηλές
δόσεις (Liu et al., 1983). Ομοια στην κύηση, παρό-
λο που αυξάνονται τα επίπεδα των οιστρογόνων,
ταυτόχρονα αυξάνεται και η προγεστερόνη, με
αποτέλεσμα να αντισταθμίζεται η δράση τους
(Risch, 1998). Μια πληθώρα παραγόντων κινδύ-
νου, που άμεσα ή έμμεσα σχετίζονται με αυξημένα
μη-αντισταθμιζόμενα επίπεδα οιστρογόνων, έχουν
συσχετιστεί με τον καρκίνο των ωοθηκών. Εδώ πε-
ριλαμβάνονται η πρώιμη εμμηναρχή και η μικρότε-
ρη διάρκεια κύκλου (Risch et al., 1983). Η προεμ-
μηνοπαυσιακή παχυσαρκία ελαττώνει τα επίπεδα
των οιστρογόνων, ενώ η μετεμμηνοπαυσιακή τα
αυξάνει (Lukanova et al., 2002). Κάποιες μελέτες
έχουν δείξει ότι η μακροχρόνια θεραπεία ορμονι-
κής υποκατάστασης αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου
των ωοθηκών κατά 2 φορές (Rodriquez et al., 2001;
Lacey et al., 2002). 
Ο ρόλος των προγεσταγόνων στην αιτιοπαθογέ-
νεια του καρκίνου των ωοθηκών δεν έχει επακρι-
βώς καθοριστεί. Η υπόθεση που επικρατεί είναι
πως έχουν προστατευτικό ρόλο. Εκτός από τις φυ-
λετικές ορμόνες, αυξητικοί παράγοντες (GF) δια-
δραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην ανάπτυξη
καρκίνου των ωοθηκών. Οπως προκύπτει από πει-
ράματα in vitro, φαίνεται πως τα προγεσταγόνα
δεν έχουν κάποιον προστατευτικό ρόλο στην ανά-
πτυξη των προϋπαρχόντων καρκινικών κυττάρων
των ωοθηκών, τουλάχιστον παρουσία αυξητικών
παραγόντων (Seeger and Mueck, 2006).
Τόσο στον καρκίνο όσο και την ενδομητρίωση πα-
ρατηρούνται κληρονομούμενοι γενετικοί πολυμορ-
φισμοί στους υποδοχείς οιστρογόνων (ER-a) και
προγεστερόνης (PRs) (Kitawaki et al., 2002; Wieser
et al., 2003). Επίσης κληρονομούμενοι γενετικοί
πολυμορφισμοί παρατηρούνται σε ένζυμα μεταβο-
λισμού φαρμάκων (CYP1A1, CYP19, GSTM1),
που προδιαθέτουν για εμφάνιση ενδομητρίωσης
και κάποιων τύπων καρκίνου στις ωοθήκες (ενδο-
μητριοειδές και διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα)
(Goumenou et al., 2001; Arvanitis et al., 2003). Αυ-
τές οι αλλαγές των ενζύμων μπορούν να επάγουν
την ενδομητρίωση ή τον καρκίνο, τροποποιώντας
ίσως έναν αυξητικό παράγοντα των οιστρογόνων
που σχετίζεται με τις διοξίνες. Οι διοξίνες, όπως
έχει αποδειχθεί σε μελέτες με πειραματόζωα, οδη-
γούν σε ανάπτυξη οιστρογονοεξαρτώμενων όγκων
και ενδομητρίωσης (Birnbaum and Cummings,
2002). Επίσης, σε γυναίκες με υψηλά επίπεδα διο-
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ξινών στον ορό του αίματος έχει παρατηρηθεί δι-
πλάσιος κίνδυνος ανάπτυξης ενδομητρίωσης
(Eskenazi et al., 2002).
Τέλος, οι παράγοντες TGF-a και IGF-I σχετίζονται
τόσο με την ανάπτυξη καρκίνου ωοθηκών όσο και
ενδομητρίωσης (Lebovic et al., 2001). Τα επίπεδα
του IGF-I στο πλάσμα ασθενών με βαριά ενδομη-
τρίωση είναι υψηλότερα, ενώ τοπικά στο ενδομή-
τριο είναι ελαττωμένα, γεγονός που εξηγεί ίσως
την υπογονιμότητα. Επίσης, τα υψηλά επίπεδα
IGF-I στο πλάσμα μετεμμηνοπαυσιακών και προ-
εμμηνοπαυσιακών γυναικών συνοδεύονται από αυ-
ξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου των ωοθηκών,
του ενδομητρίου και του τραχήλου της μήτρας
(Druckmann and Rohr, 2002). 

(β) Τοπική διείσδυση στους ιστούς και μετάσταση
Οι όγκοι εκκρίνουν πρωτεάσες, όπως οι μεταλλο-
πρωτεϊνάσες (MMPs) για να διασπάσουν τη βασι-
κή μεμβράνη και το περιβάλλον στρώμα. Η έκφρα-
ση των MMP-2 και MMP-9 σχετίζεται με το στάδιο
και το βαθμό διαφοροποίησης (grade) πολλών καρ-
κίνων. Ομοίως, και στην ενδομητρίωση παρατηρεί-
ται αυξημένη δράση των MMPs. Επίσης παρατη-
ρείται απορρύθμιση των κυτταρικών μορίων προ-
σκόλλησης  (Mizumoto et al., 2002). 
Στη μελέτη των Ueda et al. (2002) ελήφθησαν 63
δείγματα ενδομητριωσικών εστιών από 35 γυναί-
κες. Από αυτά, τα 43 είχαν μελάγχρωση
(pigmented), ενώ τα 20 όχι (non pigmented). Εγινε
σύγκριση των επιπέδων έκφρασης του γονιδίου της
Ε-καντχερίνης, της α- και β-κατενίνης, της MMP-2,
της MMP-9 και της membrane-type 1 (MT1)-MMP
σε αυτές τις εστίες και των αντιστοίχων επιπέδων
στα δείγματα του ενδομητρίου από 12 φυσιολογι-
κές γυναίκες, χωρίς ενδομητρίωση. Η έκφραση των
γονιδίων των MMP-2, MMP-9 και MT1-MMP στις
εστίες με μελάγχρωση ήταν σημαντικά υψηλότερη
σε σχέση με το φυσιολογικό ενδομήτριο (p < 0.05).
Υπήρχε στενή συσχέτιση ανάμεσα στην έκφραση
των γονιδίων της MMP-2 ή της MT1-MMP και της
E-καντχερίνης ή της α-/β-κατενίνης (p < 0.01). Η
β-κατενίνη, η Ε-καντχερίνη και η Ρ-καντχερίνη σε
συνδυασμό με την αυξημένη έκφραση μεταλλοπρω-
τεϊνασών πιθανότατα εμπλέκονται στην παθογέ-
νεια τόσο της ενδομητρίωσης όσο και μεγάλου
αριθμού κακοήθων νεοπλασμάτων μεταξύ των
οποίων και ο καρκίνος ωοθηκών.

4. Γονιδιακές μεταβολές στην ενδομητρίωση

Είναι γνωστό ότι στην παθογένεια της ενδομητρίω-

σης συμμετέχουν και γονιδιακοί παράγοντες.
Η τροποποιημένη έκφραση πληθώρας γονιδίων
έχει σαν αποτέλεσμα την αυξημένη πιθανότητα
ανάπτυξης ενδομητρίωσης. Στην αναγνώριση αυ-
τών των γονιδίων έχει βοηθήσει σημαντικά και η
τεχνολογία cDNA microarray. Είναι ένα πολύ χρή-
σιμο εργαλείο για να ποσοτικοποιηθούν τα επίπε-
δα έκφρασης χιλιάδων γονιδίων ταυτόχρονα
(Brown and Botstein, 1999). Με αυτήν την προσέγ-
γιση έγινε σύγκριση της γονιδιακής έκφρασης ανά-
μεσα σε κύτταρα προερχόμενα από το ενδομήτριο
και κύτταρα προερχόμενα από εστίες ενδομητρίω-
σης σε 12 ασθενείς. Βρέθηκε διαφορετική έκφρα-
ση 904 γονιδίων ανάμεσα στο φυσιολογικό και το
έκτοπο ενδομήτριο, μέσω 79 διαφορετικών μορια-
κών μονοπατιών (Wu et al., 2006). 

5. Μοριακές ομοιότητες ανάμεσα
στις δύο νόσους

Εχουν ερευνηθεί και περιγραφεί αρκετές συσχετί-
σεις σε ό,τι αφορά τα μοριακά και γενετικά χαρα-
κτηριστικά ανάμεσα στην ενδομητρίωση και τον
καρκίνο γενικά, αλλά και μεταξύ της ενδομητρίω-
σης και του καρκίνου των ωοθηκών ειδικότερα. Τα
στοιχεία αυτά ενισχύουν την υπόθεση τόσο της πα-
θογενετικής συσχέτισης ανάμεσα στις δύο νόσους,
όσο και της πιθανότητας η ενδομητρίωση να συ-
μπεριφέρεται γενικότερα ως μια νόσος με δυνατό-
τητα άμεσης κακοήθους εξαλλαγής.

(α) Αντίσταση στους αποπτωτικούς μηχανισμούς
(υπερλειτουργία bcl-2, υπολειτουργία BAX)  
Στην εμφάνιση κακοήθειας συνήθως εμπλέκονται
παράγοντες που σχετίζονται με την απόπτωση
(προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος). Πιο συ-
γκεκριμένα, παρατηρείται αυξημένη έκφραση γο-
νιδίων που αναστέλλουν την απόπτωση (Bcl-2) και
ελαττωμένη έκφραση γονιδίων που προάγουν την
απόπτωση (BAX), καθώς επίσης και απενεργοποί-
ηση του oγκοκατασταλτικού γονιδίου p53 μέσω με-
ταλλάξεων (Meresman et al., 2000). 
Δείγματα ενδομητρίου 30 γυναικών με ενδομη-
τρίωση και 34 φυσιολογικών γυναικών αναλύθηκαν
με ανοσοϊστοχημικές μεθόδους και PCR. Βρέθη-
καν αλλαγές στην έκφραση του γονιδίου c-myc,
που είναι ρυθμιστικό γονίδιο του κυτταρικού κύ-
κλου, του γονιδίου BAX που είναι γονίδιο που
προάγει την απόπτωση και του γονιδίου TGF-beta1
που συμμετέχει στην κυτταρική διαφοροποίηση.
Φαίνεται ότι αλλαγές της έκφρασης σε αυτά τα γο-
νίδια, τα οποία είναι καθοριστικά για τη διατήρηση
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της ισορροπίας ανάμεσα στην απόπτωση και τον
κυτταρικό πολλαπλασιασμό, μπορούν να προσδώ-
σουν μια μεγαλύτερη ανθεκτικότητα στα κύτταρα
του ενδομητρίου έναντι των αποπτωτικών μηχανι-
σμών και να οδηγήσουν σε ενδομητρίωση (Johnson
et al., 2005).
Ενας άλλος τρόπος με τον οποίο παρεμποδίζεται ο
φυσιολογικός κυτταρικός θάνατος είναι η ανιούσα
ρύθμιση (up regulation) των μεταλλοπρωτεϊνασών
του στρώματος (ΜΜΡs) (Ria et al., 2002; Ueda et
al., 2002). Οι μεταλλοπρωτεϊνάσες φαίνεται να δια-
δραματίζουν ρόλο στην ανάπτυξη της ενδομητρίω-
σης και την επέκτασή της και ίσως την κακοήθη
εξαλλαγή αυτής, πιθανώς ελαττώνοντας την ευαι-
σθησία των ενδομητριωσικών κυττάρων στην ευερ-
γετική δράση της προγεστερόνης. Η προγεστερόνη
είναι γνωστό ότι φυσιολογικά εμποδίζει τη μιτογό-
νο δράση των οιστρογόνων στο ενδομήτριο
(Osteen et al., 1994; Bruner et al., 1997).
Ο προγραμματισμένος θάνατος των κυττάρων που
προέρχονται από εστίες ενδομητρίωσης ίσως να
αναστέλλεται και μέσω ενός άλλου μηχανισμού
που εμπλέκει αυξημένα επίπεδα FasL και IL-8 στο
περιτοναϊκό υγρό. Η αύξηση των επιπέδων αυτών
των κυτοκινών ίσως να επάγει την απόπτωση των
Τ-λεμφοκυττάρων. Ετσι, λόγω του αυξημένου απο-
πτωτικού ρυθμού των Τ-λεμφοκυττάρων ελαττώνε-
ται ο αποπτωτικός ρυθμός των ενδομητριωσικών
κυττάρων (Garcia-Velasco et al., 2002).

(β) Γενετική αστάθεια
Υπάρχουν παρόμοιοι μηχανισμοί ανάμεσα στον
καρκίνο των ωοθηκών και την ενδομητρίωση που
έχουν σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση γενετικής
αστάθειας. Σε αυτούς περιλαμβάνονται: η απενερ-
γοποίηση του ενός ή των δύο αλληλίων των ογκο-
κατασταλτικών γονιδίων, οι ανωμαλίες των επι-
διορθωτικών ενζύμων του DNA και η αυξημένη

δραστηριότητα των ογκογονιδίων. Τα συχνότερα
επηρεασμένα χρωμοσώματα είναι τα 9p, 11q και
22q (Varma et al., 2004).
Ενα από τα γονίδια που διαταράσονται είναι το γο-
νίδιο PTEN (phosphatase and tensin homologue
gene). Είναι ένα ογκοκατασταλτικό γονίδιο, το
οποίο εμποδίζει την κυτταρική μετανάστευση και
διείσδυση μέσω της αποφωσφορυλίωσης δύο κινα-
σών της τυροσίνης. Λόγω αυτής της αποφωσφορυ-
λίωσης αναστέλλεται η αλληλεπίδραση των ιντε-
γκρινών με την εξωκυττάρια θεμέλια ουσία, όπως
επίσης και η επαγόμενη από τις ιντεγκρίνες ενδο-
κυττάρια σηματοδότηση. Ακόμη, ο ρόλος του
ΡΤΕΝ έγκειται στην αποφωσφορυλίωση ενός λιπι-
δίου. Το λιπίδιο αυτό μπορεί να προστατεύσει το
κύτταρο από την απόπτωση όταν το ΡΤΕΝ δεν λει-
τουργεί φυσιολογικά. Σε ενδομητριοειδή καρκινώ-
ματα ωοθηκών βρέθηκαν σε ποσοστό 20% μεταλ-
λάξεις του ΡΤΕΝ (Obata et al, 1998; Codegoni et
al., 1999; Saito et al., 2000; Lalloo and Evans, 2001).
Παρατηρήθηκε επίσης ελαττωμένη έκφραση αυτού
του ογκοκατασταλτικού γονιδίου σε 15% των
ασθενών που έπασχαν από ενδομητρίωση (Martini
et al., 2002). Γυναίκες με βαριά (σταδίου IV) ενδο-
μητρίωση φαίνεται πως εμφανίζουν μειωμένη έκ-
φραση του ογκοκατασταλτικού γονιδίου PTEN κα-
θώς και του γονιδίου hMLH1, που ρυθμίζει την
επιδιόρθωση του DNA, γεγονός που παρατηρείται
και στον καρκίνο των ωοθηκών (Martini et al.,
2002). Ετσι, εγείρεται η υπόθεση της συμμετοχής
του PTEN (και του hMLH1) με τον ίδιο ή παρό-
μοιο μηχανισμό στην παθοφυσιολογία των δύο πα-
θήσεων ή ακόμα και της συμμετοχής του στην εξέ-
λιξη της ενδομητρίωσης σε κακοήθη όγκο.
Το Κ-ras είναι ένα ακόμη γονίδιο που έχει συσχετι-
στεί τόσο με την ενδομητρίωση, όσο και με τον
καρκίνο των ωοθηκών. Μεταλλάξεις του ογκογονι-
δίου έχουν βρεθεί σε διαυγοκυτταρικά καρκινώμα-
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Πίνακας 1: Συνοπτική παρουσίαση αποτελεσμάτων επιδημιολογικών μελετών σχετικά με την επίπτωση της
ωοθηκικής ενδομητρίωσης σε ασθενείς με καρκίνο ωοθηκών: 

ΜΕΛΕΤΕΣ ΑΝΑΦΟΡΑΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΕΝΔΟΜΗΤΡΙΩΣΗΣ ΩΟΘΗΚΩΝ (%)
Aure et al. (1971) 35/831 (4.2)
Russel (1979) 46/407 (11.3)
Vercellini et al. (1993) 60/504 (11.9)
Jimbo et al. (1997) 25/172 (14.5)
Fukunaga et al. (1997) 48/179 (26.8)
Ogawa et al. (2000) 37/127 (29.1)
Oral et al. (2003) 14/183 (7.6)
Πηγή: Engin Oral, et al.(2003) Eur. Jour. of Obst. & Gyn. and Reprod Biol. 109,  97-101.
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τα ωοθηκών που προέρχονται από ενδομητρίωση
(Otsuka et al., 2004). Ανάμεσα σε 37 ασθενείς με
διαυγοκυτταρικό καρκίνο ωοθηκών βρέθηκαν με-
ταλλάξεις του Κ-ras σε 6 από αυτές. Οι 3 από τις 6
εμφάνισαν έκτοπο ενομητριωσικό ιστό σε περιοχή
προσκείμενη στον καρκίνο. Μεταλλάξεις του Κ-ras
βρέθηκαν σε καρκινικά κύτταρα αλλά όχι σε κύτ-
ταρα των γύρω ιστών που ήταν ενδομητριωσικά και
άτυπα ενδομητριωσικά. Είναι πιθανό ότι οι μεταλ-
λάξεις του Κ-ras σχετίζονται ίσως με την άμεση κα-
κοήθη εξαλλαγή της ενδομητρίωσης σε διαυγοκυτ-
ταρικό καρκίνο ωοθηκών. 
Aλλα γονίδια που σχετίζονται τόσο με τον καρκίνο
των ωοθηκών όσο και με την ενδομητρίωση είναι
το ογκοκατασταλτικό γονίδιο p-53 (χρωμόσωμα
17p13.1) και το ογκογονίδιο c-erB-2 (χρωμόσωμα
17q 21.1). Σε μελέτη 13 ασθενών με ενδομητριοει-
δές καρκίνωμα ωοθηκών σε έδαφος ενδομητρίω-
σης και 15 παρόμοιων περιπτώσεων χωρίς ενδομη-
τρίωση έγινε σύγκριση της έκφρασης των δύο πρω-
τεϊνών με ανοσοϊστοχημεία. Οι ενδομητριοειδείς
όγκοι που προέρχονταν από ενδομητρίωση είχαν
υψηλότερη έκφραση της ογκοπρωτεΐνης του c-erB-
2 (χρωμόσωμα 17q 21.1) και του ογκοκατασταλτι-
κού γονιδίου p-53 (χρωμόσωμα 17p13.1), σε σχέση
με τους αντίστοιχους που δεν προέρχονταν από εν-
δομητρίωση (Prefumo et al., 2002). Eτσι, ενισχύε-
ται η υπόθεση της συμμετοχής των δύο γονιδίων
στο μηχανισμό της κακοήθους εξαλλαγής των ενδο-
μητριωσικών εστιών που εντοπίζονται στις ωοθή-
κες.  Καμμιά από τις ασθενείς της πρώτης ομάδας
δεν είχε αμφοτερόπλευρα καρκίνο στις ωοθήκες,
ενώ 6 από τις ασθενείς της δεύτερης ομάδας είχαν
όγκο και στις δύο ωοθήκες. Οι όγκοι της δεύτερης
ομάδας ήταν επίσης σε προχωρημένο στάδιο και
χαμηλής διαφοροποίησης. Αντίθετα, όπως προκύ-
πτει και από την έρευνα των Sainz de la Cuesta et
al., που έγινε το 1996, δεν υπάρχει διαφορά στατι-
στικά σημαντική σε ό,τι αφορά την πρόγνωση και
την επιβίωση ανάμεσα στις δύο ομάδες ασθενών -
δηλαδή ανάμεσα σε 22 γυναίκες με ενδομητριοει-
δές καρκίνωμα σταδίου Ι επί εδάφους ενδομητρίω-
σης και σε 57 ασθενείς με ενδομητριοειδές καρκί-
νωμα σταδίου Ι χωρίς ενδομητρίωση. Σε μια πιο
πρόσφατη έρευνα της ίδιας ομάδας ερευνητών
(Sainz de la Cuesta et al., 2003) βρέθηκε ότι από τις
410 ασθενείς με επιθηλιακό καρκίνο ωοθηκών, οι
17 (ποσοστό 4.1%) είχαν ενδομητρίωση και από τις
521 ασθενείς με ενδομητρίωση, οι 6 (ποσοστό 1.2
%) είχαν άτυπες αλλοιώσεις. Οι 14 από τις 17 περι-
πτώσεις (ποσοστό 82.4%) με καρκίνο ωοθηκών και
ταυτόχρονα ενδομητρίωση και οι 6 από τις 6 περι-

πτώσεις (ποσοστό 100%) ενδομητρίωσης με άτυπες
αλλοιώσεις, εμφάνισαν υπερέκφραση του p53 γονι-
δίου. Μόνο 2 από τις 17 περιπτώσεις (ποσοστό
11.8%) ενδομητρίωσης εμφάνισαν μετάλλαξη του
p53 (P < 0.01).

Συμπεράσματα

Η ενδομητρίωση εξορισμού είναι μια νεοπλασματι-
κή εξεργασία, αλλά συγχρόνως έχει και το δυναμι-
κό για κακοήθη εξαλλαγή. Σε αυτό το συμπέρασμα
οδηγεί το σύνολο των κλινικών, επιδημιολογικών
και εργαστηριακών δεδομένων που έχουν ήδη πε-
ριγραφεί. Κυριαρχεί η υπόθεση ότι η ενδομητρίω-
ση μπορεί να σχετίζεται αιτιοπαθογενετικά με τον
καρκίνο ωοθηκών και σχεδόν αποκλειστικά με δύο
τύπους του: το ενδομητριοειδές καρκίνωμα και το
εκ διαυγών κυττάρων καρκίνωμα. Ενα πλούσιο σε
οιστρογόνα και πτωχό σε προγεστερόνη ορμονικό
περιβάλλον φαίνεται ότι υποβοηθούν την ανάπτυξη
και επέκταση έκτοπου ενδομητρίου και την εξέλιξή
του σε κακοήθεια. Πρέπει όμως περισσότερες
έρευνες να δημοσιευτούν προκειμένου οι ήδη
υπάρχουσες υποθέσεις να υποστηριχθούν και να
τεκμηριωθούν, με μεγαλύτερο αριθμό ασθενών. H
διεξοδικότερη εξάλλου μελέτη της αλληλεπίδρασης
ανάμεσα στις κυτοκίνες του ανοσοποιητικού συ-
στήματος και τις στεροειδείς ορμόνες ίσως οδηγή-
σει σε εγκυρότερα συμπεράσματα σχετικά με την
ομοιότητα της παθοφυσιολογίας και παθογένειας
των δύο νόσων, καθώς και σχετικά με το δυναμικό
της ενδομητρίωσης για κακοήθη εξαλλαγή. Η ανά-
πτυξη νέων μεθόδων (μη-επεμβατικών) για τη διά-
γνωση της ενδομητρίωσης και η ταυτοποίηση γονι-
δίων και παραγώγων τους (genomics/ proteomics,
RT-PCR, cDNA microarray) που σχετίζονται με τη
νόσο, είναι κάποιες από τις μελλοντικές προοπτι-
κές. Μεγάλη σημασία έχει επίσης και ο σχεδια-
σμός θεραπευτικών πρωτοκόλλων και στοχευμένης
φαρμακευτικής αγωγής και η αναγνώριση ομάδας
ασθενών με ενδομητρίωση και αυξημένο κίνδυνο
εμφάνισης κακοήθους εξαλλαγής των ωοθηκών.
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Summary
Endometriosis and ovarian cancer share many mol-
ecular, pathogenetic and predisposing factors. In a
molecular basis endometriosis and estrogen-depen-
dent neoplasms  respond similarly to estrogen-in-
duced growth signalling. They have common resis-
tance to apoptotic processes, whereas genetic muta-
tions in the presence of endometriosis are associat-
ed with certain types of ovarian cancer. Predispos-
ing factors in both of these conditions are preco-
cious menarche, short duration of the cycle, cycle
heterogenity, while tubal ligation seems to be pro-
tective. Endometriosis includes many characteristics
of the benign processes, but simultaneously the po-
tential for malignant transformation. The aim of
this review is to present current clinical, epidemio-
logical and molecular data on the interaction and
correlation of endometriosis and ovarian cancer, ac-
cording to the most recent evidence provided by the
literature. 

Key words: endometriosis, ovarian cancer, estrogen,
inflammation
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