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Δημογραφικά, κλινικά και ιστοπαθολογικά 
χαρακτηριστικά του καρκίνου της στοματικής κοιλότητας 

Ανάλυση επιβίωσης σε μια μονοκεντρική αναδρομική μελέτη

Εισαγωγή
Ο καρκίνος της στοματικής κοιλότη-

τας αποτελεί την έκτη συχνότερη αι-
τία θνητότητας από καρκίνο σε παγκό-
σμιο επίπεδο1. Υπολογίζεται ότι στις 
ΗΠΑ, πάνω από 21.500 περιπτώσεις 
καρκίνου στοματικής κοιλότητας δια-
γιγνώσκονται κάθε έτος, ενώ η ετήσια 
θνητότητα από καρκίνο της στοματι-
κής κοιλότητας μόνο στις ΗΠΑ ανέρ-
χεται σε 6.0001. Η αθροιστική επί-
πτωση του καρκίνου της στοματικής 
κοιλότητας ποικίλλει ανά τον κόσμο 

και ανέρχεται έως και πάνω από 40 
νοσούντες/100.000 άτομα σε περιο-
χές της Γαλλίας2, της Φιλανδίας3, της 
Νοτιοανατολικής Ασίας και της Σινγκα-
πούρης4-7. Και ενώ η αθροιστική επί-
πτωση του καρκίνου της στοματικής 
κοιλότητας ήταν σε πτώση τα τελευ-
ταία τριάντα χρόνια, νεότερα δεδο-
μένα δείχνουν ότι η πτωτική πορεία 
αναστρέφεται την τελευταία πενταε-
τία ιδίως σε ορισμένες δημογραφικές 
ομάδες όπως οι έγχρωμες γυναίκες και 
οι λευκοί άντρες8. Ποσοστό άνω του 

90% των κακοηθών όγκων της στομα-
τικής κοιλότητας αφορούν καρκίνωμα 
από πλακώδες επιθήλιο1. Ως πιθανοί 
παράγοντες κινδύνου αναφέρονται 
το κάπνισμα και η χρήση αλκοόλ. 
Φαίνεται πως ο καπνός και το αλκοόλ 
έχουν αθροιστική δράση στην πορεία 
της καρκινογένεσης της στοματικής 
κοιλότητας4,9-13. Ο σχετικός κίνδυνος 
για τους βαρείς καπνιστές υπολογί-
ζεται ότι είναι 7 φορές μεγαλύτερος 
σε σχέση με τους μη καπνιστές5,6,8,14. 
Ο σχετικός κίνδυνος για τους βαρείς 
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Εισαγωγή: Ο καρκίνος της στοματικής κοιλότητας αποτελεί την έκτη συχνότερη αιτία θνητότητας 
από καρκίνο σε παγκόσμιο επίπεδο. Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η παρουσίαση της εμπειρίας της 
κλινικής μας στην αντιμετώπιση της νόσου.
Υλικό και Μέθοδος: Την περίοδο 1994-2007 αντιμετωπίσθηκαν 75 ασθενείς με καρκίνο της 
στοματικής κοιλότητας. Αναλύθηκαν δημογραφικές, κλινικές και ιστοπαθολογικές παράμετροι, η 
συνολική επιβίωση και το ελεύθερο νόσου διάστημα των ασθενών. Μελετήθηκαν χαρακτηριστικά 
των όγκων, όπως η εντόπιση, η σταδιοποίηση, η παρουσία λεμφαδενικής μετάστασης και ο βαθμός  
διαφοροποίησής τους.
Αποτελέσματα: Ο μέσος όρος ηλικίας των ασθενών 60,4 (±13,7) έτη ενώ 51 ήταν άντρες και 24 
γυναίκες. Το 53,4% των ασθενών ήταν αγρότες και εργάτες. Ποστοστό 57,3% και 41,2% των ασθενών 
ήταν καπνιστές και πότες αντίστοιχα. To 22,7% των ασθενών είχε θετικό κληρονομικό ογκολογικό 
αναμνηστικό. Οι 39 ασθενείς αντιμετωπίσθηκαν χειρουργικά. Η διάμεση επιβίωση ήταν 28 μήνες και 
το διάμεσο ελεύθερο νόσου διάστημα 18 μήνες.
Συμπεράσματα: Οι μελέτες παρατήρησης είναι απαραίτητες για την εκτίμηση του βάρους μιας νόσου 
στον πληθυσμό αλλά και για τον κλινικό έλεγχο αποτελεσματικότητας της εφαρμοζόμενης θεραπείας 
στα υπάρχοντα κέντρα. Η πλειονότητα των ασθενών με καρκίνο στη στοματική κοιλότητα προσέρχεται 
ήδη σε στάδιο ΙΙΙ ή ΙV. Η διάμεση επιβίωση 34 μηνών για ασθενείς σταδίου ΙV επιβεβαιώνει τη 
θεραπευτική προσέγγιση που ακολουθείται στην κλινική μας.

Λέξεις κλειδιά: καρκίνος της στοματικής κοιλότητας, επιδημιολογία, κάπνισμα, αλκοόλ, οικογενειακό ιστο-
ρικό, σταδιοποίηση, διαφοροποίηση, επιβίωση.
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πότες είναι επίσης 6 φορές μεγαλύτε-
ρος σε σχέση με τους μη πότες ενώ ο 
αθροιστικός κίνδυνος για τους ασθε-
νείς που κάνουν βαριά χρήση τόσο 
αλκοόλ όσο και καπνού ανέρχεται σε 
38 συγκριτικά με ασθενείς που δεν κά-
νουν χρήση5,6,9,14-16. Αιτιοπαθογενετικά 
εμπλέκονται αρκετοί προδιαθεσικοί πα-
ράγοντες από τους οποίους το κάπνι-
σμα και η κατανάλωση αλκοόλ απο-
τελούν τους βασικότερους5,6,9,12,14-16. 
Άλλοι ενοχοποιούμενοι πιθανοί παρά-
γοντες είναι η έκθεση σε καρκινογό-
να στο χώρο της εργασίας, η διατρο-
φή, ιογενείς λοιμώξεις από τους ιούς 
HPV και EBV, η υπεριώδης ακτινοβο-
λία και η κληρονομικότητα1,5-7,10-12,17-20. 
Με την πρόοδο της μοριακής βιολογί-
ας όσον αφορά την ανάλυση και απο-
κωδικοποίηση του DNA, αποδείχθηκε 
ότι μεγάλος αριθμός γονιδίων, ογκο-
γονίδια, ογκοκατασταλτικά γονίδια και 
ρυθμιστικά γονίδια, εμπλέκονται στην 
πορεία της καρκινογένεσης στη στο-
ματική κοιλότητα4,5,13,17,21-24.

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η 
παρουσίαση των επιδημιολογικών 
δεδομένων των ασθενών με καρκίνο 
της στοματικής κοιλότητας που αντι-
μετωπίστηκαν στην κλινική μας κα-
τά τη διάρκεια της τελευταίας 14ετί-
ας όπως αυτά προκύπτουν από την 
ανάλυση των αρχείων του ογκολο-
γικού ιατρείου. Παράλληλα, γίνεται 

σύντομη ανασκόπηση της τρέχου-
σας βιβλιογραφίας και αντιπαραβο-
λή των αποτελεσμάτων από τη δική 
μας σειρά ασθενών με ανάλογες σει-
ρές ασθενών από ογκολογικά κέντρα 
του εξωτερικού.

Υλικό και μέθοδος
Το σύνολο των στοιχείων της συγκε-

κριμένης μελέτης προέρχεται από τα 
ογκολογικά αρχεία της Α’ Πανεπιστη-
μιακής ΩΡΛ κλινικής του νοσοκομείου 
ΑΧΕΠΑ και αναφέρονται στο χρονικό 
διάστημα 1994-200721. Κατά το διά-
στημα αυτό διαγνώσθηκαν και αντι-
μετωπίσθηκαν 79 ασθενείς με κακοή-
θεις όγκους της στοματικής κοιλότητας. 
Από αυτούς οι 75 αφορούσαν σε καρ-
κίνωμα από πλακώδες επιθήλιο, ενώ 
υπήρχαν 1 περίπτωση ραβδομυοσαρ-
κώματος και 3 όγκοι των ελασσόνων 
σιελογόνων αδένων. 

Για το σκοπό της μελέτης, από το σύ-
νολο των δεδομένων της ηλεκτρονικής 
καταγραφής των ασθενών μελετήθη-
καν παράμετροι που σχετίζονταν με 
την επιδημιολογία και την πιθανή αι-
τιοπαθογένεια του καρκίνου της στο-
ματικής κοιλότητας. Ειδικότερα, ανα-
λύθηκαν στοιχεία των ασθενών όπως 
το φύλο, η ηλικία, το επάγγελμα, η 
χρήση καπνού, η κατανάλωση αλ-
κοόλ και το οικογενειακό αναμνηστι-
κό. Μελετήθηκαν τα ιδιαίτερα χαρα-

κτηριστικά των όγκων, κυρίως σε ό,τι 
αφορά την εντόπιση, τη σταδιοποίη-
ση, την παρουσία λεμφαδενικής με-
τάστασης και το βαθμό διαφοροποί-
ησής τους. Επιπρόσθετα μελετήθηκαν 
δεδομένα των ασθενών, όπως ο τρό-
πος θεραπευτικής αντιμετώπισης, η 
συνολική επιβίωση και το ελεύθερο 
νόσου διάστημα.

Στατιστικές δοκιμές
H εφαρμογή των δεδομένων στην 

κανονική κατανομή ερευνήθηκε με 
τη δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov. 
Η συσχέτιση μεταξύ των μεταβλητών 
ελέγχθηκε με τη βοήθεια του συντε-
λεστή συσχετίσεως r του Pearson. Οι 
σχέσεις μεταξύ ομάδων ασθενών του 
δείγματος ελέγχθηκαν με τη δοκιμα-
σία x2 του Pearson. H συνολική επιβί-
ωση και το ελεύθερο νόσου διάστημα 
υπολογίστηκαν σύμφωνα με τη μέθο-
δο ανάλυσης επιβίωσης σε πίνακες 
των Kaplan-Meier. Επίσης χρησιμο-
ποιήθηκε το μοντέλο αναλογικών κιν-
δύνων κατά Cox για την εκτίμηση της 
προγνωστικής αξίας των δεδομένων 
αναφορικά με τη συνολική επιβίωση 
και το ελεύθερο νόσου διάστημα των 
ασθενών. Το επίπεδο σημαντικότητας 
(α) ορίστηκε στο 5% (p<0,05).

Η μεταφορά των δεδομένων και η 
στατιστική επεξεργασία των στοιχεί-

Διάγραμμα 1. Ηλικιακή κατανομή των ασθενών με καρκίνωμα στοματικής 
κοιλότητας από πλακώδες επιθήλιο.

Διάγραμμα 2. Κατανομή των ασθενών με καρκίνωμα στοματικής 
κοιλότητας από πλακώδες επιθήλιο με βάση το επάγγελμά τους.
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ων μας έγιναν με τη βοήθεια του προ-
γράμματος SPSS (Statistical Package 
for Social Sciences, release 15.0, SPSS 
Inc., Chicago, Ill).

Αποτελέσματα

Ηλικία των ασθενών
Ο μέσος όρος ηλικίας των ασθενών 

στην εμφάνιση ήταν τα 60,4 (±13,7) έτη 
με εύρος από 27 έως 94 έτη. Η ηλικία 
των ασθενών στην εμφάνιση ακολου-
θεί κανονική κατανομή (Kolmogorov-
Smirnov, p>0,2) όπως ήταν αναμε-
νόμενο και εύκολα γίνεται αντιληπτό 
στο ιστόγραμμα (διάγραμμα 1). Πο-
σοστό 9,9% των ασθενών είχαν ηλικία 
μικρότερη των 40 ετών ενώ το ποσο-
στό ήταν 42,4%, 40,8% και 7,0% για 
τις ηλικιακές ομάδες 41-60, 61-80 και 
άνω των 81 ετών αντίστοιχα.

Αναλογία ανδρών γυναικών στο υ-
λικό της μελέτης

Από τους 75 ασθενείς που συμπερι-
λήφθηκαν στη μελέτη, 51 (72,0%) ήταν 
άντρες ενώ 24 (28,0%) γυναίκες. Αξί-
ζει να σημειωθεί ότι κατά τα έτη 1999, 
2006 και 2007 ο αριθμός των γυναι-
κών ασθενών που εμφανίστηκαν στην 
κλινική μας με SCC ήταν ίσος με αυτός 
των αντρών.

Επαγγελματική απασχόληση
Από πλευράς επαγγέλματος, 23 από 

τους 75 (30,7%) ασθενείς ήταν αγρό-
τες, 17 (22,7%) εργάτες ενώ 18 δήλω-
ναν οικιακή (24,0%) απασχόληση (δι-
άγραμμα 2). 

Χρήση καπνού
Στο σύνολο των ασθενών, 43 (57,3%) 

ήταν καπνιστές, 10 (13,3%) ήταν πρώ-
ην καπνιστές, ενώ 22 ασθενείς (29,3%) 
δεν υπήρξαν ποτέ καπνιστές. Αναλυτι-
κότερα από το σύνολο των ασθενών 
οι 2 (4,6%) κάπνιζαν 1 έως 10 τσιγά-
ρα ημερησίως, οι 16 (37,2%) από 11 
έως 20 τσιγάρα, οι 6 (13,9%) από 21 
έως 30 τσιγάρα και τέλος 19 ασθενείς 
(44,1%) κάπνιζαν πάνω από 30 τσιγά-
ρα ημερησίως (διάγραμμα 3).

Χρήση αλκοόλ
Καθημερινή κατανάλωση αλκοόλ 

ανέφεραν οι 28 ασθενείς (41,2%) από 
τους οποίους οι 13 (19,1%) ήταν βα-
ρείς χρήστες. 

Από τους υπόλοιπους ασθενείς οι 24 
(35,3%) ανέφεραν ότι δεν καταναλώ-
νουν αλκοόλ ενώ 16 (23,5%) ασθε-
νείς ανέφεραν περιστασιακή κατανά-
λωση αλκοόλ.

Κληρονομικότητα
Θετικό ογκολογικό κληρονομικό ανα-

μνηστικό σε τουλάχιστον ένα μέλος της 
οικογένειας διαπιστώθηκε σε 17 ασθε-
νείς (22,7%). Από αυτούς σε 5 ασθε-
νείς (6,7%) διαπιστώθηκε θετικό ιστο-
ρικό σε περισσότερα από ένα μέλη της 
οικογένειάς τους.

Εντόπιση
Σχετικά με την εντόπιση του όγκου 

στις επιμέρους περιοχές της στοματι-
κής κοιλότητας καταγράφηκαν 37 πε-
ριπτώσεις νεοπλασμάτων στη γλώσσα, 
16 στο έδαφος, 8 στο οπισθογόμφιο 
τρίγωνο, 5 στην υπερώα, 4 στην πα-
ρειά ενώ 2 στη φατνιακή απόφυση 
της άνω και 2 της κάτω γνάθου (διά-
γραμμα 4).

Σταδιοποίηση
Η κλινική σταδιοποίηση του νεοπλά-

σματος σύμφωνα με το σύστημα ΤΝΜ 
όσον αφορά στην τοπική επέκταση του 
όγκου κατά το χρόνο της διάγνωσης σε 
9 ασθενείς (12,0%) ήταν στάδιο Τ1, σε 
24 ασθενείς (32,0%) στάδιο Τ2, σε 29 
ασθενείς (38,7%) στάδιο Τ3 και σε 12 
ασθενείς (17,3%) στάδιο Τ4. Ειδικότε-
ρα από τους ασθενείς με καρκίνο στη 
γλώσσα, 6 (16,2%) διαγνώσθηκαν σε 

Διάγραμμα 3. Χρήση καπνού σε ασθενείς με καρκίνωμα στοματικής κοι-
λότητας από πλακώδες επιθήλιο (αναλογία %).

Διάγραμμα 4. Εντοπίσεις κακοηθών όγκων σε ασθενείς με καρκίνωμα 
στοματικής κοιλότητας από πλακώδες επιθήλιο (αναλογία %).
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Τ1 στάδιο, 11 (29,7%) σε Τ2 στάδιο, 
13 (35,1%) σε Τ3 στάδιο και 7 (18,9%) 
σε Τ4 στάδιο. 

Τραχηλικές λεμφαδενικές μεταστά-
σεις

Παρουσία τραχηλικής λεμφαδενι-
κής μετάστασης παρατηρήθηκε σε 21 
ασθενείς (28,0%). Από τους παραπά-
νω, 15 ασθενείς (71,4%) ανήκαν σε 
στάδιο Ν1, 4 (19,0%) σε στάδιο Ν2 
και 2 (9,6%) σε στάδιο Ν3.

Συνυπολογίζοντας και τη λεμφαδενική 
διασπορά η ΤΝΜ σταδιοποίηση ήταν 
στάδιο Ι για 8 (10,7%) ασθενείς, στά-
διο ΙΙ για 21 (28,0%) ασθενείς, στάδιο 
ΙΙΙ για 31 (41,3%) ασθενείς και στά-
διο ΙV για 15 (20,0%) ασθενείς. Συ-
νολικά, 61,3% των ασθενών προσήλ-
θαν σε στάδιο ΙΙΙ ή IV.

Η πιθανότητα λεμφαδενικής μετά-
στασης ήταν σαφώς μεγαλύτερη στα 
νεοπλάσματα προχωρημένου σταδί-
ου (Τ2, Τ3 και Τ4) σε σχέση με τα νε-
οπλάσματα αρχικού σταδίου (Τ1). Η 
διαφορά αυτή ήταν στατιστικώς σημα-
ντική (p=0,002). Συγκεκριμένα ασθε-
νείς με όγκο σταδίου Τ2 είχαν 14,3% 
μεγαλύτερο κίνδυνο να έχουν λεμ-
φαδενική μετάσταση κατά το χρό-
νο της διάγνωσης, ενώ ασθενείς με 
όγκο σταδίου Τ3 και Τ4 είχαν 2,5 φο-
ρές και 26,6 φορές μεγαλύτερο κίν-
δυνο να διαγνωσθούν με λεμφαδενι-
κή μετάσταση.

Βαθμός διαφοροποίησης
Τα αποτελέσματα της μελέτης σχε-

τικά με το βαθμό διαφοροποίησης 
του όγκου ήταν 25 όγκοι (39,7%) κα-
λής διαφοροποίησης (στάδιο G1), 26 
όγκοι (41,3%) μέτριας διαφοροποίη-
σης (στάδιο G2) και 12 όγκοι (19,0%) 
χαμηλής διαφοροποίησης (στάδιο G3). 
Στους υπόλοιπους 12 ασθενείς οι όγκοι 
αφορούσαν καρκινώματα verrucous 
είτε δεν υπήρχε τεκμηριωμένος ιστο-
λογικά βαθμός διαφοροποίησης. Οι 
περισσότερες περιπτώσεις όγκων με 
χαμηλή διαφοροποίηση εντοπίζονταν 
στη γλώσσα όμως το αποτέλεσμα αυ-
τό δεν είναι στατιστικά σημαντικό (x2, 
p=0,357). Ακόμη μελετήθηκε ο βαθ-
μός διαφοροποίησης του νεοπλάσμα-
τος σε σχέση με την τοπική επέκτα-

ση του νεοπλάσματος (στάδιο Τ) και 
την παρουσία τραχηλικών λεμφαδε-
νικών μεταστάσεων. Δε βρέθηκε στα-
τιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
του βαθμού διαφοροποίησης και του 
σταδίου Τ (Pearson’s r, p=0,110), της 
παρουσίας λεμφαδενικών μεταστά-
σεων Ν (Pearson’s r, p=0,747) αλλά 
και του σταδίου της νόσου κατά ΤΝΜ 
(Pearson’s r, p=0,176).

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Μελετήθηκε ο τρόπος θεραπευτικής 

αντιμετώπισης των ασθενών. Χειρουρ-
γική αντιμετώπιση έγινε σε 39 (52,0%) 
ασθενείς, εκ των οποίων στους 22 
(56,4%) έγινε κλασσική τοπική εκτο-
μή του όγκου ενώ στους 5 (12,8%) 
η τοπική εκτομή συμπληρώθηκε από 
εκλεκτικό τραχηλικό λεμφαδενικό κα-
θαρισμό. Σε 12 ασθενείς (30,8%) έγι-
νε εκτομή του όγκου με χρήση Laser. 
Σε 16 (41,1%) από τους παραπάνω 
ασθενείς χορηγήθηκε μετεγχειρητική 
ακτινοθεραπεία ενώ σε 1 επιπλέον και 
εισαγωγική προεγχειρητική ακτινοθε-
ραπεία. Επίσης, σε 5 (12,8%) από τους 
χειρουργηθέντες ασθενείς χορηγήθη-
κε μετεγχειρητική χημειοθεραπεία ενώ 
σε 1 επιπλέον και εισαγωγική προεγ-
χειρητική χημειοθεραπεία.

Μη χειρουργική αντιμετώπιση επιλέ-
χθηκε σε 36 ασθενείς (48,0%) εκ των 
οποίων στους 25 (69,4%) χορηγήθη-
κε ακτινοθεραπεία, ενώ σε 14 (41,7%) 
χορηγήθηκε επιπρόσθετη χημειοθερα-
πεία. Μόνη χημειοθεραπεία χορηγή-
θηκε σε 1 ασθενή. Δεν παρατηρήθη-
κε συσχέτιση μεταξύ του σταδίου της 
νόσου και του τρόπου αντιμετώπισης 
(Pearson’s r, p=0,768).

Ανάλυση επιβίωσης - Ελεύθερο νό-
σου διάστημα

Η διάμεση επιβίωση των ασθενών 
μας ήταν 28 (±4,1) μήνες (όρια 19,4-
35,5). Το διάμεσο ελεύθερο νόσου δι-
άστημα μετά το πέρας της αρχικής θε-
ραπείας στους ασθενείς μας ήταν 23 
(±8,5) μήνες (όρια 6,3-39,6). Οι κα-
μπύλες επιβίωσης και ελευθέρου νό-
σου διαστήματος των ασθενών μας 
απεικονίζονται στα διαγράμματα 5 
και 6. 

Αναφορικά με τη σταδιοποίηση της 

νόσου, η διάμεση επιβίωση ήταν 32 
(±12,3) μήνες (όρια 7,9-56,1) για τους 
ασθενείς σταδίου Ι, 20 (±7,1) μήνες 
(όρια 5,2-33,3) για τους ασθενείς στα-
δίου ΙΙ, 29 (±5,9) μήνες (όρια 16,7-
39,7) για τους ασθενείς σταδίου ΙΙΙ και 
34 (±4,1) μήνες (όρια 19,4-35,5) για 
τους ασθενείς σταδίου ΙV. Οι διαφο-
ρές αυτές δε βρέθηκαν να είναι στα-
τιστικά σημαντικές (p=0,768).

Αναφορικά με τον τρόπο θεραπευτι-
κής αντιμετώπισης η διάμεση επιβίωση 
ήταν 30 (±5,9) μήνες (όρια 18,3-41,3) 
για τους ασθενείς που αντιμετωπίσθη-
καν χειρουργικά και 26 (±5,9) μήνες 
(όρια 13,8-36,2) για αυτούς που αντι-
μετωπίσθηκαν μη χειρουργικά. 

Σε δύο ξεχωριστά μοντέλα αναλογι-
κών κινδύνων κατά Cox, το κάπνισμα 
και η χρήση αλκοόλ δεν μπόρεσαν να 
προβλέψουν την πιθανότητα για επι-
βίωση (p=0,645) αλλά και τον κίνδυ-
νο υποτροπής (p=0,263). Επίσης σε 
μοντέλα κατά Cox, δε βρέθηκε καμιά 
στατιστικά σημαντική συσχέτιση του 
σταδίου ΤΝΜ των ασθενών με τη συ-
νολική επιβίωση (p=0,788) και το ελεύ-
θερο νόσου διάστημα (p=0,736).

Επιπρόσθετα ο βαθμός διαφορο-
ποίησης της νόσου και ο τρόπος θε-
ραπευτικής αντιμετώπισης (τύπος 
χειρουργικής επέμβασης, τύπος ακτι-
νοθεραπείας, τύπος χημειοθεραπείας 
εφόσον πραγματοποιήθηκαν) δε βρέ-
θηκαν να συνεισφέρουν στην προγνω-
στική αξία στη συνολική επιβίωση των 
ασθενών (p=0,814) σε ένα μοντέλο 
αναλογικών κινδύνων.

Συζήτηση

Ανατομική θέση
Η στοματική κοιλότητα αφορίζεται 

προς τα πρόσω από το όριο του δέρ-
ματος με το ερυθρό κράσπεδο των χει-
λέων. Προς τα πίσω εκτείνεται μέχρι 
τις περιχαρακωμένες θηλές της γλώσ-
σας (περιοχή γευστικού «λ»), το όριο 
σκληράς και μαλθακής υπερώας και 
τις πρόσθιες παρίσθμιες καμάρες. Η 
σταφυλή, η μαλθακή υπερώα και το 
οπισθιέστερο 1/3 της γλώσσας είναι 
δομές του στοματοφάρυγγα. Προς τα 
πλάγια, η στοματική κοιλότητα αφορί-
ζεται από το βλεννογόνο των παρειών. 
Η στοματική κοιλότητα εξαιρουμένων 
των χειλέων επιμερίζεται κατά συχνό-
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τητα εμφάνισης καρκίνου: στη γλώσσα 
που αποτελεί τη συχνότερη εντόπιση, 
ακολουθούμενη από το έδαφος του 
στόματος, το βλεννογόνο της παρειάς, 
το οπισθογόμφιο τρίγωνο, τη φατνια-
κή απόφυση της άνω και της κάτω γνά-
θου και τη σκληρά υπερώα. Στη σειρά 
ασθενών του Memorial Sloan Kettering 
των ΗΠΑ, τα ποσοστά αναφέρονται 43%, 
14%, 8%, 7%, 7%, 6% και 4% αντίστοι-
χα, ενώ σε 11% η εντόπιση δεν είναι δι-
αθέσιμη14. Στη σειρά μας ο αριθμός των 
ασθενών με όγκο στο οπισθογόμφιο τρί-
γωνο και στη σκληρά υπερώα ήταν αυ-
ξημένος σε σχέση με τα αποτελέσματα 
αυτά, όχι όμως στατιστικά σημαντικά (x2, 
p=0,345). Σε άλλες σειρές ασθενών από 
διάφορες χώρες φαίνεται ότι σε κάποιες 
όπως η Νιγηρία η εντόπιση ακολουθεί 
διαφορετική κατανομή4 ενώ αντίθετα σε 
αρκετές ευρωπαϊκές και στις ΗΠΑ, η κα-
τανομή των όγκων της στοματικής κοι-
λότητας σύμφωνα με την εντόπιση είναι 
παρόμοια με τη δική μας6,8,11.

Ηλικία και φύλο
Η επίπτωση του καρκίνου της στοματι-

κής κοιλότητας είναι αυξημένη σε ηλικί-
ες άνω των 501,5. Στη βιβλιογραφία γίνε-
ται αναφορά στο γεγονός ότι ο καρκίνος 
της στοματικής κοιλότητας προσβάλλει 
νεώτερους ασθενείς σε σχέση με άλλους 

καρκίνους της κεφαλής και τραχήλου6,8. Η 
μέση ηλικία των ασθενών στην παρούσα 
μελέτη είναι κατά 2 έτη μικρότερη από 
την αντίστοιχη των ασθενών με καρκίνο 
του λάρυγγα, όπως αυτή είχε αποδοθεί 
σε μια πρόσφατη μελέτη21. Η μέση ηλι-
κία αναφέρεται έως 45 έτη σε μια μελέ-
τη από τη Νιγηρία4, ενώ σε μελέτες από 
λοιπές ανεπτυγμένες χώρες η μέση ηλι-
κία των ασθενών είναι παρόμοια με τη 
δική μας6,8 ή μεγαλύτερη3.

Ο καρκίνος της στοματικής κοιλότητας 
είναι συχνότερος στους άντρες1,13,18,25. 
Το πηλίκο ανδρών/γυναικών αναφέρε-
ται ότι ποικίλει ανάλογα με την εντόπι-
ση από 3,4:1 για τον καρκίνο του εδά-
φους του στόματος έως 0,5:1 για τους 
καρκίνους των φατνιακών αποφύσε-
ων1,3,6,8,26. Άλλες μελέτες καταλήγουν ότι 
ανάμεσα σε μη καπνιστές, ηλικίας άνω 
των 50 ετών, ο καρκίνος της στοματικής 
κοιλότητας είναι συχνότερος στη γυναί-
κες13,14,25. Αναφέρεται ότι η αύξηση στην 
κατανάλωση καπνού μεταξύ των γυναι-
κών έπειτα από το 1950, έχει ως αποτέ-
λεσμα την αύξηση της επίπτωσης του 
καρκίνου κεφαλής και τραχήλου στον 
πληθυσμό αυτό1,5,13,18. Μια προηγούμε-
νη μελέτη από την κλινική μας, κατέδει-
ξε μια τέτοια αύξηση και στους ασθενείς 
της κλινικής μας αναφορικά με τον καρ-
κίνο του λάρυγγα21. 

Στην παρούσα μελέτη, παρά το μικρό 

αριθμό ασθενών, φαίνεται πως η συχνό-
τητα του καρκίνου της στοματικής κοιλό-
τητας βαίνει επίσης αυξανόμενη αφού 
κατά τα έτη 2006 και 2007 διαγνώσθηκε 
ίσος αριθμός καρκίνων στοματικής κοι-
λότητας σε άντρες και γυναίκες.

Κάπνισμα και αλκοόλ
Το κάπνισμα αποτελεί το σημαντικό-

τερο παράγοντα κινδύνου για τον καρ-
κίνο κεφαλής και τραχήλου. Αναφορικά 
με τον καρκίνο της στοματικής κοιλότη-
τας στον ανδρικό πληθυσμό περί το 90% 
έχει αποδοθεί στο κάπνισμα1,5,15,18,25. Το 
αντίστοιχο ποσοστό στο θήλυ πληθυσμό 
αναφέρεται περίπου 60%12,20,25. Επίσης 
έχει καταδειχθεί ότι η κυριότερη προκαρ-
κινική κατάσταση της στοματικής κοιλό-
τητας, η λευκοπλακία είναι 4 φορές συ-
χνότερη στους καπνιστές10,27. Στο δείγμα 
μας, υπήρχαν 20 γυναίκες, εκ των οποί-
ων οι 9 έκαναν χρήση καπνού, χωρίς κα-
μιά να κάνει βαριά χρήση. Επιπλεόν το 
κάπνισμα δε βρέθηκε να έχει προγνω-
στική αξία στην τελική έκβαση των ασθε-
νών στο δείγμα μας.

Αναφέρεται ότι ο καρκίνος κεφαλής και 
τραχήλου είναι συχνότερος στα άτομα 
που κάνουν βαριά χρήση καπνού και 
αλκοόλ5,12,15,27. Η καλύτερα τεκμηριωμέ-
νη συσχέτιση είναι αυτή του αλκοόλ με 
τον καρκίνο του στοματοφάρυγγα1,9,28. 

Διάγραμμα 5. Καμπύλη επιβίωσης (μέθοδος Kaplan-Meier) των 75 ασθενών 
με καρκίνωμα στοματικής κοιλότητας από πλακώδες επιθήλιο.

Διάγραμμα 6. Ελεύθερο νόσου διάστημα (μέθοδος Kaplan-Meier) 
των 75 ασθενών με καρκίνωμα στοματικής κοιλότητας από πλακώδες 
επιθήλιο.
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Σε ό,τι αφορά την εντόπιση του καρκί-
νου της στοματικής κοιλότητας φαίνεται 
ότι οι ασθενείς που κάνουν καθημερινή 
χρήση αποτελούν ένα διακριτό πληθυ-
σμό. Ειδικότερα αναφέρεται ότι εντόπι-
ση στο έδαφος του στόματος είναι ιδιαί-
τερα συχνή στους πότες, ενώ στο πλάγιο 
χείλος της γλώσσας είναι λιγότερο συ-
χνή. Αντίθετα στους μη πότες, εντοπίσεις 
όπως στο πλάγιο χείλος της γλώσσας και 
στην παρειά είναι συχνές29-31. Στο δείγμα 
μας, 1 γυναίκα και 27 άντρες ήταν κα-
θημερινοί πότες ενώ το αλκοόλ δε βρέ-
θηκε να έχει προγνωστική αξία στην τε-
λική έκβαση των ασθενών.

Επαγγελματική Έκθεση
Παράγοντες κινδύνου για καρκίνο κε-

φαλής και τραχήλου σχετιζόμενοι με επαγ-
γελματική έκθεση έχουν προταθεί από 
επιδημιολογικές μελέτες. Η ξυλουργική 
σκόνη έχει καταδειχθεί ότι σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο στη στο-
ματική κοιλότητα28,30,32,33. 

Οι εργάτες στη μεταλλουργική βι-
ομηχανία και οι μηχανικοί έχουν επί-
σης προταθεί ως ομάδες με αυξημένο 
κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου κεφα-
λής και τραχήλου34. Άλλα επαγγέλμα-
τα που αναφέρονται να σχετίζονται με 
τον καρκίνο κεφαλής και τραχήλου εί-
ναι όσα περιλαμβάνουν έκθεση σε ορ-
γανικά χημικά, αιθάλη, τσιμεντοκονίες, 
βερνίκια και χρώματα35, ανόργανα οξέα 
που χρησιμοποιούνται στην παραγωγή 
μπαταριών34. 

Η πλειοψηφία των ασθενών μας ήταν 
αγρότες ενώ οι εργάτες αποτελούσαν τη 
δεύτερη σε συχνότητα επαγγελματική 
ομάδα. Το επάγγελμα των ασθενών μας 
δε βρέθηκε να συσχετίζεται με την πιθα-
νότητα για θάνατο ή υποτροπή.

Κληρονομικότητα
Αναφέρεται ότι κάποιοι ασθενείς πιθανό 

να έχουν μεγαλύτερη ευαισθησία στην 
ανάπτυξη καρκίνου της στοματικής κοιλό-
τητας36-39. Η αναιμία Fanconi’s, το σύνδρο-
μο Bloom και η αταξία-τηλεαγγειεκτασία 
είναι σύνδρομα κληρονομούμενα με τον 
αυτοσωματικό υπολειπόμενο χαρακτή-
ρα που θεωρούνται ότι σχετίζονται με 
γενετική αστάθεια και προδιάθεση για 
ανάπτυξη καρκίνου. Έχουν αναφερθεί 
περιστατικά ασθενών με καρκίνο στη 

στοματική κοιλότητα και στα τρία πα-
ραπάνω σύνδρομα14. 

Ο ιός του ανθρώπινου θηλώματος 
και μάλιστα συγκεκριμένοι υπότυποι, 
έχει επίσης ενοχοποιηθεί στη διαδικα-
σία της καρκινογένεσης στην κεφαλή 
και τον τράχηλο17,23,24,40. Ειδικότερα, η 
μεγαλύτερη συμβολή των ιών φαίνεται 
πως αφορά στον καρκίνο της αμυγδα-
λής και του ρινοφάρυγγα, ενώ σημα-
ντική θεωρείται η επίδραση τους στην 

καρκινογένεση στη στοματική κοιλότη-
τα23,24,40. Στο δείγμα μας, υπήρχε οικο-
γενειακό ιστορικό καρκίνου στο 22,7% 
των ασθενών που υποδηλώνει πιθανή 
εμπλοκή του γενετικού παράγοντα ενώ 
έγινε ανίχνευση για ιούς HPV.

Θνητότητα και ελεύθερο νόσου δι-
άστημα

Η έκβαση του σχεδίου θεραπείας αξι-
ολογείται σε δύο σκέλη, τη λειτουργία 
και την επιβίωση. 

Τα λειτουργικά θεραπευτικά αποτε-
λέσματα στο στοματικό καρκίνο είναι 
ικανοποιητικά. Η θεραπεία διάσωσης 
οργάνου, όπου έχει ένδειξη εξασφαλί-
ζει επαρκή λειτουργικότητα. Ανεπιθύ-
μητες ενέργειες όπως ξηροστομία και 
τρισμός είναι συχνές αλλά όχι μη αντι-
μετωπίσιμες14. Η χειρουργική θεραπεία 
έχει επίσης πολύ καλά αποτελέσματα για 
βλάβες σταδίου Τ1 και Τ2 αλλά και για 
μεγαλύτερους όγκους χάρη στη μεγά-

λη πλαστικότητα της γλώσσας που κα-
ταφέρνει να εξισορροπεί τη λειτουρ-
γία στη στοματική κοιλότητα και στην 
πλούσια αιματική άρδευση της περιο-
χής. Η αποφυγή τομής νευρικών στελε-
χών και η διατήρηση κατά το δυνατόν 
της ακεραιότητας των μυών της περι-
οχής είναι προς όφελος της λειτουργι-
κής αποκατάστασης14. Στο δείγμα των 
ασθενών μας, οι 39 αντιμετωπίστηκαν 
με χειρουργική επέμβαση. Αξίζει να ση-
μειωθεί ότι σε 12 ασθενείς επιλέχθηκε η 
εκτομή του όγκου με τη βοήθεια Laser. 
Το λειτουργικό και αισθητικό αποτέλε-
σμα στους 12 ασθενείς ήταν πολύ ικα-
νοποιητικό ενώ στη βιβλιογραφία ανα-
φέρεται ότι η εκτομή με Laser έχει πολύ 
καλή λειτουργική αποκατάσταση λόγω 
μικρής βλάβης στους υποκείμενους 
ιστούς41-43.

Τα ποσοστά πενταετούς επιβίωσης 
στο στοματικό καρκίνο αναφέρονται 
στο 70-80% για ασθενείς σταδίου Ι και 
ΙΙ, ενώ πέφτουν κάτω από 50% στο 
στάδιο Τ3 και λιγότερο από 20% στο 
στάδιο Τ45,14,44. Η μετεγχειρητική ακτι-
νοθεραπεία και χημειοθεραπεία φαί-
νεται πως αυξάνει τα ποσοστά επιβίω-
σης στους ασθενείς των σταδίων ΙΙΙ και 
ΙV14,44. Δυστυχώς οι ασθενείς μας προ-
σέρχονται σε μεγάλο ποσοστό με προ-
χωρημένη νόσο (61,3% στάδια ΙΙΙ και 
ΙV) κάτι που επιβαρύνει την πρόγνωση 
επιβίωσης στο δείγμα μας14,21,45. Επιπλέ-
ον το χρονικό διάστημα παρακολούθη-
σης σε συνδυασμό με το μικρό αριθμό 
ασθενών δεν επιτρέπει υπολογισμό πο-
σοστών πενταετούς επιβίωσης. Με αυ-
τούς τους περιορισμούς η διάμεση επι-
βίωση 34 μηνών και για τους ασθενείς 
σταδίου IV πρέπει να θεωρηθεί ικανο-
ποιητική. 

Νεότερα δεδομένα για τον καρκίνο 
της στοματικής κοιλότητας αναφέρουν 
πως τα ποσοστά επιβίωσης των ασθε-
νών ΙΙΙ και ΙV είναι εξίσου καλά ή και 
ανώτερα στην ομάδα της μη χειρουρ-
γικής αντιμετώπισης45. Τα δεδομένα 
από τους ασθενείς μας, με τον περιο-
ρισμό του μικρού μεγέθους του δείγ-
ματος φαίνεται πως επαληθεύουν αυ-
τό τον ισχυρισμό.

Συμπεράσματα
Οι μελέτες παρατήρησης είναι απαραί-

τητες για την εκτίμηση του βάρους μιας 

Το κάπνισμα αποτελεί το 
σημαντικότερο παράγοντα 
κινδύνου για τον καρκίνο 
κεφαλής και τραχήλου. 

Αναφορικά με τον καρκίνο 
της στοματικής κοιλότητας 

στον ανδρικό πληθυσμό 
περί το 90% έχει 

αποδοθεί στο κάπνισμα. 
Το αντίστοιχο ποσοστό 

στο θήλυ πληθυσμό 
αναφέρεται περίπου 60%. 
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νόσου στον πληθυσμό αλλά και για τον 
κλινικό έλεγχο αποτελεσματικότητας της 
εφαρμοζόμενης θεραπείας στα υπάρχο-
ντα κέντρα. Η προηγούμενη πρόταση 
έχει ιδιαίτερη σημασία σε χώρες χωρίς 
επαρκή επιδημιολογική και δημογρα-
φική παρακολούθηση όπως η Ελλάδα, 
όπου παρόμοιες μελέτες είναι σπάνιες 
ή ελλείπουν. 

Ο καρκίνος της στοματικής κοιλότητας 
είναι πολυπαραγοντική νόσος που πιθα-
νά οφείλεται τόσο σε εξωγενείς όσο και 
σε ενδογενείς παράγοντες. Η μελέτη μας 
παρέχει ενδείξεις ότι οι εξωγενείς παρά-
γοντες μπορεί να περιλαμβάνουν το κά-
πνισμα, την καθημερινή χρήση αλκοόλ 
και το επάγγελμα, ενώ στους ενδογενείς 
περιλαμβάνονται το φύλο και το κληρο-
νομικό ιστορικό.

Η εντόπιση του καρκίνου της στοματι-
κής κοιλότητας σε συγκεκριμένες ανατο-
μικές θέσεις είναι διεθνώς ανακοινωμένη 
και τα αποτελέσματα μας επιβεβαιώνουν 
μια παρόμοια κατανομή και στον πληθυ-
σμό αναφοράς της κλινικής μας. 

Από την επεξεργασία των επιδημιολο-
γικών δεδομένων του υλικού μας, προ-
κύπτουν ενδείξεις για αύξηση της επί-
πτωσης του καρκίνου της στοματικής 
κοιλότητας στις γυναίκες.

Θλιβερή διαπίστωση αποτελεί το γεγο-
νός ότι η πλειονότητα των ασθενών με 
καρκίνο στη στοματική κοιλότητα προ-
σέρχεται ήδη σε στάδιο ΙΙΙ ή ΙV, γεγο-
νός που επηρεάζει σημαντικά τη μέθο-
δο αντιμετώπισης αλλά και την επιβίωσή 
τους. Με δεδομένα τα παραπάνω, η δι-
άμεση επιβίωση άνω των 33 μηνών για 
ασθενείς σταδίου ΙV επιβεβαιώνει τη θε-
ραπευτική προσέγγιση που ακολουθεί-
ται στην κλινική μας.

Summary
Demographic, clinical and his-
topathological characteristics of 
oral cavity cancer: Survival analy-
sis in a single center retrospective 
study
A Kyrgidis, A Nikolaou, D Rachovitsas, 
A Antoniades, V Vital
1st ENT University Department, AHEPA 
Hospital, Thessaloniki Greece

INTRODUCTION: Oral cavity cancer is 
the sixth leading cause of cancer-relat-
ed death worldwide. This study is sum-

marizing the experience of the 1st Uni-
versity Clinic of Otorhinolaryncology in 
oral cavity cancer treatment. 

MATERIALS & METHODS: From 1994 
to 2007 75 patients with oral cavity 
cancer were treated. Patients’ demo-
graphic, clinical and histopathological 
parameters were analyzed, as well as 
overall survival and disease-free time. 
Tumors’ characteristics including site, 
stage, nodal involvement and grade 
were studied.

RESULTS: The mean age of patients 
was 60,4 (±13,7) year whilst 51 were 
males and 24 females. 53,4% of the 
patients were either farmers or work-
ers. Smokers and drinkers were 57,3% 
and 41,2% respectively. ΤΝΜ staging 
was stage I for 8 (10,7%) patients, 
stage ΙΙ for 21 (28,0%) patients, stage 
ΙΙΙ for 31 (41,3%) patients and stage ΙV 
for 15 (20,0%) patients. Tumor grade 
concerned, 25 (39,7%) tumors were 
well differentiated (G1), 26 (41,3%) 
tumors were moderately-well differ-
entiated (G2) and 12 (19,0%) tumors 
were poorly differentiated (G3). Thirty 
nine patients were surgically treated, 
usually followed by radiotherapy treat-
ment while 35 patients received single 
modality radiotherapy. Median overall 
survival was 28 months while disease-
free survival was 18 months.

CONCLUSIONS: Observational stud-
ies are needed to estimate the bur-
den of the disease and also to clinical-
ly audit treatment modalities applied. 

Most patients in our study were on ad-
vanced stage during diagnosis. Medi-
an survival of 34 months for stage IV 
patients justifies the treatment proto-
col followed by our clinic.

Key words: oral cavity cancer, epidemi-
ology, smoking, alcohol, family history, 
stage, grade, survival.
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