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Καρκίνος της χοληδόχου κύστης:
Συγκριτικός έλεγχος με υπερηχογράφημα, 

αξονική και μαγνητική τομογραφία.
Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Η ανάδειξη των πλεονεκτημάτων και των 
μειονεκτημάτων της κάθε απεικονιστικής μεθόδου που 
χρησιμοποιήσαμε, για τη διερεύνηση του καρκίνου της 
χοληδόχου κύστεως και τη σταδιοποίηση της νόσου με 
σειρά προσέγγισης το υπερηχογράφημα, την αξονική 
και τη μαγνητική τομογραφία.
Μέθοδος-Υλικό: Διερευνήθηκαν 33 ασθενείς με 
καρκίνο της χοληδόχου κύστης, ηλικίας 60-70 ετών 
(27 γυναίκες και 6 άνδρες). Όλοι υπεβλήθησαν σε 
υπερηχογραφικό έλεγχο όπου και τέθηκε η υπόνοια 
της νόσου και στη συνέχεια ακολούθησε περαιτέρω 
διερεύνηση με την αξονική τομογραφία και τη μαγνητική 
τομογραφία. Η διάγνωση στο σύνολο των ασθενών 
επιβεβαιώθηκε  μετά από χειρουργική εκτομή της 
χοληδόχου κύστης.

Αποτελέσματα: Από τους 33 ασθενείς, το νεόπλασμα 
περιοριζόταν μόνο στη χοληδόχο κύστη σε 6 ασθενείς, 
ενώ στους υπόλοιπους επεκτεινόταν στο γειτονικό ηπα-
τικό παρέγχυμα. Λεμφαδενοπάθεια διαπιστώθηκε σε 13 
ασθενείς, ενώ ασκίτης διαπιστώθηκε σε 5 ασθενείς, 3 
από τους οποίους είχαν και εμφυτεύσεις. Ο χοληδόχος 
πόρος ήταν φυσιολογικός μόνο σε 11 ασθενείς.
Συμπεράσματα: Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί 
την εξέταση εκλογής για το επιθετικό αυτό νεόπλασμα, 
καθώς παρέχει περισσότερες λεπτομέρειες για την 
έκταση και επέκταση του στις παρακείμενες ανατομικές 
δομές, ενώ η μαγνητική χολαγγειο-παγκρεατογραφία 
καταγράφει την κατάσταση των χοληφόρων με μεγάλη 
αξιοπιστία συγκριτικά τόσο με το υπερηχογράφημα όσο 
και με την αξονική τομογραφία.

Λέξεις-κλειδιά: χοληδόχος κύστη, καρκίνος, διήθηση, 
χοληφόρα.

Ακτινολογικό Εργαστήριο, Γ.Ν Παπαγεωργίου, 
Θεσσαλονίκη
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το πρωτοπαθές καρκίνωμα της χοληδόχου κύστης 
είναι η έκτη σε σειρά πιο συχνή κακοήθεια του γαστρε-
ντερικού συστήματος. Ακολουθεί τον καρκίνο του παχέος 
εντέρου, του παγκρέατος, του στομάχου, του ήπατος και 
του οισοφάγου. Έχει υψηλή θνησιμότητα και ο μέσος 
όρος επιβίωσης είναι έξι μήνες. Το νεόπλασμα αυτό, 
λόγω της ανατομικής θέσης της χοληδόχου κύστης, 
μπορεί να διηθήσει πολύ εύκολα το παρακείμενο 

ηπατικό παρέγχυμα και το ενδοηπατικό χοληφόρο 
σύστημα. Μολονότι πλέον για τη διάγνωσή του χρη-
σιμοποιούνται σύγχρονες απεικονιστικές μέθοδοι, η 
πρόωρη διάγνωση ακόμα εμφανίζει δυσκολίες και 
συνήθως αποτελεί τυχαίο εύρημα λόγω της αδρής, μη 
ειδικής κλινικής συμπτωματολογίας η οποία συναντάται 
σε αυτά τα πρώτα στάδια. Γι’ αυτό η έγκαιρη διάγνωσή 
του αποτελεί το σημείο «κλειδί» για την επιβίωση.

Εικόνα 1: Νεόπλασμα χοληδόχου κύστης με τοιχωματική εντόπιση. α,β: MRI T2WI μετά από ενδοφλέβια χορήγηση πα-
ραμαγνητικής ουσίας. γ,δ:  MRI Τ1WI. 



Ελληνική Ακτινολογία, Τόμος 44, Τεύχος 3, 2013184

ΣΚΟΠΟΣ

Με τη μελέτη αυτή θέλουμε να υπογραμμίσουμε τις 
δυνατότητες των απεικονιστικών μέσων που χρησιμοποι-
ήσαμε, τα πλεονεκτήματα, καθώς και τα μειονεκτήματά 
τους, όσον αφορά τόσο τη  διερεύνηση του καρκίνου 
της χοληδόχου κύστεως όσο και τη σταδιοποίηση της 
νόσου με σειρά προσέγγισης πρώτα το υπερηχογράφη-
μα και εν συνεχεία την αξονική (ΑΤ) και τη μαγνητική 
τομογραφία (ΜΤ).

ΜΕΘΟΔΟΣ -ΥΛΙΚΟ

Διερευνήθηκαν 33 ασθενείς με καρκίνο της χολη-
δόχου κύστης, ηλικίας 60-70 ετών, εκ των οποίων 27 

γυναίκες και 6 άνδρες. Όλοι υπεβλήθησαν σε υπε-
ρηχογραφικό έλεγχο με υπερηχοτομογράφο Siemens 
Sonoline G60S με κεφαλή convex 3,5MHz στο πρώτο 
στάδιο διερεύνησης, όπου και τέθηκε η υπόνοια της 
νόσου. Στη συνέχεια ακολούθησε περαιτέρω διερεύνηση 
με την αξονική τομογραφία, σε αξονικό τομογράφο 
Siemens Picker PQ500 ή MDCT Philips iCT 256 τομών, 
με 120 kV, 160 mAs, και πάχος τομής 5mm.

Σε όλους τους ασθενείς ελήφθησαν τομές πριν και 
μετά την ενδοφλέβια έγχυση 100ml ιωδιούχου σκιαστι-
κού μέσου με συγκέντρωση ιωδίου ίση προς 300mgI/
ml μετά από 30 sec, καθώς και καθυστερημένες τομές 
μετά από 60 sec.

Η απεικονιστική διερεύνηση ολοκληρώθηκε με τη 

Εικόνα 2: Ανομοιογενής νεοεξεργασία χοληδόχου κύστης με επέκταση στο παρακείμενο ηπατικό παρέγχυμα. α,β: CΤ 
μετά από ενδοφλέβια χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού. γ,δ: MRI T1WI μετά από ενδοφλέβια χορήγηση παραμαγνητικής 
ουσίας. 
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μαγνητική τομογραφία και μαγνητική χολαγγειοπα-
γκρεατογραφία (MRCP) σε μαγνητικό τομογράφο 
Siemens Expert Plus 1Tesla ή Insegnia Philips 3Tesla. 
Σε όλους τους ασθενείς πραγματοποιήθηκαν ακολου-
θίες T2WI TSE (TE=180, TR=1800) και T2WI SRAIR 
ακολουθίες(TE=70, TR=1150), καθώς και ακολουθίες 
T1WI flash πριν και μετά την ενδοφλέβια χορήγηση 
20ml παραμαγνητικής ουσίας με βάση το γαδολίνιο 
σε συγκέντρωση 0,5mol/L.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Από τους 33 ασθενείς, σε 6 ασθενείς το νεόπλασμα 
περιοριζόταν μόνο στη χοληδόχο κύστη (Εικόνα 1α-δ), 
ενώ στους υπόλοιπους επεκτεινόταν στο παρακείμενο 
ηπατικό παρέγχυμα (Εικόνα 2α-δ). 

Υπόνοια λεμφαδενοπάθειας τέθηκε σε 13 ασθενείς 
με υπερηχοτομογραφικό έλεγχο. Η αξονική και η 
μαγνητική τομογραφία ανέδειξαν παθολογικούς λεμ-
φαδένες στον ηπατοδωδεκαδακτυλικό σύνδεσμο και 
στην ομάδα των οπίσθιων παγκρεατοδωδεκαδακτυλι-
κών λεμφαδένων, καθώς και στην ομάδα του ανιόντος 
τμήματος της ηπατικής αρτηρίας (Εικόνα 3α-ε).

Ασκίτης διαπιστώθηκε σε 5 ασθενείς, ο οποίος αναδεί-
χθηκε και με τις τρεις απεικονιστικές μεθόδους (Εικόνα 
4α-η), ενώ σε 3 η αξονική και μαγνητική τομογραφία 
ανέδειξαν νεοπλασματικές συμπαγείς εμφυτεύσεις.

Ο έλεγχος του χοληδόχου πόρου πραγματοποιή-
θηκε με τη μαγνητική χολαγγειοπαγκρεατογραφία. 
Ο χοληδόχος πόρος ήταν φυσιολογικός μόνο σε 11 
ασθενείς, ενώ στους υπόλοιπους είτε είχε διηθηθεί, είτε 
είχε αποφραχθεί από τους λεμφαδένες, είτε απωθηθεί 
από τη μάζα (Εικόνα 5α-δ). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Το πρωτοπαθές καρκίνωμα της χοληδόχου κύστης 
είναι η έκτη σε σειρά πιο συχνή κακοήθεια του γαστρε-
ντερικού συστήματος και εμφανίζει υψηλή θνησιμότητα, 
με μέσο όρο επιβίωσης τους έξι μήνες1. 

Ωστόσο σε μελέτες που έγιναν, διαπιστώθηκε ότι 
ασθενείς με περιορισμένο ενδοτοιχωματικό νεόπλασμα 
είχαν όλοι τους επιβιώσει περισσότερο από πέντε έτη2. 
Σε ασθενείς των οποίων το νεόπλασμα περιοριζόταν 
στον βλεννογόνο και υπό τον βλεννογόνο χιτώνα, 
το ποσοστό για την πενταετή επιβίωση ήταν πάνω 
από 50% και για δεκαετή στο 50%, ενώ σε ασθενείς 
με νεοπλασματική εξεργασία που διηθούσε όλο το 
τοίχωμα, η επιβίωση ήταν κάτω από 2,5 χρόνια3. Θα 
πρέπει να τονιστεί ότι ο όρος υπό τον βλεννογόνο έχει 
τη σημασία του, καθώς δεν υπάρχει υποβλεννογόνιος 

χιτώνας στην χοληδόχο κύστη.
Ο καρκίνος της χοληδόχου κύστης είναι επιθηλιακής 

προελεύσεως στο 98% των περιπτώσεων. Τα υπόλοιπα 
κακοήθη νεοπλάσματα είναι σαρκώματα, λεμφώματα, 
καρκινοειδή, μεταστάσεις και άλλες σπάνιων τύπων 
κακοήθειες4. Το αδενοκαρκίνωμα χαρακτηρίζεται ι-
στολογικά από την παρουσία αδένων επενδυμένων 
από επιθηλιακά κύτταρα που περιέχουν βλέννη. Το 
επιθήλιο μπορεί να είναι καλά διαφοροποιημένο ή 
ελάχιστα διαφοροποιημένο. Ο βαθμός διαφοροποίη-
σής του εξαρτάται και από τον αριθμό των αδένων που 
υπάρχουν στο νεόπλασμα με αποτέλεσμα να γίνεται ο 
διαχωρισμός μεταξύ αυξημένου αριθμού αδένων που 
αντιστοιχεί σε νεόπλασμα υψηλής διαφοροποίησης και 
μικρού αριθμού αδένων που αντιστοιχεί σε νεόπλασμα 
χαμηλής διαφοροποίησης5.

Το αδενοκαρκίνωμα δημιουργείται μέσω μιας ακο-
λουθίας διαδικασιών που αρχίζουν με την υπερπλασία 
του επιθηλίου, ακολουθεί η δημιουργία δυσπλαστικών 
περιοχών και στη συνέχεια η ανάπτυξη του καρκίνου 
in situ6.

Από όλους τους ιστολογικούς τύπους των κακοή-
θων εξεργασιών της χοληδόχου κύστεως πιο συχνά 
αναφέρονται ο θηλώδης, ο εντερικός, ο πλειομορ-
φικός γιγαντοκυτταρικός, ο καρκίνος εκ πλακωδών 
κυττάρων, ο καρκίνος εκ κυττάρων δίκην βρώμης και 
τα σαρκώματα7.

Ανάλυση των νεοπλασμάτων που περιορίζονταν στον 
βλεννογόνο και στον μυϊκό χιτώνα έδειξε ότι ιστολογικά 
ήταν τα περισσότερα θηλώδους τύπου αδενοκαρκινώμα-
τα και με πυρηνικό πρότυπο DNA χαμηλής κακοήθειας8. 
Το θηλώδες αδενοκαρκίνωμα, εξαιτίας του τρόπου 
επέκτασής του, είναι αρκετά εντοπισμένο νεόπλασμα 
συγκριτικά με τους υπόλοιπους ιστολογικούς τύπους, 
με αποτέλεσμα να έχουμε και τα πιο υψηλά ποσοστά 
πενταετούς επιβίωσης9.

Ο καρκίνος της χοληδόχου κύστης εμφανίζει μεγαλύ-
τερη συχνότητα εμφάνισης με την πάροδο της ηλικίας, 
καθώς πάνω από το 90% των ασθενών είναι πάνω από 
50 ετών, με μία κορυφή εμφάνισης τα 70-75 έτη10. 

Σε πρόσφατες μελέτες αναφέρεται πως ο καρκίνος 
της χοληδόχου κύστης είναι 2 έως 6 φορές συχνότερος 
στις γυναίκες παρά στους άντρες11. 

Είναι ιδιαίτερα χαρακτηριστική η γεωγραφική και 
εθνολογική κατανομή του καρκίνου της χοληδόχου 
κύστης. Η Ιαπωνία αποτελεί μία από τις χώρες με 
συχνότερη εμφάνιση και ακολουθούν η Βολιβία και 
η Χιλή. Χαμηλά ποσοστά εμφάνισης καρκίνου της 
χοληδόχου κύστης εμφανίζουν η Νέα Ζηλανδία, το 
Ηνωμένο Βασίλειο και η Ισπανία12, ενώ φαίνεται να 
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Εικόνα 3: Τοιχωματικό νεόπλασμα στον πυθμένα της χοληδό-
χου κύστης με επέκταση στο παρακείμενο ηπατικό παρέγχυμα 
(μαύρα βέλη) και συνοδό λεμφαδενοπάθεια  στην ομάδα των 
οπίσθιων παγκρεατοδωδεκαδακτυλικών λεμφαδένων (λευκά 
βέλη), που προκαλεί και διάταση ενδοηπατικών χοληφόρων 
λόγω πίεσης (κεφαλές βελών). Συνοδός χολολιθίαση. α,β: CT 
μετά από ενδοφλέβια χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού. γ,δ: 
MRI T1WI μετά από ενδοφλέβια χορήγηση παραμαγνητικής 
ουσίας. ε: MRCP.
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εμφανίζεται συχνότερα στην Ινδική φυλή. Φυσικά αυτό 
σχετίζεται άμεσα με τους περιβαλλοντικούς και διατρο-
φικούς παράγοντες, ενώ σημαντικό ρόλο φαίνεται να 
έχουν και κοινωνικο-οικονομικοί παράγοντες13. 

Η κατανάλωση ψαριών ειδικά και γενικότερα η κατα-
νάλωση τροφών υψηλής πρωτεϊνικής αξίας λειτουργεί 
επιβαρυντικά14, ενώ υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις 
για το αν η κατανάλωση αλκοόλης λειτουργεί επιβα-
ρυντικά15.

Πέραν αυτών αναφέρονται ορισμένες συγγενείς 
ανατομικές ανωμαλίες που φαίνεται να λειτουργούν 
επιβαρυντικά στην εμφάνιση καρκίνου της χοληδόχου 
κύστης. Σε αυτές ανήκει η ανώμαλη συνένωση του 
χοληδόχου και του παγκρεατικού πόρου. Στην ανω-
μαλία αυτή ο χοληδόχος και ο παγκρεατικός πόρος 
συνενούνται τουλάχιστον 15χιλ. από το φύμα του Vater 
με αποτέλεσμα να μην επηρεάζονται από το σφιγκτήρα 
του Oddi16. Σε ασθενείς με αυτού του τύπου τις συγγενείς 
ανατομικές ανωμαλίες δημιουργείται μια παλινδρόμηση 
και στάση του παγκρεατικού υγρού στη χοληδόχο κύστη 
με συνοδό εντερική μεταπλασία στον βλεννογόνο και 
στη συνέχεια εξαλλαγή σε αδενοκαρκίνωμα. Άλλες 
συγγενείς ανωμαλίες που σχετίζονται με τη νόσο είναι 
η συγγενής διάταση του χοληφόρου δέντρου και οι 
χοληδοχοκύστεις17.

Ένας άλλος προδιαθεσικός παράγοντας στην ανά-
πτυξη του  καρκίνου της χοληδόχου κύστεως είναι η 
χρόνια χολοκυστίτιδα. Το μεταπλαστικό επιθήλιο που 
σχηματίζεται από την επίδραση της χρόνιας φλεγμονής 
και η περαιτέρω μετατροπή σε δυσπλαστικό επιθήλιο 
αποτελεί πρόδρομη κατάσταση ανάπτυξης του καρκί-
νου. 

Ο κίνδυνος ανάπτυξης του καρκίνου εμφανίζεται 
αυξημένος κατά 10 φορές σε άτομα με χολολίθους 
που έχουν μέγεθος μεγαλύτερο των 3 εκατοστών από 
άτομα με χολολίθους με διάμετρο μικρότερη του 1 
εκατοστού17. 

Η πορσελανοειδής χοληδόχος κύστη αποτελεί σπά-
νια εκδήλωση χρόνιας χολοκυστίτιδας και θεωρούταν 
προκαρκινωματώδης κατάσταση ιδίως κατά τη δεκαετία 
1950-196018, ενώ σήμερα οι απόψεις πάνω στο συγκε-
κριμένο ζήτημα είναι αντικρουόμενες19. 

Προκαρκινωματώδη κατάσταση αποτελεί και το α-
δένωμα. Οι χρόνιες φλεγμονώδεις εντερικές παθήσεις 
και κύρια η ελκώδης κολίτιδα και η νόσος του Crohn, 
καθώς επίσης και η χρόνια λοίμωξη του γαστρεντερικού 
από τη Salmonella typhii, συνδέονται με έναν αυξημένο 
κίνδυνο ανάπτυξης του καρκίνου των χοληφόρων και 
της χοληδόχου κύστεως.

Μελέτες έδειξαν ότι ο καρκίνος της χοληδόχου κύστης 

σχετίζεται και με την πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγ-
γειίτιδα, η οποία αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για 
την ανάπτυξη χολαγγειοκαρκινώματος και καρκίνου 
της χοληδόχου κύστης19.

Τα κύρια συμπτώματα που παρουσιάζουν οι ασθενείς 
με καρκίνο της χοληδόχου κύστης είναι μη ειδικά και 
σε αυτά περιλαμβάνεται το άλγος στο δεξιό υποχόνδριο 
και στο επιγάστριο, η ναυτία και ο έμετος, η ανορεξία 
και η απώλεια βάρους20. Η απόφραξη των χοληφόρων 
είτε μέσω ενδοαυλικής επέκτασης, είτε μέσω εξωτερικής 
συμπίεσης, συνήθως από λεμφαδενική μάζα, συνεπά-
γεται εμφάνιση ικτέρου.

Στο τελικό στάδιο εξέλιξης μπορεί να διαπιστωθεί 
ψηλαφητή μάζα στην περιοχή της χοληδόχου κύστης, 
καθώς και συμπτώματα από τη διήθηση των παρακεί-
μενων ιστών21.

Μία αξιόλογη ταξινόμηση του καρκίνου της χοληδό-
χου κύστης πραγματοποιήθηκε το 1976 από τον Nevin 
και τους συνεργάτες, βάσει της οποίας ο καρκίνος της 
χοληδόχου κύστης ταξινομήθηκε στα εξής 5 στάδια:

Στάδιο Ι: διήθηση του βλεννογόνου
Στάδιο ΙΙ: �διήθηση του βλεννογόνου και του μυϊκού 

χιτώνα
Στάδιο ΙΙΙ: διήθηση όλων των χιτώνων
Στάδιο IV: �διήθηση όλων των χιτώνων καθώς και 

του λεμφαδένα του Lund
Στάδιο V: �διήθηση του ήπατος ή μετάσταση σε ο-

ποιοδήποτε άλλο όργανο
Η μελέτη εξέλιξης των περιστατικών με βάση την 

παραπάνω σταδιοποίηση έδειξε ότι ασθενείς με στάδιο Ι 
και ΙΙ οι οποίοι υποβλήθηκαν σε απλή χολοκυστεκτομή 
είχαν οι περισσότεροι πενταετή επιβίωση και ασθενείς 
με στάδιο V απεβίωσαν όλοι πριν από την πάροδο 
ενός έτους22.

ΟΙ Yamaguchi και Enjioji το 1988, εξετάζοντας 103 
ασθενείς με καρκίνο της χοληδόχου κύστης, πρότειναν 
μια νέα παθολογοανατομική σταδιοποίηση του καρκίνου 
της χοληδόχου κύστης σε τρία στάδια23:

Στάδιο Ι: �το νεόπλασμα περιορίζεται μέχρι και τον μυ-
ϊκό χιτώνα, άσχετα αν βρίσκεται σε κόλπους 
του Rokitansky - Aschoff που εκτείνονται 
στον υπορογόνιο χιτώνα.

Στάδιο ΙΙ: �το νεόπλασμα εκτείνεται στον ινολιπώδη 
υπορογόνιο χιτώνα .

Στάδιο ΙΙΙ: �το νεόπλασμα εκτείνεται εκτός της χολη-
δόχου κύστης.

Το 198924 έγινε μια πιο λεπτομερής σταδιοποίηση 
από την ΤΝΜ επιτροπή της UICC (Union Internationale 
Contre le Cancer).

Τ0: �Δεν υπάρχει μαρτυρία για την ύπαρξη του πρω-
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τοπαθούς όγκου
Tis: Carcinoma in situ
Τ1: �Ο όγκος έχει διηθήσει τον βλεννογόνο (Τ1α) 

και τον μυϊκό χιτώνα (Τ1β)
Τ2: �Ο όγκος έχει διηθήσει τον περιμυϊκό συνδετικό 

ιστό (υπορογόνιο χιτώνα)
Τ3: �Ο όγκος έχει διηθήσει τον ορογόνο χιτώνα ή ένα 

παρακείμενο όργανο ή αμφότερα  με διήθηση 

2cm ή λιγότερο στο ηπατικό παρέγχυμα 
Τ4: �Ο όγκος επεκτείνεται περισσότερο από 2cm 

μέσα στο ήπαρ και/ή μέσα σε δύο ή περισσότερα 
παρακείμενα όργανα 

Η σειρά συχνότητας των τρόπων με τους οποίους 
μεθίσταται ο καρκίνος της χοληδόχου κύστης είναι η 
κατά συνέχεια ιστών, η λεμφαγγειακή και η αιματογε-
νής διασπορά, η διαφυγή νεοπλασματικών κυττάρων 

Εικόνα 4: Νεοεξεργασία χοληδόχου 
κύστης με επέκταση στο ηπατικό παρέγ-
χυμα (λευκά βέλη). Διάταση ενδοηπα-
τικών χοληφόρων λόγω διήθησης του 
ηπατικού πόρου (μαύρα βέλη). Συνοδός 
ασκιτική συλλογή και λεμφαδενοπάθεια 
στον ηπατοδωδεκαδακτυλικό σύνδεσμο 
(κεφαλές βελών). α,β: Υπερηχογράφημα. 
γ,δ: MRI T1WI μετά από ενδοφλέβια 
χορήγηση παραμαγνητικής ουσίας. ε,στ: 
MRI T2WI. ζ,η: MRΙ T2SPAIR σε οβελιαίο 
επίπεδο.
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στην περιτοναϊκή κοιλότητα, η περινευρική και η 
ενδοχολαγγειακή διασπορά25.

Η πιο συχνή οδός επέκτασης του καρκίνου της 
χοληδόχου κύστεως είναι η απευθείας διήθηση, κατά 
συνέχεια ιστών, του γειτονικού ηπατικού παρεγχύματος. 
Αυτό μπορεί να δικαιολογηθεί από την ανατομική θέση 
της χοληδόχου κύστης. Τα τμήματα του ήπατος που 
συνήθως διηθούνται είναι τα τμήματα IV και V που 
σχηματίζουν την κοίτη της χοληδόχου κύστης26. 

Σε έρευνες που έγιναν διαπιστώθηκε ότι η διάχυτη 
διήθηση του ηπατικού παρεγχύματος κατά συνέχεια 
ιστών αναφέρεται στο 34-89% των περιπτώσεων, 
ενώ οι πολλαπλοί διάσπαρτοι μεταστατικοί όζοι αντι-
προσωπεύουν το 26-75% και προέρχονται από την 
παλίνδρομη λεμφαγγειακή διήθηση ή παριστούν την 
πρώτη εκδήλωση εκτεταμένης συστηματικής αιματογε-
νούς διασποράς, που συμβαίνει στα τελευταία στάδια, 
πιθανότατα ύστερα από διήθηση των οπισθοπεριτο-
ναϊκών φλεβών.

Η λεμφαγγειακή οδός επέκτασης του καρκίνου της 
χοληδόχου κύστεως έγκειται στη διήθηση των λεμφαγ-
γειακών στελεχών του δεξιού χείλους της χοληδόχου 
κύστης που προκαλεί διήθηση του λεμφαδένα του 
Winslow, ενώ η διήθηση των λεμφαγγειακών στελε-
χών του αριστερού χείλους και της κάτω επιφάνειας 
προκαλεί διήθηση του λεμφαδένα του αυχένα της 
χοληδόχου κύστης ή λεμφαδένα του κυστικού πόρου 
ή λεμφαδένα του Lund27.

Τα απαγωγά λεμφαγγειακά στελέχη του λεμφαδένα 
του Lund καταλήγουν στον λεμφαδένα του τρήματος 
του Winslow, ενώ μερικά απαγωγά στελέχη καταλήγουν 
στον άνω παγκρεατοδωδεκαδακτυλικό λεμφαδένα και 
έπειτα στους παραορτικούς λεμφαδένες κοντά στην 
έκφυση της κοιλιακής αρτηρίας, στα άνω μεσεντέρια 
αγγεία και στους οπισθοπυλαίους λεμφαδένες21.

Η διήθηση και η διόγκωση των λεμφαδένων που 
βρίσκονται στον ηπατοδωδεκαδακτυλικό σύνδεσμο, 
καθώς και των οπίσθιων παγκρεατοδωδεκαδακτυλι-
κών λεμφαδένων αποτελεί έναν ακόμη  μηχανισμό 
απόφραξης των εξωηπατικών χοληφόρων.

 Ένας άλλος τρόπος διήθησης του καρκίνου της 
χοληδόχου κύστης είναι μέσω του περινευρικού χώ-
ρου24.

Επίσης το γεγονός ότι η ηπατική επιφάνεια της 
χοληδόχου κύστης παροχετεύει σε φλεβικά αγγεία τα 
οποία επικοινωνούν απευθείας με τα φλεβικά ηπατικά 
αγγεία συμβάλλει στην αιματογενή διασπορά.

Τα απεικονιστικά ευρήματα ταξινομούνται σε δύο 
κατηγορίες, σε εκείνα της νεοπλασματικής μάζας 
του καρκίνου της χοληδόχου κύστης και στα συνοδά 

ευρήματα.
Τα ευρήματα της νεοπλασματικής μάζας είναι α-

νάλογα των δύο προτύπων ανάπτυξης του καρκίνου 
της χοληδόχου κύστης, είτε προς την κατεύθυνση 
του τοιχώματος με αποτέλεσμα την πάχυνσή του, 
είτε προς την κατεύθυνση του αυλού, καθώς και του 
συνδυασμού και των δύο28.

Υπερηχογραφική διερεύνηση καρκίνου της χο-
ληδόχου κύστης

Η πάχυνση του τοιχώματος που οφείλεται στην επέ-
κταση του κακοήθους νεοπλάσματος της χοληδόχου 
κύστης αποτελεί διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα με τις 
φλεγμονώδεις παθολογικές καταστάσεις της χοληδό-
χου και με τα ποικίλα αίτια πάχυνσης του τοιχώματος 
της χοληδόχου κύστης. Η πάχυνση του τοιχώματος 
μπορεί να είναι εστιακή ή διάχυτη και μπορεί να 
αντιστοιχεί σε κακοήθεια αρχικού σταδίου. Η ηχο-
δομή μιας αμιγώς νεοπλασματικής μάζας έχει μικρή 
ή μέτρια ηχογένεια, ενώ η ηχοδομή του διηθημένου 
τοιχώματος εξαρτάται από την έκταση της διήθησης 
και από τυχόν προϋπάρχουσα τοιχωματική πάθηση, 
όπως είναι η χρόνια χολοκυστίτιδα29.

Όταν η έκταση του νεοπλάσματος είναι μικρή, τότε 
η μόνη μεταβολή που παρατηρείται είναι η τοπική 
πάχυνση του ηχογενούς τοιχώματος, αν και το ίδιο 
συμβαίνει όταν το τοίχωμα πάσχει από χρόνια χολο-
κυστίτιδα. Αντίθετα, όταν η διήθηση του τοιχώματος 
είναι εκτεταμένη, τότε ελαττώνεται η ηχογένεια στο 
διηθημένο τμήμα του τοιχώματος30.

Νεοπλασματική τοιχωματική διήθηση μικρής έκτα-
σης με τοπική τοιχωματική πάχυνση σε φυσιολογικό 
τοίχωμα ή σε έδαφος χρόνιας χολοκυστίτιδας συνήθως 
δεν ανιχνεύεται υπερηχογραφικά. 

Στον υπερηχογραφικό έλεγχο επίσης, η ηχοδομή 
μιας ευμεγέθους εξεργασίας είναι εκείνη μιας ανο-
μοιόμορφης συμπαγούς μάζας. Μέσα σε αυτήν τη 
συμπαγή μάζα μπορούν να απεικονιστούν άνηχες 
περιοχές που αντιστοιχούν σε νεκρωτικές περιοχές 
και έντονα υπερηχογενείς εστίες με συνοδό ακουστική 
σκιά οπισθίως που οφείλεται σε χολολίθους, οι οποίοι 
βρίσκονται ενθυλακωμένοι μέσα στη νεοπλασματική 
μάζα31.

ΑΤ διερεύνηση καρκίνου της χοληδόχου κύστης
Η αξονική τομογραφία χρησιμοποιείται για τη στα-

διοποίηση του όγκου και είναι ιδιαίτερα χρήσιμη 
για την ανίχνευση της επέκτασης της νόσου πέρα 
από τη χοληδόχο κύστη και για τις λεμφαδενικές 
μεταστάσεις. 
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Η αξονική τομογραφία συνήθως αναδεικνύει μια 
υπόπυκνη μάζα στην κοίτη της χοληδόχου κύστεως 
με ασαφοποίηση του τοιχώματός της και διήθηση του 
παρακείμενου ηπατικού παρεγχύματος. Το νεόπλασμα 
στα πρώιμα στάδια επισημαίνεται από μία ασύμμετρη 
γενικευμένη ή εστιακή πάχυνση του τοιχώματος της 
χοληδόχου κύστεως ή από μια πολυποειδή εξεργασία 
που προβάλλει ενδοαυλικά και είναι περισσότερο 
ευκρινής κατά την καθυστερημένη φάση μετά την ενδο-
φλέβια χορήγηση του σκιαγραφικού. Ένα βλεννώδες 
αδενοκαρκίνωμα είναι δυνατόν να εμφανίζει λεπτές 
κοκκώδεις ή στικτές αποτιτανώσεις. Συχνά υπάρχουν 
διογκωμένοι επιχώριοι λεμφαδένες30. 

Η επιχώρια λεμφαδενοπάθεια αναδεικνύεται ευκρι-
νώς στην αξονική τομογραφία. Επιπλέον, η αξονική 
τομογραφία μπορεί να αναδείξει την εξωηπατική 
απόφραξη που προκαλείται από την παρουσία διο-
γκωμένων λεμφαδένων μεταστατικού τύπου γύρω 
από τον χοληδόχο πόρο (εξωηπατικό τμήμα) αλλά 
και στην παγκρεατoδωδεκαδακτυλική ομάδα31.

Ωστόσο η απεικονιστική διερεύνηση με αξονική 
τομογραφία υστερεί κυρίως στην ανάδειξη της νεο-
πλασματικής επέκτασης στις παρακείμενες ανατομικές 
δομές. 

Εικόνα 5: Νεοεξεργασία χοληδόχου κύστης με επέκταση στο ηπατικό παρέγχυμα (μαύρα βέλη). Διάταση ενδοηπατικών χο-
ληφόρων λόγω διήθησης του ηπατικού πόρου (λευκά βέλη). α,β: MΤ T2WI. γ,δ: MΤ T2WI SPAIR σε οβελιαίο επίπεδο.
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ΜΤ διερεύνηση καρκίνου της χοληδόχου κύστης
Η απεικόνιση με τη μαγνητική τομογραφία στην 

περίπτωση του καρκίνου της χοληδόχου κύστης παρου-
σιάζει υψηλή ευαισθησία σαν απεικονιστική μέθοδος 
για τον προσδιορισμό της επέκτασης της εξεργασίας 
και τη σταδιοποίηση2.

Ο πρωτοπαθής όγκος έχει διάφορες απεικονιστικές 
διαβαθμίσεις, παρουσιάζεται με χαμηλό μαγνητικό 
σήμα στις Τ1WI ακολουθίες και υψηλό μαγνητικό 
σήμα στις βαριές Τ2WI ακολουθίες. Ακόμη και όταν 
η εξεργασία επεκτείνεται στο ηπατικό παρέγχυμα, 
είτε με αιματογενή διασπορά είτε απ’ ευθείας κατά 
συνέχεια ιστών, η ένταση του σήματος είναι όμοια 
με αυτή του πρωτοπαθούς όγκου32.

Η διάταση των ενδοηπατικών χοληφόρων που 
οφείλεται στην εξωτερική πίεση των χοληφόρων ή 
στην απευθείας διήθηση των χοληφόρων από τη μάζα 
μπορεί να προσδιοριστεί με την MRCP.

Η επέκταση της μάζας στις γύρω δομές πέρα από 
το ηπατικό παρέγχυμα είναι πιο εύκολο να γίνει στις 
Τ1WI ακολουθίες μετά την ενδοφλέβια χορήγηση 
παραμαγνητικής ουσίας. Αυτό μπορεί να φανεί χρήσι-
μο ιδιαίτερα όταν ο υπερηχογραφικός έλεγχος, αλλά 
και η αξονική τομογραφία δεν έχουν προσδιορίσει 
τα σαφή όρια της βλάβης25.

Η παρουσία σήματος στις Τ1WI ακολουθίες που 
δίνει το λίπος μεταξύ της χοληδόχου κύστης και του 
δωδεκαδακτύλου είναι απόδειξη ότι δεν υπάρχει 
διήθηση στην περιοχή33.

Επομένως, σε ότι αφορά τις τρεις απεικονιστικές 
μεθόδους, η μαγνητική τομογραφία παρέχει περισ-
σότερες λεπτομέρειες στην επέκταση της νεοεξεργα-
σίας, αλλά και στην ίδια την έκταση αυτής. Επιπλέον, 
συγκριτικά με τις άλλες δυο απεικονιστικές μεθόδους, 
υπερέχει στην ανάδειξη όχι μόνο της διάτασης των 
ενδοηπατικών και εξωηπατικών χοληφόρων, αλλά 
και στην ανάδειξη του αιτίου απόφραξης. 

Συμπερασματικά, ο καρκίνος της χοληδόχου κύστης 
είναι ένα νεόπλασμα αρκετά επιθετικό του οποίου η 
διάγνωση συνήθως γίνεται σε τελικό στάδιο, στο με-
γαλύτερο ποσοστό των ασθενών. Σε πρώιμο στάδιο 
συνήθως τα ακτινολογικά ευρήματα του καρκίνου της 
χοληδόχου είναι τυχαία. Θεωρούμε ότι η μαγνητική 
τομογραφία αποτελεί την εξέταση που παρέχει τις 
περισσότερες λεπτομέρειες όσον αφορά το επιθετικό 
αυτό νεόπλασμα και του τρόπου επέκτασης του, ενώ 
η μαγνητική χολαγγειοπαγκρεατογραφία καταγράφει 
την κατάσταση των χοληφόρων, καθώς και το βαθμό 
διήθησης τους με μεγάλη αξιοπιστία.

ABSTRACT

Papaioannou S, Kotsampasopoulou I, Chaitidou S, 
Vasiliadis K, Maskalidis CH. Gallbladder carcino-
ma imaging: Evalutation with U/S, CT, MRI

Introduction: Primary carcinoma of the gallbladder 
is an uncommon aggressive malignancy that affects 
women more frequently than men. Older age groups 
are most often affected (60-70 year). It is the fifth 
most common gastrointestinal malignancy. Clinical 
presentation of the disease is often vague or delayed 
relative to pathologic progression, contributing to 
advanced staging and dismal prognosis at the time 
of diagnosis.
Aim: To evaluate the patterns of gallbladder carcinoma 
with different imaging modalities. 
Methods: A total of 33 patients with gallbladder 
carcinoma were retrospectively reviewed and were 
evaluated in ultrasound, computed tomography and 
magnetic resonance imaging. Imaging studies were 
performed with U/S Sonoline G60S, CT Siemens 
Picker PQ500 and MDCT Philips iCT 256, MR Siemens 
Expert Plus 1Tesla and Insegnia Philips 3Tesla.
Results: 6 of the 33 patients had disease limited 
to the gallbladder. Periportal and peripancreatic 
lymphadenopathy was present at 13 patients, whereas 
ascites was found in 5 patients, 3 of whom had implants. 
The bile duct was normal in only 11 patients.
Conclusion: The experience with MR imaging in 
case of gallbladder carcinoma indicates that this is a 
sensitive modality for the detection and the evaluation 
of the tumor since it provides more details on extension 
to the adjacent anatomical structures, while MRCP 
shows the state of the bile ducts with high reliability 
as compared to both ultrasound and CT.

Keywords: gallbladder carcinoma, metastasis, liver 
invasion
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