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Screening 
Στα 50 ένα απ΄τα παρακάτω: 
Πολύποδες + Ca
-Σιγμοειδοσκόπηση κάθε 5 χρόνια
-Κολονοσκόπηση κάθε 10 χρόνια
-Βαριούχος υποκλυσμός κάθε 5 χρόνια
-CT colonography κάθε 5 χρόνια 
Ca
-FOBT κάθε χρόνο
-FIT κάθε χρόνο 
-Stool DNA κάθε χρόνο 
Πιο συχνά screening
-personal history of CRC/history
-personal history of inflammatory bowel disease
-Family history of CRC/polyps
-FAP/HNSCC



GENETICS







Screening for high-risk people

• A first-degree relative (sibling, parent, child) who has had colorectal cancer or an adenomatous polyp: 

Screening should begin at age 40 years 

• Family history of familial adenomatous polyposis (FAP):

Screening should begin at puberty

Sigmoidoscopy - annually, beginning at age 10 to 12 years 

Colonoscopy - every five years

• Family history of hereditary nonpolyposis colorectal cancer (HNPCC): 

Screening should begin at age 21 years 

Sigmoidoscopy - annually, beginning at age 10 to 12 years 

Colonoscopy - every one to two years, beginning at age 20 to 25 years or 10 years younger than the earliest case in the family, whichever comes first

• Personal history of adenomatous polyps

Screening should be based on pathological findings 

Advanced or multiple adenomas (3 or greater): First follow-up colonoscopy should occur in 3 yrs 

1 or 2 small (< 1 cm) tubular adenomas: First follow-up colonoscopy should occur at 5 years 

• Personal history of colorectal cancer:

After colon resection

Approximately six months after the surgery  

If the colonoscopy performed at six months is normal, subsequent colonoscopy should be repeated at 3 years  and then if normal, every 5 years

• Personal history of inflammatory bowel disease 

Every one to two years after an eight year history of the disease with pancolitis or 

Every one to two years after 15 years history of left-sided colitis or

For all patients beginning with eight to ten years of disease to document the extent of the disease 









Work-up

• Once diagnosis is established, local and distant extent of disease determined 
• Review of biopsy specimen important assessing need for clinical staging studies 

and surgical resection 
• Polyps with an area of invasive malignancy that have been completely removed 

and lack associated adverse histologic features (positive margin, poor 
differentiation, lymphovascular invasion) have low risk of spread; polypectomy 
alone may be adequate. This is more easily determined if the polyp is 
pedunculated.



Work-up
CEA >5 ng/mL worse prognosis, stage for stage
CEA that does not normalize following surgery 

implies persistent disease
CT abdomen/pelvis for stage II, III and IV
Chest CT high rate of indeterminate nodules, may be 

reserved for patients with rectal cancer or other 
distant metastatic sites
Liver MR if potentially resectable hepatic metastases
PET may be helpful with persistent/rising CEA, or 

prior to resection of metastases









FIT PATIENTS





Proposed ESMO consensus: Therapy should be
individualized

Tumou
r

Patien
t

Treatme
nt

1. Van Cutsem E, et al. ‘The ESMO consensus on metastatic CRC – 2015’ (presented at WCGC 2015);
available at

http://web.oncoletter.ch/files/cto_layout/Kongressdateien/WCGIC2015/ESMO%20Guidelines%20

•   Clinical presentation; symptoms; speed of
progression

•   TNM stage; tumor burden; tumor localization

•   Tumor biology: RAS/BRAF status

•   Age

•   Performance status

•   Organ function

•   Comorbidities

•   Toxicity profile

•   Flexibility

•  Therapy intent

•   QoL, patient expectations and preferences



Mεταστατικός καρκίνος παχέος εντέρου

• Βάση της θεραπείας η ΧΜΘ (5-FU based)
• Τοπικές θεραπείες (RF, chemoembolization, μεταστασεκτομές)
• Στοχεύουσες θεραπείες (ani-VEGF, anti-EGFR) αναλόγως μοραικού 

προφίλ
• Ανοσοθεραπεία σε MSI high 



ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΟΡΘΟΥ









CRM



CRM



TME (Total mesorectal excision)

• Standard of care
• Eχει μειώσει τα % υποτροπής σε <10% σε στάδια Ι και 

T2,T3a N0
• 6 w post CRT 











ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ-
ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 



















TCGA. GC-EGJC. Nature 2014
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PREOP EVALUATION

• CTS
• EUS (T1-T2)
• PET/CT SCAN
• TUMOR MARKERS
• STAGING LAPAROSCOPY PREOP IN T2-T4 AND LN+



UNRESECTABILITY

• DISTANT METS
• MAJOR VESSELS 
• OCCLUSION OF HEPATIC ARTERY/RPOXIMAL SPELIC ARTERY 
• LINITIS PLASTICA
• BULKY ADENOPATHY FIXED TO PANCREATIC HEAD NEES WHIPPLE
• POS PERITINEAL CYTOLOGYM1 
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ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 









BCLC Staging and Treatment Strategy for HCC

Llovet. Hepatology. 2021;73(Suppl 1):158. Llovet. Nat Rev Dis Primers. 2021;7:6.

Very early stage (0)
Single nodule ≤2 cm
Child-Pugh A, ECOG 

0

Solitary

Early stage (A)
Single or ≤3 nodules ≤3 cm 

Child-Pugh A-B, ECOG 0

Intermediate stage (B)
Multinodular

Child-Pugh A-B, ECOG 
0

Terminal stage (D)
Child-Pugh C,

ECOG >2

Advanced stage (C) 
Portal invasion, N1, M1
Child-Pugh A-B, ECOG 

1/2

2-3 nodules ≤3 
cm

Optimal 
surgical 

candidate

Yes No

Transplant 
candidateYes

No

Ablation Resection
Transplant

(DDLT/LDLT) Ablatio
n

Median OS: 10 yr transplant; 
>6 yr for resection/ablation

Chemoembolization

Median OS 
>21-30 mo

Systemic therapy

First line: median OS 19 mo
Second line: 13-15 mo

Third line: 8-12 mo

Best supportive care

Median OS >3 mo

Slide credit: clinicaloptions.com

http://www.clinicaloptions.com/






Options for Second-line Therapy

Based on RCTs

Regorafenib Cabozantinib

Pembrolizumab

Ramucirumab

Nivolumab
+ ipilimumab

LenvatinibSorafenibAtezo + Bev

Nivolumab*

Based on nonrandomized 
trials or lacking prospective 
trial data

*April 2021: FDA Oncologic Drugs Advisory Committee voted 5 to 4 against continuing 
the indication of nivolumab monotherapy for patients with HCC who previously received sorafenib.

Slide credit: clinicaloptions.com

about:blank


Τοπικά προχωρημένο-Μεταστατικό ΗCC

• Βάσει της θεραπείας η ανοσοθεραπεία-αναστολείς τυροσινικών 
κινασών 

• Πολλές θεραπείες δεν  μπορούν να δοθούν λόγω Child-Pugh B ή C 



ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ







A very challenging biology

• Drug resistance 
• Stroma as a barrier to drug delivery 
• Complex and poorly understood microenvironment 
• Multiple gene mutations
• Non-druggable tumor suppressor genes 
• No biomarkers 

A very challenging biology







Diagnostic tools

Lab studies 
– Tumor markers i.e.CA19-9 (5-10% not expressed) 
Associated with prognosis, precedes relapse
– Glucose intolerance
Imaging modalities 
– CT scan 
– ERCP (choledocholethiasis, stent insertion) 
– MRI/MRCP (if ERCP cannot be done)
– Staging laparoscopy



Biopsy 

• Not needed in resectable disease
• EUS-FNA 
90% sensitivity
Less likely to cause intraperitoneal spread
• Percutaneous biopsy 
Dissemination of cells 



Treatment-Clinical grouping 

1. Metastatic disease
2. Resectable disease
3. Borderline Resectable disease: definition issues
Neoadjuvant treatment

a. CHT
b. CHT-RT
4.  Locally advanced, but clearly not resectable
disease



Pancreatic Cancer Survival Rates by Stage 

1. SEER cancer statistics. http://seer.cancer.gov/statfacts/html/pancreas.html. Accessed August, 2013. 2. American Cancer Society. Cancer Facts & 
Figures 2013. Atlanta: American Cancer Society; 2013.  

• Majority of patients have inoperable disease at time of diagnosis1

• Only 6% of patients (all stages) survive more than 5 years1

• Mortality rates from pancreatic cancer in the United States have 
slowly increased over the past 10 years2ΟΙ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟΙ 53% ΜΕ ΑΠΟΜΑΚΡΥΣΜΕΝΕΣ ΜΕΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΣΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ









• Resectability
No distant mets
No superior mesenteric vein/portal vein distortion
Clear fat planes around celiac axis, hepatic artery and superior 

mesenteric artery





Prognostic features of resected pancreatic cancer 



Adjuvant therapy 

• Should start 4-6 weeks post surgery
• Baseline CTs and Ca19.9 prior to initiation
• Elevated Ca19.9?
• Systemic relapse in >80%, local relapse in >20%





Συμπεράσματα
• Ο καρκίνος γαστρεντερικού είναι μείζον πρόβλημα για την παγκόσμια υγεία 
• Ο καρκίνος παχέος εντέρου/ορθού τρίτος σε συχνότητα και θνητότητα παγκοσμίως 
• Ο καρκίνος παγκρέατος 4ος σε θνητότητα παγκοσμίως 
• Καρκίνος παχέος εντέρου: μεγάλη αύξηση τα τελευταία έτη και σε νέους < 45 ετών, 

πολύ σημαντικός ο προσυμπτωματικός έλεγχος με κολονοσκόπηση στα 45 έτη, 
πρωτογενής πρόληψη (επεξεργασμένα κρέατα, κάπνισμα)

• Καρκίνος στομάχου (αδενοκαρκίνωμα): λιγότερος συχνός, διαγιγνώσκεται αργά 
λόγω μη εμφάνισης συμπτωμάτων, σημαντική η λαπαροσκοπική σταδιοποίηση σε 
τοπικά προχωρημένους καρκίνους, προεγχειρητική χημειοθεραπεία στην Ευρώπη, 
περισσότερο επικουρική στην Ασία, χημειοανοσοθεραπεία στα μετασταατικά 
στάδια 

• Καρκίνος οισοφάγου: αδενοκαρκίνωμα (οισοφάγος Barrett), πλακώδες (κάπνισμα, 
αλκόολ), προεγχειρητική χημειο-ακτινοθεραπεία σε χειρουργήσιμα στάδια



Συμπεράσματα

• ΗΚΚ: HBV, HCV, αλκόολ, επιλογή θεραπείας με BLCC κριτήρια 
χειρουργείο/τοπικές θεραπείες σε αρχικά στάδια, μεταμόσχευσή 
ήπατος σε κίρρωση, ανοσοθεραπεία/στοχεύουσες θεραπείες σε 
μεταστατικά στάδια

• Καρκίνος παγκρέατος: μεγάλη αύξηση, πολύπλοκη βιολογία, 
σημαντικός ο ρόλος του στρώματος, πολύ περιορισμένη θεραπευτική 
προόδος τα τελευταία έτη 



Screening 

Ανίχνευση αιμοσφαιρίνης στα κόπρανα (FOBT)
FIT (fecal immunochemical test): όπως FOBT αλλά με διαφορετική 

μέθοδο (αντισώματα)
-δε χρειάζεται περιορισμούς στη δίαιτα
-πιο ακριβές
Ορθοσιγμοειδοσκόπηση, Κολονοσκόπηση
FOBT, FIT,κολονοσκόπηση, ορθοσιγμοειδοσκόπηση, βάριο

μείωση θνησιμότητας
FOBT+ σιγμοειδοσκόπηση:μείωση θνησιμότητας αλλά χάνονται 8% 

των distal και ολοι οι proximal Cas
Stool DNA: ανιχνεύει γενετικές αλλαγές στα κόπρανα





Prognostic determinants 
Local tumor extent (local peritoneal involvement)
Regional LNs: at least 12
Nodal micromets (< 0,2 mm): χειρότερο ΟS
Mesenteric LNs ( discrete nodules in perirectalpericolic

fat or adjacent mesentery): χειρότερη πρόγνωση 
LVSI (high risk II)
Περινευριδιακή διήθηση (high risk II)
Residual tumor
Poorly differentiated (adverse prognosis if no MSI)
 Tumor regression post chemoRT (rectal)
Microvessel density (tumor-induced angiogenesis: 

χειρότερη πρόγνωση 
ΤΙLs (καλύτερη πρόγνωση)
ΝΕΤ component (κακή πρόγνωση)
Preop CEA > 5
Eντερική απόφραξη/ διάτρηση
MSI high (καλύτερη πρόγνωση)



Personalizing Treatment in mCRC: Considerations

Extent of disease
Intent of treatment 

(palliative vs potentially 
curative)
Performance score
Age
Comorbid illnesses 
Previous adjuvant 

therapy within 1 yr
Molecular markers

Organ function: hepatic 
and renal

Risks for toxicity: active 
CAD/CVD, proteinuria, 
active bleeding, nonhealed
wound, allergy to mAb, 
neuropathy, IBD, ILD, 
Gilberts

Convenience 
Cost/resources
Patient preferences and 

goals















Baselga J. Oncol. 2002;7(suppl 4):2-8; Lynch TJ, et al. N Engl J Med. 2004;350:2129-2139; Rosell R, et al. N Engl J Med. 2009;361:958-

967, MyCancerGenome.com

Main Signaling Cascades in Cancer relevant 
for targeted therapies





Molecular pathogenesis
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