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Ï êáñêßíïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ (áäåíïêáñêßíùìá) ðáñÜ ôçí ðôùôéêÞ ôÜóç
ðïõ Ý÷åé, åßíáé ï óõ÷íüôåñïò êáñêßíïò óôçí Áóßá, ï ôñßôïò óå óõ÷íüôçôá
óôçí ÁíáôïëéêÞ, Íüôéá Åõñþðç êáé Íüôéá ÁìåñéêÞ êáé ï ôÝôáñôïò óå óõ÷íü-
ôçôá êáñêßíïò ðáãêüóìéá.1 Ôá èåñáðåõôéêÜ áðïôåëÝóìáôá äåí åßíáé éêáíï-
ðïéçôéêÜ, áêüìá êáé óå áíáêÜëõøç ôïõ êáñêßíïõ óå ðñþéìá óôÜäéá êáé óôéò
ÇÐÁ ðáñáìÝíïõí óå ðïóïóôÜ ìéêñüôåñá ôïõ 25%. Åîáßñåóç áðïôåëåß ç
Éáðùíßá, üðïõ ìå ôç óõóôçìáôéêÞ åíäïóêïðéêÞ ðáñáêïëïýèçóç êáé ôçí Ýãêáéñç
áíáêÜëõøç ôïõ êáñêßíïõ üôáí áêüìá ðåñéïñßæåôáé óôïí âëåííïãüíï êáé ôïí
õðïâëåííïãüíéï ÷éôþíá (early cancer), ç 5åôÞò åðéâßùóç õðåñâáßíåé ôï 90%.2

ÉóôïëïãéêÜ ôá áäåíïêáñêéíþìáôá äéáêñßíïíôáé óå åíôåñéêïý ôýðïõ êáé
äéá÷ýôïõ ôýðïõ. Ôá åíôåñéêïý ôýðïõ åßíáé êõñßùò åðåêôáôéêÜ, åðéêñáôïýí óå
ðëçèõóìïýò õøçëïý êéíäýíïõ, åßíáé óõ÷íüôåñá óôïõò Üíäñåò êáé óôéò ìåãÜ-
ëåò çëéêßåò, Ý÷ïõí êáëýôåñç ðñüãíùóç êáé åìöáíßæïíôáé óõíÞèùò óå Ýäáöïò
ðñïûðÜñ÷ïõóáò ðñïêáñêéíéêÞò êáôÜóôáóçò. Ôá äéá÷ýôïõ ôýðïõ åßíáé äéçèç-
ôéêÜ, åßíáé óõ÷íüôåñá óôéò ãõíáßêåò êáé óôéò íåüôåñåò çëéêßåò, Ý÷ïõí ÷åéñüôåñç
ðñüãíùóç êáé äåí óõíäÝïíôáé ìå êÜðïéá ðñïêáñêéíéêÞ êáôÜóôáóç.3

Ï êáñêßíïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ ìðïñåß íá äéáêñéèåß áíáôïìéêÜ óå êáñäéáêïý
ôýðïõ êáé ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ áäåíïêáñêéíþìáôá. Ç ìåßùóç ôçò óõ÷íüôç-
ôáò ïöåßëåôáé óôç ìåßùóç ôïõ êáñêßíïõ ôïõ êáôþôåñïõ óôïìÜ÷ïõ. Ôï áäåíï-
êáñêßíùìá ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ìðïñåß íá ðñïÝñ÷åôáé áðü âëåííïãüíï
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ïéóïöÜãïõ ôýðïõ Barrett Þ áðü âëåííïãüíï ôçò êáñäßáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ. Ï
êáñêßíïò ðïõ ðñïÝñ÷åôáé áðü ïéóïöÜãï Barrett Ý÷åé áõîçôéêÝò ôÜóåéò, åíþ
ôçò êáñäßáò ðôùôéêÝò, áêïëïõèþíôáò ôçí ðïñåßá ôïõ êáñêßíïõ ôïõ êáôþôå-
ñïõ óôïìÜ÷ïõ. Ôïýôï óçìáßíåé üôé ç áýîçóç ôïõ êáñêßíïõ ôçò êáñäéáêÞò
ìïßñáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ ðñïÝñ÷åôáé, óôéò ðåñéóóüôåñåò ôïõëÜ÷éóôïí ðåñéðôþ-
óåéò, áðü ïéóïöÜãï Barrett.4,5

Áäåíïêáñêßíùìá áðü âëåííïãüíï ïéóïöÜãïõ ôýðïõ Barrett

Õðïëïãßæåôáé üôé ç óõ÷íüôçôá áíÜðôõîçò êáñêßíïõ áðü âëåííïãüíï Bar-
rett åßíáé 0,5-2,0% áíÜ Ýôïò.6,7 Ìå ôçí õðüèåóç üôé ôï H. pylori ìðïñåß íá
áðïéêßóåé ôï ãáóôñéêü åðéèÞëéï ôïõ ïéóïöÜãïõ Barrett Ý÷åé ðñïôáèåß ç óõììå-
ôï÷Þ ôïõ óôçí êáñêéíïãÝíåóç ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ ïéóïöÜãïõ. Áðü
äéÜöïñåò üìùò ìåëÝôåò äåí Ý÷åé áðïäåé÷èåß üôé ôï H. pylori åßíáé óõ÷íüôåñï Þ
üôé Ý÷åé äéáöïñåôéêÞ êáôáíïìÞ óôï åðéèÞëéï Barrett óå óýãêñéóç ìå ôïõò
ìÜñôõñåò.10 ¸÷åé üìùò áðïäåé÷èåß üôé ç öëåãìïíÞ ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ôïõ
óôïìÜ÷ïõ (êáñäßôéäá) åßíáé ßäéá óå áóèåíåßò ìå êáé ÷ùñßò ãáóôñï-ïéóïöáãéêÞ
ðáëéíäñüìçóç êáé üôé ç öëåãìïíÞ áõôÞ óõíäÝåôáé óå óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÜ
âáèìü ìå ôçí H. pylori ëïßìùîç. Åðßóçò üôé ç åíôåñéêÞ ìåôÜðëáóç ôçò êáñäéá-
êÞò ìïßñáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ óõíäÝåôáé åðßóçò óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÜ ìå ôçí H.
pylori êáñäßôéäá, üðùò êáé ìå ôçí åíôåñéêÞ ìåôÜðëáóç óå ïðïéïäÞðïôå Üëëï
ìÝñïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ11, äåäïìÝíá ðïõ ôç äéáêñßíïõí áðü ôï åðéèÞëéï Barrett.
Êáé ç äéÜêñéóç áõôÞ óõìöùíåß ìå ôá ðñüóöáôá äåäïìÝíá ðïõ ðñïáíáöÝñï-
íôáé4,5 üôé ç áíïäéêÞ ôÜóç ôïõ êáñêßíïõ ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ
ïöåßëåôáé óôçí áýîçóç ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ðïõ áíáðôýóóåôáé óå åðéèÞ-
ëéï Barrett êáé ü÷é óôçí êáñäßá ôïõ óôïìÜ÷ïõ.

Ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori Ý÷åé óõó÷åôéóèåß ìå ôçí áíÜðôõîç ãáóôñï-
ïéóïöáãéêÞò ðáëéíäñüìçóçò êáé åðïìÝíùò äõíçôéêÜ ìå åðéèÞëéï Barrett. Ç
óýíäåóç üìùò áõôÞ åßíáé óýíèåôç êáé ðïëõðáñáãïíôéêÞ êáé åîáñôÜôáé áðü
ôá óôåëÝ÷ç êáé ôçí êáôáíïìÞ ôïõ H. pylori óôï óôüìá÷ï êáé ôçí ðñïäéÜèåóç
ãéá ôçí áíÜðôõîç ãáóôñï-ïéóïöáãéêÞò ðáëéíäñüìçóçò.

Áäåíïêáñêßíùìá óôïìÜ÷ïõ ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ

Óôçí ðáèïãÝíåéá åìðëÝêïíôáé ðåñéâáëëïíôïãåíåßò ðáñÜãïíôåò, ãåíåôéêïß
ðáñÜãïíôåò êáé ïñéóìÝíåò ðñïäéáèåóéêÝò êáôáóôÜóåéò.8

Ðåñéâáëëïíôïãåíåßò ðáñÜãïíôåò: Óýíèåôïé õäáôÜíèñáêåò, áëáôéóìÝíá,
óõíôçñçìÝíá óå Üëìç Þ êáðíéóôÜ ôñüöéìá, îçñáìÝíá øÜñéá, ìáãåéñåõìÝíï
ëÜäé, ýðáñîç íéôñéêþí óôá ôñüöéìá, êÜðíéóìá, êáôáíÜëùóç áëêïüë. Ìå áñ-
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íçôéêÞ óõó÷Ýôéóç óõíäÝåôáé ç ÷ñÞóç øõãåßùí êáé ç êáôáíÜëùóç öñÝóêùí
öñïýôùí êáé ëá÷áíéêþí.

Ãåíåôéêïß ðáñÜãïíôåò: Êëçñïíïìéêüò ìç ðïëõðïäéáóéêüò êáñêßíïò ðá-
÷Ýïò åíôÝñïõ, ïéêïãåíÞò ðïëõðïäßáóç ðá÷Ýïò åíôÝñïõ, ìåôáëëÜîåéò ôïõ ãïíé-
äßïõ BRCA2, ïìÜäá áßìáôïò Á, Ýëëåéøç Þ áäñáíïðïßçóç ôçò E-cadherin êáé
ìåôáâïëÝò ôùí ïãêï-êáôáóôáëôéêþí ãïíéäßùí ðïõ åìðëÝêïíôáé êáé óôçí ðá-
èïãÝíåéá ôïõ êáñêßíïõ ôïõ ðá÷Ýïò åíôÝñïõ (MCC, APC, DCC).

ÐñïäéáèåóéêÝò êáôáóôÜóåéò: ×ñüíéá áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá ìå åíôåñéêÞ ìå-
ôÜðëáóç, ëïßìùîç áðü H. pylori, ëïßìùîç ìå éü Epstein-Barr, êáêïÞèçò áíáéìßá,
Ýëêïò óôïìÜ÷ïõ, áäåíùìáôþäåéò ðïëýðïäåò, åõìåãÝèåéò õðåñðëáóôéêïß ðïëý-
ðïäåò, õðåñôñïöéêÞ ãáóôñïðÜèåéá êáé óýíäñïìá áíïóïáíåðÜñêåéáò.

Ç äéáäéêáóßá ôçò êáñêéíïãÝíåóçò ôïõ åíôåñéêïý ôýðïõ ôïõ ìç-êáñäéáêïý
áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ èåùñåßôáé üôé áêïëïõèåß ôçí ðáñáêÜôù
ðïñåßá9:

ÐñïûðÜñ÷ïõóá ÷ñüíéá åðéöáíåéáêÞ ãáóôñßôéäá ðïõ ðñïêáëåßôáé áðü
÷ñüíéá H. pylori ëïßìùîç, êáêïÞèç áíáéìßá Þ ëÞøç åíï÷ïðïéïýìåíùí ôñïöþí,
ç ïðïßá ìåôáðßðôåé óå ÷ñüíéá áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá êáé åíôåñéêÞ ìåôÜðëáóç
Þ Ç ãáóôñéêÞ áôñïößá óõíïäåýåôáé áðü áðþëåéá ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí
êáé åðïìÝíùò ìåßùóç ôçò Ýêêñéóçò ãáóôñéêïý ïîÝïò (õðï÷ëùñõäñßá Þ á÷ëù-
ñõäñßá), ìåßùóç ôçò âéôáìßíçò C ôïõ áõëïý êáé áíôéóôáèìéóôéêÞ áýîçóç ôçò
Ýêêñéóçò ãáóôñßíçò ôïõ ïñïý ç ïðïßá åðÜãåé ôïí ðïëëáðëáóéáóìü ôùí åðé-
èçëéáêþí êõôôÜñùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ. Åäþ õðåéóÝñ÷åôáé êáé ç ãáóôñåêôïìÞ (Bill-
roth II) ðïõ Ý÷åé óáí åðáêüëïõèï õðï÷ëùñõäñßá Þ á÷ëùñõäñßá êáé áíáãùãÞ
÷ïëÞò Þ Ç áýîçóç ôïõ pH ôïõ óôïìÜ÷ïõ åðéôñÝðåé ôçí áíÜðôõîç âáêôçñé-
äßùí ðïõ ìåôáôñÝðïõí ôá íéôñéêÜ ôçò ôñïöÞò óå íéôñïæï-åíþóåéò ðïõ äõíç-
ôéêÜ åßíáé êáñêéíïãüíåò. Ç ÷ñüíéá öëåãìïíÞ äõíçôéêÜ ïäçãåß óå âëÜâç ôùí
åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí êáé ðáñáãùãÞ åëåýèåñùí ñéæþí ïîõãüíïõ, ðåñáéôÝñù
ìåßùóç ôçò âéôáìßíçò C êáé áýîçóç ôçò êõôôáñéêÞò áíáêýêëùóçò Þ Ç áýîçóç
ôïõ ðïëëáðëáóéáóìïý ôùí êõôôÜñùí ðïõ åðÜãåôáé áðü ôçí õðåñãáóôñéíáé-
ìßá Þ/êáé ôçí áíáãùãÞ ÷ïëÞò, ôá áõîçìÝíá åðßðåäá êáñêéíïãüíùí (íéôñïæï-
åíþóåéò êáé åëåýèåñåò ñßæåò ïîõãüíïõ) êáé ç åëÜôôùóç ôùí ðñïóôáôåõôéêþí
ðáñáãüíôùí (âéôáìßíçò C), äçìéïõñãïýí êáôÜëëçëï ðåñéâÜëëïí ãéá êáñêéíï-
ãÝíåóç óå êáôáóôÜóåéò ìå åéäéêü õðüóôñùìá Þ ðñïäéÜèåóç.

Ç ÷ñüíéá ãáóôñßôéäá êáé ç åðáêüëïõèç ãáóôñéêÞ áôñïößá ® åíôåñéêÞ
ìåôÜðëáóç ® äõóðëáóßá ðïõ ðñïêáëïýíôáé áðü ôçí H. pylori ëïßìùîç áðï-
ôåëïýí ðñþéìá óôÜäéá ôçò êáñêéíïãÝíåóçò ôïõ óôïìÜ÷ïõ. Ôï 40-50% ôùí
áôüìùí ìå ôçí H. pylori ëïßìùîç åìöáíßæïõí ôçí êáôÜóôáóç áõôÞ, ç ïðïßá
åßíáé óðÜíéá óå Üôïìá ÷ùñßò ôç ëïßìùîç êáé ðáñáôçñåßôáé óõíÞèùò êáôÜ ôçí
ðïñåßá ôçò ãÞñáíóçò. Ç äéáôáñá÷Þ áõôÞ áõîÜíåé êáôÜ 8 öïñÝò (äéáêýìáíóç
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5-90 óå äéÜöïñåò ìåëÝôåò) ôïí êßíäõíï ãéá áíÜðôõîç åíôåñéêïý ôýðïõ êáñêß-
íïõ óôïìÜ÷ïõ. Èá ðñÝðåé íá óçìåéùèåß üôé äåí åìöáíßæïõí ãáóôñéêÞ áôñïößá
üëïé ïé ðÜó÷ïíôåò áðü ôçí H. pylori ëïßìùîç êáé üôé áðü áõôïýò ìå ãáóôñéêÞ
áôñïößá ìüíï Ýíá ìéêñü ðïóïóôü èá áíáðôýîåé êáñêßíï. Óôçí êáñêéíïãÝíå-
óç óõììåôÝ÷ïõí åêôüò áðü ôç ãáóôñéêÞ áôñïößá, ï ÷ñüíïò ðïõ õðÜñ÷åé ç
ëïßìùîç, ôï óôÝëå÷ïò ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ, ôï õðüóôñùìá ôïõ áôüìïõ êáé
ðáñÜãïíôåò ôïõ ðåñéâÜëëïíôïò. Ï ñüëïò ôçò åêñßæùóçò ôïõ åëéêïâáêôçñé-
äßïõ óôç ðñüëçøç ôïõ ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ êáé ôçò óõì-
ìåôï÷Þò ôçò óôç ãáóôñï-ïéóïöáãéêÞ ðáëéíäñüìçóç êáé ôïí êáñäéáêü ôýðï
êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ äåí Ý÷åé äéåõêñéíéóèåß êáé áíáìÝíïíôáé áðáíôÞóåéò áðü
ìåëÝôåò ðïõ åßíáé óå åîÝëéîç.12

ÅðéäçìéïëïãéêÜ äåäïìÝíá

Ôá åðéäçìéïëïãéêÜ äåäïìÝíá ðïõ õðïóôçñßæïõí ôç óõó÷Ýôéóç ôïõ êáñêß-
íïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ ìå ôçí H. pylori ëïßìùîç õðïóôçñßæïíôáé áðü ôá åõñÞìáôá
ðïõ áêïëïõèïýí:

· Ôï åëéêïâáêôçñßäéï Ý÷åé äéáðéóôùèåß óå öõóéïëïãéêü âëåííïãüíï óôïìÜ-
÷ïõ áôüìùí ìå êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ Þ ðñïêáñêéíéêÝò êáôáóôÜóåéò.13

· ÅðÜãåé ôçí áíÜðôõîç áäåíïêáñêéíþìáôïò óå ðåéñáìáôüæùá.14

· ÕðÜñ÷åé éó÷õñÞ óõó÷Ýôéóç êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ êáé áíôé-H. pylori áíôéóù-
ìÜôùí ïñïý. Óå ìéá ðïëõêåíôñéêÞ ìåëÝôç (EUROGAST)15 óå 17 ðëçèõ-
óìïýò áðü 11 ÅõñùðáúêÝò ÷þñåò, ôéò ÇÐÁ êáé ôçí Éáðùíßá áíáöÝñåôáé
üôé ï êßíäõíïò áíÜðôõîçò êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ óå ðëçèõóìïýò ìå H. pylori
ëïßìùîç åßíáé 6 öïñÝò ìåãáëýôåñïò áðü ðëçèõóìïýò ÷ùñßò ôç ëïßìùîç.
Óå Üëëåò åëåã÷üìåíåò áíáäñïìéêÝò ìåëÝôåò óôéò ïðïßåò Ýãéíå óýãêñéóç
áíôé-H. pylori áíôéóùìÜôùí áóèåíþí ìå êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ ìå öõóéïëïãé-
êïýò ìÜñôõñåò, âñÝèçêå üôé: ï ó÷åôéêüò êßíäõíïò êõìáéíüôáí ìåôáîý 2,8-
6,0, ï åêôéìþìåíïò êßíäõíïò ìåôáîý 46-63%, ï êßíäõíïò áöïñïýóå êõ-
ñßùò ôïí åíôåñéêü ôýðï êáé üôé õðÞñ÷å áñíçôéêÞ óõó÷Ýôéóç ìå ôïí êáñ-
äéáêïý ôýðïõ êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ.16-18

· Óå äýï ìåôá-áíáëýóåéò ðñïïðôéêþí êáé áíáäñïìéêþí ìåëåôþí19,20 ðïõ
äéåñåýíçóáí ôç óõó÷Ýôéóç èåôéêþí áíôé-H. pylori áíôéóùìÜôùí êáé êáñêß-
íïõ óôïìÜ÷ïõ âñÝèçêå üôé ç H. pylori ëïßìùîç óõíïäåõüôáí ìå äéðëÜóéï
êßíäõíï ãéá êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ êáé üôé ï êßíäõíïò Þôáí ìåãáëýôåñïò óôïõò
íåüôåñïõò áóèåíåßò.

· Óå ìéá ìåëÝôç ìå 279 áóèåíåßò ìå êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ21 âñÝèçêå üôé ç H.
pylori ëïßìùîç óõó÷åôßæåôáé êáé ìå ôïí åíôåñéêü ôýðï êáé ìå ôïí äéÜ÷õôï
ôýðï ôïõ êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ.
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· Óå ìéá ðñüóöáôç ðñïïðôéêÞ ìåëÝôç22 ðïõ åß÷å äéÜñêåéá 7,8 ÷ñüíéá, óå
1526 ÉÜðùíåò áðü ôïõò ïðïßïõò ïé 1246 åß÷áí H. pylori ëïßìùîç, Ýãéíå
åíäïóêüðçóç êáé éóôïëïãéêÞ åîÝôáóç óôçí áñ÷Þ, óå Ýíá êáé óå ôñßá
÷ñüíéá. Ôï 2,9% (36 áóèåíåßò) áíÝðôõîáí êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ. ¼ëïé åß÷áí
H. pylori ëïßìùîç.

· Óå ìéá Üëëç ðñüóöáôç ìåôá-áíÜëõóç23 ðïõ ðåñéåëÜìâáíå 12 åëåã÷üìåíåò
ìåëÝôåò üóïí áöïñÜ ôçí çëéêßá, ôï öýëï, ôïí éóôïëïãéêü ôýðï êáé ôçí
áíáôïìéêÞ èÝóç ôïõ êáñêßíïõ êáé ôï ÷ñïíéêü äéÜóôçìá áðü ôç ëÞøç ôïõ
áßìáôïò Ýùò ôç äéÜãíùóç ôïõ êáñêßíïõ, ìå 1228 êáñêßíïõò óôïìÜ÷ïõ êáé
3406 ìÜñôõñåò êáé óôéò ïðïßåò ç H. pylori ëïßìùîç åß÷å äéáãíùóèåß ìå
áíôéóþìáôá, äéáðéóôþèçêå üôé: Ï ó÷åôéêüò êßíäõíïò ãéá áíÜðôõîç êáñêß-
íïõ óôïìÜ÷ïõ ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ Þôáí 5,9 êáé üôé ç H. pylori ëïßìùîç
äåí áýîáíå ôï êßíäõíï ãéá áíÜðôõîç êáñêßíïõ óôç êáñäéáêÞ ìïßñá ôïõ
óôïìÜ÷ïõ.

· Óå Üëëç ìåôá-áíÜëõóç24 ìå 16 åëåã÷üìåíåò üóïí áöïñÜ ôï öýëï êáé ôçí
çëéêßá ìåëÝôåò, ìå 2284 ðåñéðôþóåéò êáé 2770 ìÜñôõñåò, âñÝèçêå üôé ç H.
pylori ëïßìùîç ìå Cag (+) óôåëÝ÷ç áõîÜíåé êáôÜ 1,64 åðéðëÝïí ôïí êßíäõ-
íï áíÜðôõîçò êáñêßíïõ áðü ôçí H. pylori ëïßìùîç ìüíç. ¸÷åé äéáðéóôùèåß
ìÜëéóôá üôé ï ôýðïò ôçò ôïîßíçò Cag (+) ðïõ åðéêñáôåß óôçí ÁíáôïëéêÞ
Áóßá (êáé äéáöÝñåé áðü åêåßíïí ðïõ åðéêñáôåß óôéò ÄõôéêÝò ÷þñåò), óõíï-
äåýåôáé óå óçìáíôéêÜ õøçëüôåñá ðïóïóôÜ ìå áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá êáé
êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ.25

· Ôï International Agency for Research on Cancer (IARC) ôïõ Ðáãêüóìéïõ
Ïñãáíéóìïý Õãåßáò êáôÝôáîå ôï 1994 ôï H. pylori óôá êáñêéíïãüíá É
êáôçãïñßáò êáé åêôéìÜ üôé 36% êáé 47% ôùí êáñêßíùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ óôéò
áíåðôõãìÝíåò êáé áíáðôõóóüìåíåò ÷þñåò áíôßóôïé÷á ðñïÝñ÷ïíôáé áðü
ôçí H. pylori ëïßìùîç.26

· Ç ëïßìùîç óå íåáñÞ çëéêßá öáßíåôáé üôé åßíáé ðñïäéáèåóéêüò ðáñÜãïíôáò
ãéá êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ, óå áíôßèåóç ìå ôç ëïßìùîç óôçí åíÞëéêç æùÞ ðïõ
ðñïäéáèÝôåé ãéá ðåðôéêü Ýëêïò.27

· Ç åêñßæùóç ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ óõíïäåýåôáé ìå åëÜôôùóç ôçò õðåñ-
ðëáóßáò ôùí êõôôÜñùí, áýîçóç ôçò âéôáìßíçò C, õðï÷þñçóç ôçò öëåãìï-
íÞò, åîáöÜíéóç ôùí õðåñðëáóôéêþí ðïëõðüäùí, áðïêáôÜóôáóç ôçò
áðüðôùóçò êáé õðïóôñïöÞ ôçò ãáóôñéêÞò áôñïößáò êáé ôçò åíôåñéêÞò
ìåôáðëáóßáò.28,29 ÕðÜñ÷ïõí üìùò êáé ìåëÝôåò ðïõ õðïóôçñßæïõí üôé ç
åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá êáé ç ãáóôñéêÞ áôñïößá åßíáé ìç áíáóôñÝøéìåò.30
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