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ÅÉÍÁÉ ÔÏ ÅËÉÊÏÂÁÊÔÇÑÉÄÉÏ ÔÏÕ ÐÕËÙÑÏÕ ÁÉÔÉÏËÏÃÉÊÏÓ ÐÁÑÁÃÏÍÔÁÓ ÔÏÕ ÊÁÑÊÉÍÏÕ ÔÏÕ ÓÔÏÌÁ×ÏÕ; ÕÐÅÑÐÑÁÊÔÉÊÁ 9ïõ ÅËËÇÍÉÊÏÕ ÓÕÍÅÄÑÉÏÕ ÃÉÁ ÔÏ ÅËÉÊÏÂÁÊÔÇÑÉÄÉÏ ÔÏÕ ÐÕËÙÑÏÕ
ÁèÞíá, 2004

Åßíáé ôï Åëéêïâáêôçñßäéï
ôïõ ðõëùñïý áéôéïëïãéêüò
ðáñÜãïíôáò ôïõ êáñêßíïõ
ôïõ óôïìÜ÷ïõ;

ÕðÝñ

ÅõóôÜèéïò Ðáðáâáóéëåßïõ

Ï êáñêßíïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ (áäåíïêáñêßíùìá) ðáñÜ ôçí ðôùôéêÞ ôÜóç
ðïõ Ý÷åé, åßíáé ç äÝêáôç ôÝôáñôç áéôßá èáíÜôïõ áðü üëá ôá íïóÞìáôá êáé ç
äåýôåñç óå óõ÷íüôçôá áðü ôïõò êáñêßíïõò ðáãêüóìéá. Ôá áäåíïêáñêéíþìá-
ôá áðïôåëïýí ôï 90% ôùí êáêïÞèùí íïóçìÜôùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ êáé ôá ìç-
Hodgkin ëåìöþìáôá êáé ôá ëåéïìõïóáñêþìáôá ôï õðüëïéðï 10%.

Ç óõ÷íüôçôá åßíáé ìåãáëýôåñç óå Éáðùíßá, Êßíá, ÷þñåò ôçò ôÝùò Óïâéåôé-
êÞò ¸íùóçò êáé Íüôéï ÁìåñéêÞ êáé ìéêñüôåñç óå ÷þñåò ìå Äõôéêü ôñüðï æùÞò
êáé äéáôñïöÞò, ìå åîáßñåóç ôçí Ðïëùíßá êáé ôç Ðïñôïãáëßá.1 Ôá èåñáðåõôéêÜ
áðïôåëÝóìáôá äåí åßíáé éêáíïðïéçôéêÜ, áêüìá êáé óå áíáêÜëõøç ôïõ êáñêß-
íïõ óå ðñþéìá óôÜäéá êáé óôéò ÇÐÁ ðáñáìÝíïõí óå ðïóïóôü ìéêñüôåñï ôïõ
25%. Åîáßñåóç áðïôåëåß ç Éáðùíßá, üðïõ ìå ôç óõóôçìáôéêÞ åíäïóêïðéêÞ
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ðáñáêïëïýèçóç êáé ôçí Ýãêáéñç áíáêÜëõøç ôïõ êáñêßíïõ üôáí áêüìá ðå-
ñéïñßæåôáé 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
ðñïõðÜñ÷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 óôïí êáñêßíï
ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò, ôïõ áíþôåñïõ (èüëïò) êáé ôïõ êáôþôåñïõ óôïìÜ÷ïõ
(óþìá, ðõëùñéêü Üíôñï). Ç ìåßùóç ôçò óõ÷íüôçôáò ïöåßëåôáé óôç ìåßùóç ôïõ
êáñêßíïõ ôïõ êáôþôåñïõ óôïìÜ÷ïõ. Áíôßèåôá ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá ðáñáôç-
ñåßôáé áýîçóç ôçò óõ÷íüôçôáò ôïõ êáñêßíïõ ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò êáé ôïõ
áíþôåñïõ óôïìÜ÷ïõ (éäéáßôåñá ìåôáîý ôùí ðëïõóéüôåñùí êïéíùíéêþí ôÜ-
îåùí), ãåãïíüò ðïõ èåùñÞèçêå üôé õðïäçëþíåé êïéíÞ ðáèïãÝíåéá ôïõ êáñêß-
íïõ ôùí èÝóåùí áõôþí êáé äéáöïñåôéêÞ áðü ôïí êáôþôåñï óôüìá÷ï.4 Ôï
áäåíïêáñêßíùìá ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ìðïñåß íá ðñïÝñ÷åôáé áðü âëåííïãü-
íï 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 Ìå ôá äåäïìÝíá áõôÜ ìéá ðñáêôéêÞ ôáîéíüìçóç
ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ åßíáé ç äéÜêñéóç óå êáñäéáêïý ôýðïõ
êáé ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ áäåíïêáñêéíþìáôá.

ÌÇ×ÁÍÉÓÌÏÉ ÊÁÑÊÉÍÏÃÅÍÅÓÇÓ ÓÔÏÌÁ×ÏÕ

Ç äçìéïõñãßá êáé åîÝëéîç ôïõ ðñþôïõ êáñêéíéêïý êëþíïõ åßíáé óýíèåôç,
ðïëý÷ñïíç, ðïëýðëïêç, ðïëõðáñáãïíôéêÞ êáé ìå ðïëëÜ áíáðÜíôçôá åñùôÞ-
ìáôá äéáäéêáóßá.
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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 Ç Ýíáñîç ôçò êáñêéíïãÝíåóçò ãßíåôáé ìå ôçí
åìöÜíéóç ãåíåôéêþí ìåôáâïëþí óôï ìåôáðëáóôéêü åðéèÞëéï êáé óõãêåêñéìÝíá
ìå ôçí åìöÜíéóç áíåõðëïåéäéêþí êáé ôåôñáðëïåéäéêþí êõôôáñéêþí ðëçèõ-
óìþí (óôï 90% ôùí ðåñéðôþóåùí), ôçí åíåñãïðïßçóç ðñùôï-ïãêïãïíéäßùí,
ôçí áäñáíïðïßçóç ïãêï-êáôáóôáëôéêþí ãïíéäßùí (p53 êáé p16) Þ êáé ôùí äýï
êáé ôçí áðþëåéá åôåñïæõãùôßáò óôá ÷ñùìáôïóþìáôá 5q, 13q, 18q. Ìå ôéò
áëëáãÝò áõôÝò óôï DNA ôá êýôôáñá áðïêôïýí ôçí éêáíüôçôá ðïëëáðëáóéá-
óìïý êáé áýîçóçò ôïõ ðëçèõóìïý ôïõò. ÊáôÜ ôç äéÜñêåéá ôïõ ðïëëáðëáóéá-
óìïý åìöáíßæïíôáé êáé Üëëåò ãåíåôéêÝò ìåôáâïëÝò ðïõ ïäçãïýí óå áõôüíïìï
ðïëëáðëáóéáóìü (éóôïëïãéêÜ äéáêñßíåôáé óáí äõóðëáóßá), åíþ ç óõóóþñåõ-
óç êáé Üëëùí ãåíåôéêþí ìåôáâïëþí óå äéçèçôéêü êáñêßíï.7

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-
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
ìåôÜðëáóç, ëïßìùîç áðü H. pylori, ëïßìùîç ìå éü Epstein-Barr, êáêïÞèçò áíáé-
ìßá, Ýëêïò óôïìÜ÷ïõ, áäåíùìáôþäåéò ðïëýðïäåò, åõìåãÝèåéò õðåñðëáóôéêïß
ðïëýðïäåò, õðåñôñïöéêÞ ãáóôñïðÜèåéá êáé óýíäñïìá áíïóïáíåðÜñêåéáò.
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Ç äéáäéêáóßá ôçò êáñêéíïãÝíåóçò ôïõ åíôåñéêïý ôýðïõ áäåíïêáñêéíþìá-
ôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ èåùñåßôáé üôé áêïëïõèåß ôçí ðáñáêÜôù ðïñåßá:9

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 åíôåñé-
êÞ ìåôÜðëáóç

ß

Ç ãáóôñéêÞ áôñïößá óõíïäåýåôáé áðü áðþëåéá ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí
êáé åðïìÝíùò ìåßùóç ôçò Ýêêñéóçò ãáóôñéêïý ïîÝïò (õðï÷ëùñõäñßá Þ
á÷ëùñõäñßá), ìåßùóç ôçò âéôáìßíçò C ôïõ áõëïý êáé áíôéóôáèìéóôéêÞ
áýîçóç ôçò Ýêêñéóçò ãáóôñßíçò ôïõ ïñïý ç ïðïßá åðÜãåé ôïí ðïëëáðëá-
óéáóìü ôùí åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ. Åäþ õðåéóÝñ÷åôáé êáé
ç ãáóôñåêôïìÞ (Billroth II) ðïõ Ý÷åé óáí åðáêüëïõèï õðï÷ëùñõäñßá Þ
á÷ëùñõäñßá êáé áíáãùãÞ ÷ïëÞò

ß

Ç áýîçóç ôïõ pH ôïõ óôïìÜ÷ïõ åðéôñÝðåé ôçí áíÜðôõîç âáêôçñéäßùí
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, ðå-
ñáéôÝñù ìåßùóç ôçò âéôáìßíçò C êáé áýîçóç ôçò êõôôáñéêÞò áíáêýêëùóçò

ß

Ç áýîçóç ôïõ ðïëëáðëáóéáóìïý ôùí êõôôÜñùí ðïõ åðÜãåôáé áðü ôçí
õðåñãáóôñéíáéìßá Þ/êáé ôçí áíáãùãÞ ÷ïëÞò, ôá áõîçìÝíá åðßðåäá êáñêé-
íïãüíùí (íéôñïæï-åíþóåéò êáé åëåýèåñåò ñßæåò ïîõãüíïõ) êáé ç åëÜôôùóç
ôùí ðñïóôáôåõôéêþí ðáñáãüíôùí (âéôáìßíçò C), äçìéïõñãïýí êáôÜëëç-
ëï ðåñéâÜëëïí ãéá êáñêéíïãÝíåóç óå êáôáóôÜóåéò ìå åéäéêü õðüóôñùìá
Þ ðñïäéÜèåóç.

H. PYLORI ËÏÉÌÙÎÇ ÊÁÉ ÊÁÑÊÉÍÏÃÅÍÅÓÇ ÓÔÏÌÁ×ÏÕ

Áäåíïêáñêßíùìá áðü âëåííïãüíï ïéóïöÜãïõ ôýðïõ Barrett

Ìå ôçí õðüèåóç üôé ôï H. pylori ìðïñåß íá áðïéêßóåé ôï ãáóôñéêü åðéèÞ-
ëéï ôïõ ïéóïöÜãïõ Barrett Ý÷åé ðñïôáèåß ç óõììåôï÷Þ ôïõ óôçí êáñêéíïãÝíå-
óç ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ ïéóïöÜãïõ. Áðü äéÜöïñåò üìùò ìåëÝôåò äåí
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Ý÷åé áðïäåé÷èåß üôé ôï H. pylori åßíáé óõ÷íüôåñï Þ üôé Ý÷åé äéáöïñåôéêÞ êáôá-
íïìÞ 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 öëåãìï-
íÞ áõôÞ óõíäÝåôáé óå óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÜ âáèìü ìå ôçí H. pylori ëïßìùîç.
Åðßóçò üôé ç åíôåñéêÞ ìåôÜðëáóç ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ óõí-
äÝåôáé åðßóçò óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÜ ìå ôçí H. pylori êáñäßôéäá, üðùò êáé ìå
ôçí åíôåñéêÞ ìåôÜðëáóç óå ïðïéïäÞðïôå Üëëï ìÝñïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ,11 äåäï-
ìÝíá ðïõ ôç äéáêñßíïõí áðü ôï åðéèÞëéï Barrett. Êáé ç äéÜêñéóç áõôÞ óõìöù-
íåß ìå ôá ðñüóöáôá äåäïìÝíá ðïõ ðñïáíáöÝñïíôáé4,5 üôé ç áíïäéêÞ ôÜóç
ôïõ êáñêßíïõ ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò ôïõ óôïìÜ÷ïõ ïöåßëåôáé óôçí áýîçóç
ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ðïõ áíáðôýóóåôáé óå åðéèÞëéï 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

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
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 óôçí ðñüëçøç ôïõ ìç-êáñäéáêïý ôýðïõ êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ êáé ôçò
óõììåôï÷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
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Ç èåôéêÞ óõó÷Ýôéóç ôïõ êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ ìå ôçí H. pylori ëïßìùîç
õðïóôçñßæåôáé 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 case control 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
íåþôåñïõò 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 ôï äéÜ÷õôï
ôýðï ôïõ êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ.

· 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.

· 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.23

· 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.24

· Ç åêñßæùóç ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ óõíïäåýåôáé ìå åëÜôôùóç ôçò õðåñ-
ðëáóßáò ôùí êõôôÜñùí, áýîçóç ôçò âéôáìßíçò C, õðï÷þñçóç ôçò öëåãìï-
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íÞò, åîáöÜíéóç ôùí õðåñðëáóôéêþí ðïëõðüäùí, áðïêáôÜóôáóç ôçò
áðüðôùóçò êáé õðïóôñïöÞ ôçò ãáóôñéêÞò áôñïößáò êáé ôçò åíôåñéêÞò
ìåôáðëáóßáò.25,26 ÕðÜñ÷ïõí üìùò êáé ìåëÝôåò ðïõ õðïóôçñßæïõí üôé ç
åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá êáé ç ãáóôñéêÞ áôñïößá åßíáé ìç áíáóôñÝøéìåò.27

H. PYLORI ËÏÉÌÙÎÇ ÊÁÉ ÌÇ×ÁÍÉÓÌÏÉ ÊÁÑÊÉÍÏÃÅÍÅÓÇÓ ÓÔÏÌÁ×ÏÕ

Åíåñãïðïßçóç ïõäåôåñïößëùí ëåõêïêõôôÜñùí

Ôá ïõäåôåñüöéëá CD11a/CD18 êáé CD11b/CD18 ôá ïðïßá åðÜãïíôáé
áðü ôçí H. pylori ëïßìùîç, áëëçëïåðéäñïýí ìå ôï ìåóïêõôôÜñéï ðñïóêïëëç-
ôéêü ìüñéï-1 (ICAM-1), ìå áðïôÝëåóìá ôç ìåôáíÜóôåõóç ïõäåôåñïößëùí óôç
èÝóç ôçò öëåãìïíÞò êáé ôçí ðñïóêüëëçóÞ ôïõò óôï åðéèÞëéï ôïõ óôïìÜ÷ïõ.
Óôç óõíÝ÷åéá áðü ôá åíåñãïðïéçìÝíá áõôÜ ïõäåôåñüöéëá áðåëåõèåñþíïíôáé
åëåýèåñåò ñßæåò ïîõãüíïõ ïé ïðïßåò ðñïêáëïýí âëÜâåò óôï DNA, ìå åðáêü-
ëïõèï ìåôáëëÜîåéò êáé êáêïÞèç åîáëëáãÞ.28

Õðï÷ëùñõäñßá

Ç ÷ñüíéá ãáóôñßôéäá ïäçãåß óå áðþëåéá ôùí ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí êáé
áýîçóç ôïõ pH ðïõ óõíåðÜãåôáé áýîçóç ôùí âáêôçñéäßùí ôá ïðïßá ìåôáôñÝ-
ðïõí ôá íéôñéêÜ óå íéôñþäç êáé åðïìÝíùò áõîçìÝíá ðïóÜ íéôñùäþí ôá ïðïßá
åßíáé äõíçôéêÜ êáñêéíïãüíá.

Âéôáìßíç C

Ç âéôáìßíç C (áóêïñâéêü ïîý) äåóìåýåé ôá íéôñþäç êáé ôéò åëåýèåñåò ñßæåò
ïîõãüíïõ åìðïäßæïíôáò Ýôóé ôçí êáñêéíïãüíï äñÜóç ôïõò. Ç åëÜôôùóç ôùí
åðéðÝäùí ôçò óôï óôüìá÷ï åðïìÝíùò, åõíïåß ôç óõãêÝíôñùóç áõîçìÝíùí
êáñêéíïãüíùí ìåôáâïëéôþí.

¸÷åé äéáðéóôùèåß üôé ôá åðßðåäá ôçò âéôáìßíçò C óôï ãáóôñéêü õãñü åßíáé
åëáôôùìÝíá óå ðåñéðôþóåéò ÷ñüíéáò ãáóôñßôéäáò êáé áõîçìÝíïõ pH êáèþò
êáé óå áóèåíåßò ìå åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá êáé üôé ç ðñüóëçøç âéôáìßíçò C
åëáôôþíåé ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ.29

ÓôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori

Ç ëïßìùîç ìå H. pylori CagA (+) óôåëÝ÷ç ðïõ åßíáé ôá ðëÝïí ôïîéíïãüíá,
åðéöÝñåé ôç óïâáñüôåñç âëÜâç óôá åðéèçëéáêÜ êýôôáñá êáé ðñïÜãåé ôçí
ðáñáãùãÞ ôçò åõ-öëåãìïíþäïõò êõôôáñïêßíçò IL-8. Ç óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìù-
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îçò ìå H. pylori CagA (+) óôåëÝ÷ç êáé ôïõ êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ äåí Ý÷åé
üìùò äéåõêñéíéóèåß ðëÞñùò.30

Áðüðôùóç êáé õðåñðëáóßá (hyperproliferation) ôùí êõôôÜñùí

Ç áðüðôùóç, ï ðñïãñáììáôéóìÝíïò äçëáäÞ êõôôáñéêüò èÜíáôïò, åßíáé
Ýíáò ðñïóôáôåõôéêüò ìç÷áíéóìüò ìå ôïí ïðïßï êáôáóôñÝöïíôáé êýôôáñá
óôá ïðïßá õðÜñ÷åé âëÜâç ôïõ DNA. Óå áóèåíåßò ìå H. pylori ëïßìùîç õðÜñ÷åé
áõîçìÝíïò ñõèìüò áðüðôùóçò óôï ðõëùñéêü Üíôñï, ï ïðïßïò åðéóôñÝöåé
óôï öõóéïëïãéêü ñõèìü ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò.31 Ôá õðåñðëáóôéêÜ êýô-
ôáñá ìðïñåß íá åßíáé áíèåêôéêÜ óôçí áðüðôùóç. Ôïýôï óçìáßíåé äéáôáñá÷Þ
ôçò éóïññïðßáò ìåôáîý êõôôáñéêÞò áíÜðôõîçò êáé èáíÜôïõ ðïõ ïäçãåß óå
õðåñðëáóßá ôùí êõôôÜñùí êáé åðáêüëïõèç íåïðëáóßá. Óå äõóðëáóôéêÝò áë-
ëïéþóåéò ôïõ óôïìÜ÷ïõ Ý÷åé áíé÷íåõèåß ç áíôé-áðïðôùôéêÞ ðñùôåÀíç Bcl-2.32

Ç H. pylori ëïßìùîç ìå óôåëÝ÷ç CagA(+) Ý÷åé áõîçìÝíç õðåñðëáóßá êáé öõóéï-
ëïãéêÞ áðüðôùóç.33

Áíïóïëïãéêü õðüóôñùìá

Ç ÷ñüíéá öëåãìïíÞ ìå ôéò ìåôáâïëÝò ôçò Ýêöñáóçò ðïëëþí êõôôáñïêé-
íþí êáé ÷çìåéïêéíþí ðïõ ðñïêáëåß, åßíáé óå ìåãÜëï âáèìü õðåýèõíç ãéá ôá
ðñþéìá óôÜäéá ôçò áôñïößáò ôïõ ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ êáé ôçò äõóðëá-
óßáò. Óôá ðïíôßêéá ìå H. pylori ëïßìùîç, ç ìåôáôñïðÞ ìéáò áíïóïëïãéêÞò
áðÜíôçóçò ôùí Th1 êõôôÜñùí óå áðÜíôçóç ôùí Th2, ïäçãåß óå åëÜôôùóç
ôçò öëåãìïíÞò êáé õðïóôñïöÞ ôçò äéáäéêáóßáò ðñïò ãáóôñéêÞ áôñïößá. Óôçí
Th1 áðÜíôçóç åìðëÝêïíôáé ïé êõôôáñïêßíåò ðïõ ðñïÜãïõí ôç öëåãìïíÞ êáé
ôçí åîÝëéîç óå êáêïÞèç äéåñãáóßá (IL-2, INF-ã, TNFá) êáé óôçí Th2 ïé êõôôáñï-
êßíåò (IL-4, IL-5, TGFâ) ðïõ ðñïêáëïýí Þðéá ãáóôñßôéäá.2

Éíôåñëåõêßíç 1 beta (IL-1 beta)

Ç éíôåñëåõêßíç áõôÞ åßíáé Ýíáò äõíçôéêüò áíáóôïëÝáò ôçò Ýêêñéóçò ôïõ
ãáóôñéêïý ïîÝïò ðïõ áðïäéïñãáíþíåôáé áðü ôçí ðáñïõóßá ôïõ H. pylori. Óå
ìéá ìåëÝôç34 Ýãéíå óýãêñéóç ôùí ðïëõìïñöéóìþí ôçò IL-1 beta óå 393 áóèåíåßò
ìå êáñêßíï óôïìÜ÷ïõ êáé 430 ìÜñôõñåò. Äýï ðïëõìïñöéóìïß (IL-1B-31T êáé IL-
1RN*2) óõíïäåýïíôáí ìå åëáôôùìÝíç Ýêêñéóç ãáóôñéêïý ïîÝïò êáé ãáóôñéêÞ
áôñïößá êáé ôï 38% ôùí êáñêßíùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ ðïõ ó÷åôßæïíôáé ìå ôçí H.
pylori ëïßìùîç áðïäßäïíôáé óôïõò ðïëõìïñöéóìïýò áõôïýò.
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Ïéêïãåíåéáêü éóôïñéêü

Ôï ïéêïãåíåéáêü éóôïñéêü êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ óõíïäåýåôáé ìå áõîçìÝíï
êßíäõíï áíÜðôõîçò êáñêßíïõ óôïìÜ÷ïõ êáôÜ 1,5-3 öïñÝò. Äåí åßíáé ãíùóôü
åÜí óôéò ïéêïãÝíåéåò áõôÝò õðÜñ÷åé áõîçìÝíç ðáñïõóßá H. pylori ëïßìùîçò.
Öáßíåôáé üìùò üôé óõíõðÜñ÷ïõí êáé Üëëïé ðáñÜãïíôåò áíåîÜñôçôïé ìåôáîý
ôïõò. ¸íáò óõããåíÞò ð.÷. ìå H. pylori ëïßìùîç Ý÷åé ðåñéóóüôåñåò ðéèáíüôçôåò
íá Ý÷åé åëáôôùìÝíç Ýêêñéóç ãáóôñéêïý ïîÝïò êáé ëüãù ôçò ëïßìùîçò êáé ëüãù
êëçñïíïìéêþí ðïëõìïñöéóìþí ôçò éíôåñëåõêßíçò 1 beta.35
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