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ÊëéíéêÜ äåäïìÝíá

ÓùôÞñéïò Ãåùñãüðïõëïò

Ï ãáóôñéêüò êáñêßíïò åßíáé ï ôÝôáñôïò óõ÷íüôåñïò êáñêßíïò óå ðáãêü-
óìéá êëßìáêá ìå 870.000 íÝåò ðåñéðôþóåéò, êáé 650.000 èáíÜôïõò êáô’ Ýôïò.
ÓõíéóôÜ ôç äåýôåñç áéôßá èáíÜôïõ áðü êáñêßíï (ìåôÜ ôïí êáñêßíï ôïõ ðíåý-
ìïíïò) (WHO Cancer Report, 2003). Äõóôõ÷þò, óôçí ðëåéïíüôçôá ôùí ðåñé-
ðôþóåùí óôéò äõôéêÝò ÷þñåò (80-90%) ï ãáóôñéêüò êáñêßíïò äéáãéãíþóêåôáé
óå ðñï÷ùñçìÝíï óôÜäéï êáé åìöáíßæåé åîáéñåôéêÜ öôù÷Þ ðñüãíùóç (30% åðé-
âßùóç óå 1 Ýôïò êáé ìüëéò 10% óôçí 5åôßá) (American Cancer Society, 2004).1

Ôï åõ÷Üñéóôï åßíáé üôé ç åðßðôùóç ôïõ ãáóôñéêïý êáñêßíïõ åìöáíßæåé óôáäéá-
êÞ ìåßùóç, óôéò äõôéêÝò ÷þñåò, ôéò ôåëåõôáßåò äåêáåôßåò (National Cancer Insti-
tute, SEER Cancer Statistics, 2002) (Ó÷Þìá 1).2 Ç ìåßùóç áõôÞ ïöåßëåôáé âåâáßùò
óå ðåñéâáëëïíôéêïýò ðáñÜãïíôåò (óõíôÞñçóç ôñïöþí óå øõãåßá êáé ü÷é óôçí
Üëìç, âåëôßùóç ôïõ êïéíùíéêïïéêïíïìéêïý åðéðÝäïõ ôïõ ðëçèõóìïý), áëëÜ
ó÷åôßæåôáé ðéèáíÜ êáé ìå ôçí ðáñÜëëçëç ìåßùóç ôçò óõ÷íüôçôáò ôçò ëïßìùîçò
áðü H. pylori óôïõò äõôéêïýò ðëçèõóìïýò, êáôÜ ôçí ßäéá ÷ñïíéêÞ ðåñßïäï
(Ó÷Þìá 2).3 Ç ìåßùóç ôïõ åðéðïëáóìïý ôïõ H. pylori êáé åéäéêüôåñá ôùí cagA+
óôåëå÷þí ôïõ ìéêñïâßïõ áíáìÝíåôáé íá óõíå÷éóèåß êáè’ üëç ôç äéÜñêåéá ôïõ
ôñÝ÷ïíôïò áéþíïò ìå ìáêñïðñüèåóìï áðïôÝëåóìá ôçí ðáñáðÝñá ìåßùóç
ôçò åðßðôùóçò ôïõ ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.4,5 Áíôßèåôá ç åðßðôùóç ôïõ ãáóôñé-
êïý êáñêßíïõ ðïõ åíôïðßæåôáé óôçí êáñäßá ôïõ óôïìÜ÷ïõ åìöáíßæåé áýîçóç
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Ó÷Þìá 2. ÐáñÜëëçëç ìåßùóç åðßðôùóçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ êáé åðéðïëáóìïý H.

pylori.
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Ó÷Þìá 1. ÓôáäéáêÞ ìåßùóç ôçò åðßðôùóçò ôïõ ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.
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ôéò ôåëåõôáßåò äåêáåôßåò, áíÜëïãç ìå áõôÞí ôïõ áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ ïé-
óïöÜãïõ.6

Ó÷Ýóç H. pylori êáé ãáóôñéêïý êáñêßíïõ

Ïé ðñüóöáôåò åðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò äåß÷íïõí üôé ï ãáóôñéêüò êáñêß-
íïò ôçò êáñäéáêÞò ìïßñáò äåí ó÷åôßæåôáé ìå ôç ëïßìùîç áðü H. pylori, áíôßèå-
ôá ìå ôï ãáóôñéêü êáñêßíï ìç-êáñäéáêÞò åíôüðéóçò ðïõ åìöáíßæåé éó÷õñÞ
óõó÷Ýôéóç ìå ôçí åëéêïâáêôçñéäéáêÞ ëïßìùîç.7 ÌÜëéóôá, ôï H. pylori, åìöáíßæåé
ðáñüìïéá éó÷õñÞ óõó÷Ýôéóç ôüóï ìå ôïí åíôåñéêïý üóï êáé ìå ôï äéá÷ýôïõ
ôýðïõ ãáóôñéêü êáñêßíï. Áðü ôéò ìåëÝôåò áõôÝò öáßíåôáé üôé ïé áóèåíåßò ìå H.
pylori ëïßìùîç äéáôñÝ÷ïõí 6 ôïõëÜ÷éóôïí öïñÝò ìåãáëýôåñï êßíäõíï áíÜðôõ-
îçò, ìç-êáñäéáêÞò åíôüðéóçò ãáóôñéêü êáñêßíï Ýíáíôé ôùí H. pylori áñíçôé-
êþí áôüìùí. Ìå âÜóç ôá äåäïìÝíá ôùí ïñïåðéäçìéïëïãéêþí ìåëåôþí ôï H.
pylori Ý÷åé ÷áñáêôçñéóèåß áðü ôçí áñìüäéá åðéôñïðÞ (ÉARC) ôçò Ðáãêüóìéáò
ÏñãÜíùóçò Õãåßáò (WHO), ùò êëÜóåùò 1 êáñêéíïãüíïò ðáñÜãïíôáò ãéá ôçí
áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.8

ÐáñÜãïíôåò êéíäýíïõ

Óå ðñüóöáôç, ðñïïðôéêÞ, êëéíéêÞ ìåëÝôç, ìå ìÝóï üñï ðáñáêïëïýèçóçò
7, 8 Ýôç, ïé Uemura êáé óõí. äéáðßóôùóáí áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ ìüíï
óôïõò H. pylori+ áóèåíåßò (2,9% Ýíáíôé 0% óå H. pylori-, p<0,001).9 Áðü ôçí
ßäéá ìåëÝôç ðñïêýðôåé åðßóçò üôé ç ðáñïõóßá óïâáñÞò áôñïößáò, åíôåñéêÞò
ìåôáðëáóßáò, ðáíãáóôñßôéäïò êáé êáè’ õðåñï÷Þí ãáóôñßôéäïò ôïõ óþìáôïò,
óõíäÝïíôáé ìå áýîïõóá ôÜîç ôïõ ó÷åôéêïý êéíäýíïõ áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý
êáñêßíïõ (5, 6, 16 êáé 35 öïñÝò, áíôßóôïé÷á, ìåãáëýôåñï êßíäõíï). Ôï ãåãïíüò
áõôü äåß÷íåé üôé õðÜñ÷åé óõãêåêñéìÝíïò öáéíüôõðïò ôçò ãáóôñßôéäïò áðü H.
pylori, ìå éóôïëïãéêÝò âëÜâåò (áôñïößá, åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá, ðáíãáóôñßôéäá
Þ ãáóôñßôéäá óþìáôïò) ðïõ óõíäÝïíôáé áðü áíôßóôïé÷åò áëëáãÝò óôç öõóéï-
ëïãßá (õðï÷ëùñõäñßá, áýîçóç ãáóôñßíçò) êáé óôç ìéêñïâéïëïãßá (åîÜëåéøç Ç.
pylori, áýîçóç ìéêôïý ôýðïõ â’ ãåíïýò ÷ëùñßäïò) ôïõ óôïìÜ÷ïõ êáé ðñïäéáèÝ-
ôïõí óôçí áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ (Åéêüíá 1).10 Ç ôåëéêÞ Ýêâáóç ôçò
ëïßìùîçò áðü H. pylori êáé ç åîÝëéîç ðñïò öáéíüôõðï ðïõ ðñïäéáèÝôåé óå
áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ åîáñôÜôáé áðü ôçí áëëçëåðßäñáóç äéáöüñùí
ðáñáãüíôùí (ìéêñïâéáêïß, ðåñéâáëëïíôéêïß êáé ãïíéäéáêïß ðáñÜãïíôåò ôïõ
îåíéóôïý).11
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Åéêüíá 1. Öáéíüôõðïò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.

Ìéêñïâéáêïß ðáñÜãïíôåò

Áðü ôïõò ðáñÜãïíôåò áõôïýò, ðåñéóóüôåñï Ý÷åé ìåëåôçèåß ç ðñùôåÀíç
cagA ðïõ ÷áñáêôçñßæåé ôá ëïéìïôïîéêÜ óôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori. Tá óôåëÝ÷ç
áõôÜ öáßíåôáé üôé óõíäÝïíôáé ìå áõîçìÝíç åðßðôùóç áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäïò,
óïâáñÞ ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò êáé õðï÷ëùñõäñßá, äéáôáñá÷Ýò ôçò éóïññï-
ðßáò ìåôáîý êõôôáñéêïý ðïëëáðëáóéáóìïý êáé áðüðôùóçò, êáé ôÝëïò áõîç-
ìÝíï êßíäõíï áíÜðôõîçò ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.12,13

Ðñüóöáôç ìåôá-áíÜëõóç ôùí ó÷åôéêþí ìåëåôþí äåß÷íåé üôé ç ðáñïõóßá
cagA äéðëáóéÜæåé ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò ìç-êáñäéáêÞò áéôéïëïãßáò ãáóôñéêü
êáñêßíï Ýíáíôé ôùí ìç ëïéìïôïîéêþí óôåëå÷þí ôïõ H. pylori (OR:2,01, 95%
C1 1,2 – 3,3).14 Ï êßíäõíïò áõôüò åßíáé ðéèáíÜ õðïåêôéìçìÝíïò äåäïìÝíçò ôçò
åôåñïãÝíåéáò ðïõ ðáñïõóéÜæïõí ôá cagA+ óôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori ùò ðñïò ôç
âéïëïãéêÞ ôïõò óõìðåñéöïñÜ, áíÜëïãá ìå ôç öõëïãåíåôéêÞ ôïõò ðñïÝëåõóç
(áóéáôéêïý Þ äõôéêïý ôýðïõ óôåëÝ÷ç)15-17 Þ ôçí éêáíüôçôÜ ôïõò íá öùóöïñõ-
ëéþíïíôáé óå ðïëëáðëÝò èÝóåéò ôïõ ìïñßïõ ôïõò (áñéèìüò èÝóåùí öùóöïñõ-
ëßùóçò, EPIYA).18,19

Ðåñéâáëëïíôéêïß ðáñÜãïíôåò

Ç äßáéôá õøçëÞò ðåñéåêôéêüôçôïò óå áëÜôé êáé íéôñþäç êáé ÷áìçëÞò ðå-
ñéåêôéêüôçôïò óå öñïýôá êáé áíôéïîåéäùôéêïýò ðáñÜãïíôåò (âéôáìßíç C) ðñï-
äéáèÝôåé óå áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.20,21 ÅðéðëÝïí, äßáéôá ÷áìçëÞò ðå-
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Ó÷Þìá 3. Ðïëõìïñöéóìüò ãïíéäßïõ IL-1â êáé êßíäõíïò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.
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ñéåêôéêüôçôïò óå öñïýôá êáé âéôáìßíç C óõíäÝåôáé ìå 5 öïñÝò ìåãáëýôåñï
êßíäõíï ãáóôñéêïý êáñêßíïõ óå H. pylori + áóèåíåßò.22 Åðßóçò, ôï êÜðíéóìá
Ý÷åé áðïäåé÷èåß üôé áðïôåëåß óçìáíôéêü ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá áíÜðôõîç
ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.23 Ï óõíäõáóìüò êáðíßóìáôïò êáé H. pylori ëïßìùîçò
õðåñäåêáðëáóéÜæåé ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.24

Ãïíéäéáêïß ðáñÜãïíôåò

Ðåñéóóüôåñï Ý÷åé ìåëåôçèåß ôï ãïíßäéï ôçò IL-1â, êõôôáñïêßíçò ìå éó÷õñÞ
áíôéåêêñéôéêÞ äñÜóç ðïõ áõîÜíåôáé óôç ãáóôñßôéäá áðü H. pylori.25 ¸÷åé ðá-
ñáôçñçèåß üôé ïé äéÜöïñïé ðïëõìïñöéóìïß ôïõ ãïíéäßïõ ôçò 1L-1â êáé ôïõ
õðïäï÷Ýá ôçò 1L-1â-R óõíäÝïíôáé ìå äéáöïñåôéêÞ ðñïöëåãìïíþäç äñáóôç-
ñéüôçôá êáé äéáöïñåôéêü âáèìü õðï÷ëùñõäñßáò. ¸ôóé ëïéðüí, ï åéäéêüò ðïëõ-
ìïñöéóìüò ôçò 1L-1â (1L-1â 31 C/C) óõíäÝåôáé ìå óçìáíôéêÜ ìåãáëýôåñï
êßíäõíï áíÜðôõîçò õðï÷ëùñõäñßáò óå óõããåíåßò á’ âáèìïý áóèåíþí ìå ãá-
óôñéêü êáñêßíï êáé óçìáíôéêÜ ìåãáëýôåñï êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñ-
êßíïõ (Ó÷Þìá 3).26 Åðßóçò, Ý÷åé äéáðéóôùèåß üôé åéäéêïß ðïëõìïñöéóìïß ôùí
ãïíéäßùí êáé Üëëùí ðñïöëåãìïíùäþí êõôôáñïêéíþí êáé ðáñáãüíôùí (TNFa,
LT-a, IL-10, iNOS) ðïõ åìðëÝêïíôáé óôç ãáóôñßôéäá áðü H. pylori, áõîÜíïõí
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Ó÷Þìá 4. ÃáóôñéêÞ êáñêéíïãÝíåóç.

ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ. ÌÜëéóôá, ï êßíäõíïò áõôüò áõ-
îÜíåôáé áêüìç ðåñéóóüôåñï üôáí óõíõðÜñ÷ïõí ðåñéóóüôåñïé ôïõ åíüò óõí-
äõáóìïß ôùí ãïíïôýðùí õøçëïý êéíäýíïõ.27 ÔÝëïò, ïé Figueiredo êáé óõí.
ìåëåôþíôáò óõíäõáóìïýò ëïéìïôïîéêþí ãïíïôýðùí ôïõ H. pylori ìå õøçëïý
êéíäýíïõ ãïíïôýðïõò ôïõ îåíéóôïý, êáôÝëçîáí óôïí ðñïóäéïñéóìü õðïïìÜ-
äùí áóèåíþí ìå åîáéñåôéêÜ õøçëü êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.28

Öáßíåôáé ëïéðüí üôé óôçí ðïëýðëïêç äéáäéêáóßá ôçò ãáóôñéêÞò êáñêéíïãÝíå-
óçò, ðïõ áñ÷ßæåé áðü ôç ÷ñüíéá åíåñãü ãáóôñßôéäá áðü H. pylori êáé êáôáëÞ-
ãåé óôçí áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ óõìâÜëëåé Ýíá óýíïëï ðáñáãüíôùí
ôïõ ìéêñïâßïõ, ôïõ ðåñéâÜëëïíôïò êáé êõñßùò ôïõ îåíéóôïý. Ç ðïéêéëßá ôùí
ìåôáîý ôïõò óõíäõáóìþí ðñïóäéïñßæåé êáé ôïí áêñéâÞ êßíäõíï áíÜðôõîçò
ãáóôñéêïý êáñêßíïõ (Ó÷Þìá 4). Áðü ôïõò ðáñÜãïíôåò áõôïýò ìðïñïýí åðß
ôïõ ðáñüíôïò íá åëåã÷èïýí ïé äéáéôçôéêïß ðáñÜãïíôåò êáé ôï êÜðíéóìá êáé
âåâáßùò ìðïñåß áðïôåëåóìáôéêÜ íá èåñáðåõèåß êáé ç ëïßìùîç áðü H. pylori.

Åêñßæùóç H. pylori êáé ðñüëçøç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ

Ðñüóöáôåò ìåëÝôåò äåß÷íïõí üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori áðïêáèéóôÜ
ôçí Ýêêñéóç ôïõ ãáóôñéêïý ïîÝïò óå áóèåíåßò ìå õðï÷ëùñõäñßá,29,30 åëáôôþ-
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íåé ôï âáèìü ôçò áôñïößáò êáé ìåéþíåé ôçí Ýêôáóç ôçò åíôåñéêÞò ìåôáðëáóßáò
(ÉÌ)31,32 êáé ôÝëïò ðñïëáìâÜíåé ôçí åîÝëéîç ôçò ÉÌ ðáñüëï ðïõ äåí ôçí åîáëåß-
öåé.33 ÅðéðëÝïí, ôñåéò ðñïïðôéêÝò ìç ôõ÷áéïðïéçìÝíåò ìåëÝôåò áðü ôçí Áóßá,
äåß÷íïõí üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori ðñïóôáôåýåé ôïõò áóèåíåßò ìå áäåíþìá-
ôá ôïõ óôïìÜ÷ïõ Þ ðåðôéêü Ýëêïò áðü ôçí åîÝëéîç ðñïò ãáóôñéêü êáñêß-
íï,34,35 êáé ôïõò áóèåíåßò ìå ðñïçãïýìåíç åíäïóêïðéêÞ áöáßñåóç ðñþéìïõ
ãáóôñéêïý êáñêßíïõ (EMR) áðü ôçí de novo áíÜðôõîç.36

ÔÝëïò, óôç ìüíç ìÝ÷ñé óÞìåñá ðñïïðôéêÞ ôõ÷áéïðïéçìÝíç êëéíéêÞ ìåëÝôç,
ïé Wong êáé óõí. äåß÷íïõí üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori, óå ðëçèõóìü õøçëïý
êéíäýíïõ ãéá ãáóôñéêü êáñêßíï, äåí õðåñÝ÷åé óå óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêü âáèìü
ôçò èåñáðåßáò ìå åéêïíéêü öÜñìáêï ùò ðñïò ôï ðïóïóôü áíÜðôõîçò ãáóôñé-
êïý êáñêßíïõ.37 Ðáñüë’ áõôÜ, óôçí ïìÜäá ðïõ Ýëáâå èåñáðåßá åêñßæùóçò
õðÞñîå áñéèìçôéêÞ ìåßùóç ôùí ãáóôñéêþí êáñêßíùí êáôÜ 37% (Ó÷Þìá 5).
Åðßóçò, ç åðéìÝñïõò áíÜëõóç Ýäåéîå üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori ìçäÝíéóå ôçí
áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ óôïõò áóèåíåßò ðïõ äåí ðáñïõóéÜæïõí áë-
ëïéþóåéò óôçí áñ÷Þ ôçò ìåëÝôçò. Ôá åõñÞìáôá áõôÜ åíéó÷ýïíôáé áðü ôá
äåäïìÝíá ðñüóöáôçò ðñïïðôéêÞò ìåëÝôçò, áðü ôçí Éáðùíßá, ìå åííåáåôÞ
ðáñáêïëïýèçóç ôùí áóèåíþí, üðïõ äéáðéóôþíåôáé áíÜðôõîç ãáóôñéêïý
êáñêßíïõ ìüíï óôï 1,1% ôùí ðåñéðôþóåùí ìå ðñïçãïýìåíç åêñßæùóç ôïõ H.
pylori. ¼ëïé ïé áóèåíåßò ðïõ áíÝðôõîáí ãáóôñéêü êáñêßíï (20) åß÷áí äéáðé-

Ó÷Þìá 5. Åêñßæùóç H. pylori êáé ðñüëçøç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.
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óôùìÝíç óïâáñÞ áôñïößá ôïõ óþìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ ðñéí áðü ôçí åêñßæù-
óç ôïõ H. pylori.38

ÓõìðåñÜóìáôá

O ãáóôñéêüò êáñêßíïò áðïôåëåß óçìáíôéêü ðñüâëçìá äçìüóéáò õãåßáò
ðáñÜ ôç ìåßùóç ôçò åðßðôùóçò, ðïõ åìöáíßæåé, ôéò ôåëåõôáßåò äåêáåôßåò, óôïõò
äõôéêïýò ðëçèõóìïýò. Ôï H. pylori åßíáé ï êýñéïò ðáñÜãùí Ýíáñîçò (initiation)
êáé åîÝëéîçò (promotion) ôçò íåïðëáóìáôéêÞò áëëçëïõ÷ßáò ðïõ ïäçãåß óôçí
åìöÜíéóç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ. Ç áëëçëåðßäñáóç ôïõ ìéêñïâßïõ ìå ôá ãïíßäéá
ôïõ îåíéóôïý (ð.÷. IL-1â) êáé ðáñÜãïíôåò ôïõ ðåñéâÜëëïíôïò (äßáéôá, êÜðíé-
óìá) ðñïóäéïñßæåé ôï ìÝãåèïò ôïõ ó÷åôéêïý êéíäýíïõ. Äõóôõ÷þò, Üãíùóôï
ðáñáìÝíåé ôï óçìåßï “ìç åðéóôñïöÞò” (point of “no return”) ôùí éóôïëïãéêþí
êáé ãïíéäéáêþí ìåôáâïëþí.39 Öáßíåôáé, üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori ùöåëåß
ðåñéóóüôåñï üóï ðéï ðñþéìá óõìâáßíåé óôçí åîåëéêôéêÞ áëëçëïõ÷ßá ôçò ãá-
óôñéêÞò êáñêéíïãÝíåóçò. ÐÜíôùò, ôá åðéóôçìïíéêÜ äåäïìÝíá äå öáßíåôáé íá
åõíïïýí, åðß ôïõ ðáñüíôïò, ôçí åöáñìïãÞ ìáæéêïý åëÝã÷ïõ êáé èåñáðåßáò
ôïõ H. pylori óôï ãåíéêü ðëçèõóìü (screen and treat) ãéá ôçí ðñüëçøç ôïõ
ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.39,40
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