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Souhrn: Na zékladé fady studii byl Helicobacter pylori uznan za kancerogen I.tfidy. Vztah mezi HP a karcinomem je vSak zati-
Zen mnoha problémy. Kmeny HP podle schopnosti produkovat cytotoxiny miiZeme rozdélit na skupinu produkujici vakuoli-
zacni toxin Vac A a protein vazany na cytotoxin Cag A (souhrnné oznaceno jako kmeny I) a na skupinu neprodukujici cytoto-
xiny (kmeny II). Jsou piesvédcivé doklady o tom, Ze kmeny typu I maji dominantni Glohu pfi rozvoji zanétu. VySetfili jsme
protilatky proti HP metodou Elisa a western blot v souboru 65 pacientt s karcinomem Zaludku a u kontrolniho souboru (35 osob).
Prokaézali jsme statisticky vyznamné vySSi prevalenci protilatek proti invazivnim kmenim HP u pacientli s karcinomem Zalud-
ku neZ u kontrolniho souboru. Statisticky vyznamny rozdil v prevalenci protilatek proti agresivnim kmentim HP ve vztahu k loka-
lizaci nadoru a k histologickému typu karcinomu se prokazat nepodarilo. Tento vysledek je pravdépodobné ovlivnén malym
poctem pacientil v souboru. Piesto se zd4, Ze kmeny produkujici cytotoxiny maji z hlediska patogeneze sviij vyznam. Pokud
vime, v ¢eské odborné literatuie nebyl podobny soubor dosud publikovén.
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Abstract: Based on the wide range of studies, Helicobacter pylori was declared to be a Ist class cancerogenic agent. However,
the association between HP and gastric cancer is not so clear. Based on their cytokine production, the HP strains can be divided
into two groups: the strains producing vacuolating toxin Vac A and cytotoxin Cag A bound protein (group I) and the strains
not producing cytoxins (group II). There are compelling evidences of the dominant role of the group I strains in the gastritis
development. Using Elisa and western blot methods, we explored HP antibodies in the sample of gastric cancer patients (n=65)
and controls (n=35). Compared with the controls, there is significantly higher prevalence of invasive HP strains antibodies in
the samples of the cancer patients. We failed to detect the statistically significant association between the prevalence of the
aggresive HP strains antibodies and the localization of the carcinoma or histological type, respectively. These findings are likely
influenced by a small number of patients in the study. Nevertheless, the strains producing cytotoxins may be considerable for

the pathogenesis. As far as we know, no similar study has been published in the Czech literature.
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Vyskyt karcinomu Zaludku

V celosvétovém meéfitku je karcinom Zaludku jednou z nej-
CastéjSich malignit. Ro¢né je zaznamenédno 700 000 novych
pripadt. Umrtnost na karcinom Zaludku je v pfepoctu na své-
tovy standard nejvyssi v Ruské federaci (37,5 na 100 000),
néasleduji Kazachstdn (33,9 na 100 000), Chile (32,2 na 100
000) a Japonsko (30,7 na 100 000). NejniZ$i tmrtnost na toto
onemocnéni je v USA (6,3 na 100 000) (WHO Mortality Data-
base-1995).

V CR byl v roce 1999 karcinom Zaludku nové diagnostikovén
u 1071 muza (21,4 na 100 000) au 797 zen (15,1 na 100 000).
Na tuto diagnézu zemfelo 859 muzi (17,2 na 100 000) a 679
Zen (12,9 na 100 000). V priibéhu let dochazi u nés k trvalému
poklesu vyskytu karcinomu Zaludku - v obdobi 1960-1992 se
vyskyt snizil 0 50%.

Histologické typy karcinomu Zaludku

Je nepochybné, Ze zhoubny nador Zaludku nema4 jedinou pii-
¢inu. Z fady ukazatell je dokonce pravdépodobné, Ze neni jed-
notnym onemocnénim. Pro tuto tivahu svéd¢i napf. existence
dvou odli§nych histologickych typt. (12)

U intestindlniho typu je vychodiskem intestindln€ metaplas-
ticky Zaludecni epitel. Prekancer6zou je jednak atroficka gastri-
tida a intestindlni metaplazie, ale také adenomy a dysplazie.
(19) Tento typ postihuje osoby starsi, pfi jeho vzniku maji ziej-
mé vliv faktory zevniho prostfedi, predevsim infekce HP a diet-
ni vlivy. Pokles ve vyskytu karcinomu se tyka pravé tohoto
typu.

Difuzni typ nevychazi z metaplazie, postihuje mladsi osoby
bez rozdilu pohlavi. Neziidka vznika bez vyrazné&jsi gastriti-

dy. Ve svét€ se vyskytuje zhruba rovnomérné, neméni se
s migraci obyvatelstva. Nositelé krevni skupiny A maji asi
0 20% vyssi pravdépodobnost onemocnét nidorem Zaludku
tohoto typu neZ nositelé jinych krevnich skupin. Novéji se uka-
zuje, Ze infekce HP je rizikovym faktorem pro vznik karcino-
mu Zaludku difuzniho typu i u mlad$ich osob (pod 45 let). Pro-
gndza je u tohoto typu hor$i nezZ u typu intestindlniho. Existuji
téZ typy prechodné ¢i nezaraditelné.

DileZitym mikroskopickym hlediskem je i celulizace stro-
matu nadoru. Zietelnd mononuklearni bunééné infiltrace, uka-
zujici na imunologickou reakci, svédci o lep$i prognoze.

Vlivy zevniho prostiedi

Pfi vzniku nddoru Zaludku hraje dilleZitou roli nedostate¢nd
konzumace ovoce a zeleniny, nadbytek soli, pfepalovanych
tuk, alkoholu a koufeni. Koufeni hraje roli pfi rozvoji atro-
fické gastritidy a intestindlni metaplazie.(15) Jako jedna z moZz-
nych prfic¢in poklesu nddoru Zaludku se uvadi i zména zptso-
bu skladovéni potravin, zejména chlazeni a mraZeni, které
omezilo rozvoj bakteridlni a mykotické kontaminace potravy
a pusobeni toxinil tohoto piivodu (napf. aflatoxiny, N-nitr6-
zové slouceniny). (24)

Nitrozové slouceniny indukuji vznik karcinomu u 40-ti druhil
experimentalnich zvifat, nitrity a nitraty chdpeme jako pre-
kurzory té€chto kancerogent. (12) Skodliv€ mohou plsobit
i kancerogeny obsaZené v uzenych jidlech.

Jako ochranné faktory piisobi antioxidanty vitamin C a beta
karoten. Z normélnich sloZek potravy maji protektivni vlast-
nosti ¢erstvé ovoce a zelenina, mléko a mlécné produkty a vlak-
nina.
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Genetické vlivy

U karcinomu Zaludku nebyla zjiSténa jedinid dominujici alte-
race v genetické vybavé. Pfedpokladéd se souhrn mnohocet-
nych abnormalit. Jsou zjiStény aktivace onkogenil (ras) a ztra-
ty alel nadory potlacujicich genil, pfedevsim p53 (chromozom
17p), APC (chromozom 5q) a DCC gen (chromozom 18q).
(23)

Genetické vlivy jsou ve hie patrné u difuzniho karcinomu (viz
vyse).

Piibuzni I. stupné nemocného s rakovinou Zaludku maji pfi-
blizné 2-3x vétsi riziko onemocnéni. Jsou zndmy rodiny, kde
se karcinom Zaludku vyskytuje v nékolika generacich. Studie
postiZenych dvojcat referuji o vysoké konkordanci. Rakovina
Zaludku se vyskytuje ¢asto jako sou¢ast Lynchova syndromu
1. (12)

Helicobacter pylori (HP)

Objev HP vyrazné zménil dosavadni pohled na patogenezi vie-
dové choroby, gastritidy a do zna¢né miry i karcinomu a lym-
fomu Zaludku. Na zdkladé fady studii vyhlasila International
Agency for Research on Cancer v roce 1994 Helicobacter pylo-
ri za kancerogen 1. t¥idy.

Helicobacter pylori je nesporulujici gramnegativni ty¢inka
opatiend na konci tfemi aZ ¢tyfmi pohyblivymi bic¢iky (vzac-
né jsou mikroorganismy bez bi¢ikll), vyZadujici pro sviij rlst
mikroaerofilni prostfedi. Nesmirné diileZité jsou biochemické
vlastnosti bakterie, pfedev§im produkce uredzy, katalazy, oxi-
déazy, alkoholdehydrogendzy a peroxidismutazy.

Po poZiti baktérie pfekond HP baktericidni aktivitu Zaludec-
niho luminélniho obsahu a vstoupi do hlenové vrstvy. HP se
nachdazi pouze na povrchu Zaludecni sliznice a nedochézi k pra-
niku do jejich hlubokych vrstev. Produkci uredzy hydrolyzu-
je endogenni ureu na bikarbonat a amoniak, ktery méni pH
v bezprostiednim okoli mikroba a dovoluje prezivat HP v kyse-
1ém prostiedi. (2)

Helikobakterova gastritida miiZe vést ke vzniku atrofické
gastritidy, vyviji se intestindlni metaplazie s moZnym roz-
vojem dysplastickych zmén. Je vSak pravdépodobné, Ze
vyznamné jsou pfedevsim regeneracni déje. Bunécna proli-
ferace, kterou se reparuji slizni¢ni 1éze, zvySuje pravdépo-
dobnost mylIné replikace genetické informace pod vlivem
mutagend piisobicich ze zevniho prostfedi. Nékteii autofi
davaji proliferaci bunék do souvislosti s produkci amoniaku
pomoci uredzy HP.

K naruSeni pfirozenych cytoprotektivnich mechanismil vedou
proteolytické enzymy, schopné degradovat Zaludecni hlen.
Kmeny HP podle schopnosti produkovat cytotoxiny miiZeme
rozdélit na skupinu produkujici vakuoliza¢ni toxin Vac A a pro-
tein vdzany na cytotoxin Cag A, souhrnné oznacenou jako sku-
pinu I a na skupinu neprodukujici cytotoxiny jako kmeny II .
Jsou presvédcivé doklady o tom, Ze kmeny typu I maji domi-
nantni tlohu pfi rozvoji zanétu. Bylo prokdzano, Ze az 70%
v8ech kment HP je Cag A pozitivnich. (3)

Koufteni osob s CagA+ HP infekci statisticky vyznamné zvy-
Suje riziko naddoru Zaludku. (4)

Vac A se vdZe na membrany epitelidlnich bunék a vytvaii
kandl, kterym mohou prochdzet bikarbonéty a organické ani-
onty. Neni vylouceno, Ze zajistuje také nutri¢ni potfeby mik-
roba. Vac A se vdZe na mitochondrie, kde zptisobuje uvolné-
ni cytochromu C aindukuje apoptozu .(2) V zapadnich zemich
jsou nékteré varianty Vac A spojeny s t€Zkymi formami chro-
nické gastritidy, podobna asociace nebyla potvrzena v Asii.
Novéji byl nalezen dalsi faktor, oznaceny jako Oip A (outer
inflammatory protein), majici schopnost iniciovat lokalni
zanétlivoureakci.(26) Helicobacter pylori obsahuje i vyznam-
né mnoZstvi superoxid dismutazy a katalazy, které maji vyraz-
ny protektivni acinek proti oxidativnim substancim, jeZ jsou
v misté zanétu uvoliiovany.(8)

Zanétliva odpovéd je zaloZena na reakci neutrofilii, T a B lym-
focytl, plazmatickych bun€k, makrofigi, Zirnych bunék spo-
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le¢né s postiZzenim epitelidlnich bunék, kde mtZe vyvolat apo-
ptézu. Apoptdza epitelidlnich bunék je zptisobena jednak pii-
mym efektem mikroba, jednak nepfimou imunitni odpovédi
zprostiedkovanou Fas ligandy T lymfocytd a Fas receptory
Zalude¢nich epitelidlnich bunék. Zaludecni epitel infikovanych
osob obsahuje zvySené mnoZstvi interleukinu 1 beta, interle-
ukinu—2, interleukinu —6 a tumor necrosis faktoru-alfa.
Vyznamnou roli mé interleukin-8, ktery aktivuje chemotaxi
neutrofilnich leukocyti. HP indukuje mohutnou systémovou
a slizni¢ni odpovéd. Protildtkovd odpovéd namifend proti
H+/K+ ATP-aze Zaludecnich parietdlnich bunék koreluje
s atrofii Zalude¢ni sliznice. T butiky se podileji na slizni¢ni
ochrané a poméhaji odli§it patogenni kmeny od komenzAli.
PoSkozeni epitelidlnich bunék mtZe byt vyvoldno volnymi
kyslikovymi radikély (17). Chronicky zanét zvySuje obnovu
epitelidlnich bunék a apoptdzu. Pozanétlivy polymorfismus
interleukinu 1 beta podporuje gastritidu predominantné v téle
Zaludku a je spojena s hypochlorhydrii, atrofii a Zalude¢nim
karcinomem. (2)

Riziko karcinomu se zvySuje, kdyZ infekce HP trv4 od détstvi
ajedinec konzumuje stravu s potencionalnimi karcinogeny ana
druhé stran€ pfijima malo antioxidantl v potravé. Nelze opo-
menout i vliv prostaglandini. COX 2 je isoforma cyklooxy-
gendazy, klicovy enzym pro syntézu prostaglandinii. Pfitom-
nost HP zvySuje expresi COX 1 a 2. COX 2 ma vztah
k neregulovanému rastu. Jeho inhibitor piisobi protektivné na
ochranu sliznice a sniZuje riziko nadort.

Dulezité jsou geny helicobactera pylori, jejichZ funkce mtze
byt suprimovana nebo aktivovana a které se podili na muta-
genezi.

Popis soubort

V souboru je zahrnuto 65 pacientl s karcinomem Zaludku,
ztoho 34 muza s vékovym pramérem 59 let (rozpéti 39-74 let)
a31Zens vékovym primérem 56 let (rozpéti 26-85 let). V sou-
boru je 24 osob starSich 60 let, proto jsme kromé celého sou-
boru statisticky hodnotili jesté zvlast podsoubor pacientti mlad-
Sich 60 let.

Inoperabilni nélez v celém souboru byl u 9 pacientti. Vyskyt
karcinomu Zaludku u dalSich ¢lent rodiny uvadélo 7 pacien-
tl. V minulosti se 8 pacientl 1éCilo pro viedovou chorobu.
Kontrolni skupina 35 osob je sestavena z 20 muzi a 15 Zen.
Jedna se o zcela zdravé osoby vySetfované v rdmci darcovstvi
krve a v rdmci pravidelnych preventivnich prohlidek. Pri-
mérny vék muzl je 42 let (rozpéti 18-45 let), primérny vék
Zen je 51 let (rozpéti 18-55 let).

Material

Pro serologické vySetfeni jsme pouZili krevni sérum vySetfo-
vanych osob.

Resekaty Zaludku jsme znovu nehodnotili, ale pouze pouZili
slovni popis histologického nalezu (pacienti byli operovani na
riznych pracovistich).

Metodika

1. Stanoveni protilatek proti H.pylori bylo provedeno meto-
dou ELISA. Byla pouZita diagnostickd souprava Anti
—H.Pylori, IgA,IgG a IgM Microptate ELISA firmy
MONOBIND USA) s biotinylovanym celobuné¢nym anti-
genem.

Souprava obsahuje 5 kalibratori s deklarovanym obsahem
protiladtek a umoZziluje kvantitativni hodnoceni vysledkil
v Ul/ml.

2. Detekce invazivnich antigenti 120 CagA a 87 Vac A H.pylo-
ri byla provedena metodou western-blot (WB)- Immunob-
lotH. pylori IgA,IgG firmy MIKROGEN (Némecko). Meto-
dadovoluje stanoveni jednotlivych antigennich determinant
H.pylori.

3. Helicobacter pylori nebyl hodnocen v resekéitech Zaludku
s tumorem.



Vysledky Podle lokalizace nadoru
1. Muzi s karcinomem Zaludku (n=34) Podil WB+ (%) P Sign
MUZI Elisa Elisa Elisa Elisa Distélni 88,10 0,466
HP+/WB+ | HP+/WB- | HP-/WB- | HP-/WB+ Proximalni 80,95
Difuzni 4 0 0 2
Intestinalni 17 1 3 7 Podle histologického typu karcinomu
Nezaraditelny 0 0 0 Podil WB-+ (%) P Sign
Proximdlni 1 1 5 ; - 9375 043
PR ntestindlni typ s K
Distélni 13 0 2 4 Difuzni 83.67
Celkem 21 1 3 9
} Diskuse
2. Zeny s karcinomem Zaludku (n=31) Serologicka diagnostika je nenaro¢na, ale prakticky nejméng
TENY - - - = pfinosnd. PfevaZzuje hodnoceni metodou ELISA se senzitivi-
1sa 1sa 1sa 1sa Fiei Y 3 A .
HP+/WB+ | HP1/WB— | HP/WB- | Hp_swp+ | tOU92% aspecificitou az 96%. Imunologicka reakce organis
— mu na infekci HP je vSak prokazatelna az se zpoZdénim néko-
Difuzni 6 1 0 3 lika tydnii a jeji pozitivita pfetrvava i po tsp&Sné eradikaci vice
Intestinalni 13 2 2 4 nez 6 mésicli. VyuZziva se pfevazné v epidemiologickych stu-
Nezafaditelny 1 0 0 1 diich. . _ o
Proximalni 3 1 1 1 Serologicka II]etOdZ,l bylavzvolena plv"l vza?éueni stu(ye asi Rfeq
Distilnt s 5 n S 5 lety, protoze v té dob€ nebylo béZné dostupné vysetieni
1stalni dechovym testem a vy3etfeni antigenu H.plylori ve stolici.
Celkem 19 3 2 7 Neinvazivni dechovy test pomoci izotopu 3C je jednoduchy,
vysledky se hodnoti na analyzatorech- hmotnostnich spektro-
3. Vsichni pacienti s karcinomem aludku (n = 65) fotometrech. Senzitivita je 92%, specificita 100%.
Detekce antigenu ze stolice je vyhodna zejména u déti a pied
CELKEM Elisa Elisa Elisa Elisa zahdjenim 1écby. Principem testu je vazba antigentt HP na
HP+/WB+ | HP+/WB— | HP-/WB- | HP-/WB+ |  polyklondlni krali¢i anti- H protildtku a stanoveni in vitro meto-
Difuzni 10 1 0 5 dou ELISA. Hodnoti se vizudlné zména barvy nebo fotome-
I tricky.
Intestinalni 30 3 5 11 . L .
Nezafaditeln " 0 0 " Zdanlivé rozporné vysledky mezi ELISA metodou a WES-
czataditelny TERN BLOTEM jsou zpiisobeny rozdilnou citlivosti metod -
Proximalni 11 2 2 6 western blot ma vyS3i specificitu a sensitivitu.
Distdlni 28 2 3 9 ELISA stanoveni je ur¢eno pro screening - zjisténi pfitomnosti
Celkem 40 4 5 16 celkovych protilitek v jednotlivych tfidach Ig. V testu se pro-

Popis k tabulkdm a grafiim

Rozdéleni nadori Zaludku:

— histologicky typ: difuzni, intestindlni nebo nebylo moZné podle popi-
su urcit

— lokalizace: spiSe proximdlni nebo spiSe distdlni (pfesné rozliSeni mnoh-
dy nelze)

4. Kontrolni skupina (n=35)

Elisa Elisa Elisa Elisa
HP+/WB+ | HP+/WB- | HP-/WB- | HP-/WB+
Celkem 3 13 18 1

Fischerovym testem byl zhodnocen podil HP pozitivnich paci-
entl zjiSt€nych v piislu§nych srovnivanych skupinich meto-
dou western blot. Na hladin€ vyznamnosti P< 0,001 jsme pro-
kazali statisticky vyznamny rozdil ve vyskytu cytotoxickych
kmen u pacientil s karcinomem Zaludku oproti kontrolnimu
souboru.

Neprokazali jsme statisticky vyznamny rozdil podle lokaliza-
ce nebo histologického typu nddoru.

Srovnani pacienti s kontrolnim souborem

Podil HP WB+ (%) P Sign.
VSichni pacienti 86,15 < 0,001 w*
s ca zaludku
Kontrola 11,43
Pacienti s ca zaludku 84,62 < 0,001 w%
do 60 let 11,43
Lokalizace podil HP WB+ (%)

kazuji protilatky proti celobuné¢nému antigenu (véetné nespe-
cifickych antigennich determinant).

WESTERN BLOT (WB) se pouZziva ke konfirmaci vysledki
ziskanych testem ELISA. Metoda dovoluje odliSit pfitomnost
protilatek proti jednotlivym antigennim epitoptim, které jsou
po skonceni reakce zfeteln€ vybarveny na stripu. Daji se odli-
§it protilatky proti specifickym antigennim determinantim
a vyloudit zkiiZené reagujici antigeny. Technicky je oSetfen
tak, Ze 1ze prokdzat stopovd mnoZstvi specifickych antigen-
nich determinant — WB md vyssi specificitu a sensitivitu nez
ELISA.(13)

V jednom pripad€ v kontrolnim souboru po ozndmeni nlezu
protilatek HP proti agresivnim kmeniim byla pfizndna dys-
pepsie.

Vztah mezi infekci HP a karcinomem je zatiZzen mnoha pro-
blémy. Napt. v Africe je vysoké prevalence HP (90%) a kar-
cinom Zaludku je pfitom vzéicny. Vysoka prevalence protila-
tek soucasn€ s nizkym vyskytem karcinomu je téZ v Indii
aBangladési(14). V USA vyskyt karcinomu stale klesa, i kdyZ
prevalence HP je v populaci pomérné vysoka (az 50%). Pre-
valence HP u mladych Japonct s Zalude¢nim karcinomem je
signifikantné vy$8ineZ u kontrolni skupiny (22). ZvySené rizi-
ko karcinomu Zaludku u japonské populace s protildtkami pro-
ti HP prokézala studie provedend na souboru 10234 osob (25).
HP infikuje vice neZ polovinu svétové populace, ale jen u méné
neZ 1% se vyvine malignita Zaludku. (11)

Pro Ceskou republiku kolisaji odhady prevalence HP mezi 50-
70% (7,6,10). Pti sledovani epidemiologie vyskytu HP je nut-
né znat zastoupeni patogennich kment. (6) Prevalence u osob
ve véku 20-29 let Cinila 54% a ve v€ku 50-59 let 79%. (10)
V literatufe uvadéna zavislost prevalence na socidlné ekono-
mické trovni je nezpochybnitelna. K ziskédni reprezentativ-

né&jsiho prehledu o skute¢né prevalenci HP v Ceské republice

KLINICKA ONKOLOGIE 17 42004 125



jsou zapottebi studie organizované dle jednotlivych regiond.
(6) V naSem souboru jsme prokézali statisticky vyznamné vys-
$i zastoupeni cytotoxickych kment HP u pacienti s karcino-
mem Zaludku neZ v kontrolnim souboru. Stejné vysledky jsou
uvadény v Chile, kde protilatky agresivnich kment byly sig-
nifikantn€ vyS8i u pacientil s duodendlnim viedem a Zaludec-
nim karcinomem neZ u asymptomatickych osob. (9 ) Oproti
tomu prevalence Cag A nebo Vag A pozitivnich kment (agre-
sivni kmeny HP) je relativn€ vysoka v zemi s nizkou inciden-
ci zalude¢niho karcinomu. (1)

Riziko obou histologickych typl nadort se zvySuje pritom-
nosti HP infekce. Vice neZ 80% nadori Zaludku je spojovano
s infekci HP. (5) Helicobacter pylori predominantné osidluje
antrum, ale napf. dle studie autora Pereira nebyl prokdzén sta-
tisticky vyznamny rozdil v histologickém typu nadoru. (18)
V nasi praci jsme rovné€Z nenasli statisticky vyznamny rozdil
ve vyskytu agresivnich kmentt HP u difuzniho nebo intesti-
nélniho typu karcinomu Zaludku.

Difuzni typ karcinomu je stejné ¢asty u muzd jako u Zen
a vyskytuje se Castéji v téle Zaludku a fundu nezZ IGCA.(19)
V naSem souboru je pouze 6 muzl a 10 Zen s karcinomem
difdzniho typu, proto nemiZeme zhodnotit vyznam pohlavi
v naSem souboru.

Intestindlni typ karcinomu se vyskytuje 2x Castéjs$i u muZzii nez
u Zen. Tento jev nemuiZe byt vysvétlen pouze infekci HP. Ana-
lyzy ukézaly, Ze pomér incidence karcinomu Zaludku u muzi
oproti Zenam se zvySuje s vékem, vrchol je v 60 letech, potom
klesa.(20) Vysoky pomér je zpisobeny tim, Ze tento typ nado-

ru se u muzl vyskytuje az o 10-15 let dfive neZ u Zen, zatimco
prevalence u Zen progresivné narista po 60 letech (menopau-
za). Nejvice logickym vysvétlenim pro tento jev je hormonal-
ni aktivita Zen. V italské studii (16) 339 Zen s karcinomem po
menopauze byl zjiStén inverzni vztah k trvéni fertility a pozd-
nimu v€ku menopauzy. Predpoklada se, Ze estrogeny hraji pro-
tektivni ulohu v rozvoji karcinomu. V naSem souboru 65 kar-
cinomd je 28 intestindlniho typu u muzi a 21 u Zen.
Dvanécternikovy vied nechrani pred vznikem karcinomu Zalud-
ku, ackoliv je mnohem méné Casty nez bychom predpoklada-
1i.(21) V naSem souboru pacienti s karcinomem Zaludku udé-
valo 8 pacientli v minulosti viedovou chorobu duodena.

Zavér

Prokazali jsme statisticky vyznamné vyssi prevalenci protila-

tek proti invazivnim kmentim HP

® u pacientt s karcinomem Zaludku neZ u kontrolniho souboru

Neprokdzali jsme statisticky vyznamny rozdil v prevalenci

protildtek proti agresivnim kmeniim HP

e ve vztahu k lokalizaci nddoru v distilni nebo v proximalni
¢asti Zaludku

e ve vztahu k histologickému typu karcinomu (intestinalnim
verzus karcinom difuzni).

NaSe vysledky jsou vzhledem k omezenému poctu pacientl

v souboru zatiZeny chybou malych ¢isel. Presto se zd4, Ze kme-

ny produkujici cytotoxiny maji z hlediska patogeneze svij

vyznam. V Ceské odborné literatufe nebyl, pokud vime, podob-

ny soubor dosud publikovén.
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