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V˘skyt karcinomu Ïaludku
V celosvûtovém mûfiítku je karcinom Ïaludku jednou z nej-
ãastûj‰ích malignit. Roãnû je zaznamenáno 700 000 nov˘ch
pfiípadÛ. Úmrtnost na karcinom Ïaludku je v pfiepoãtu na svû-
tov˘ standard nejvy‰‰í v Ruské federaci (37,5 na 100 000),
následují Kazachstán (33,9 na 100 000), Chile (32,2 na 100
000) a Japonsko (30,7 na 100 000). NejniÏ‰í úmrtnost na toto
onemocnûní je v USA (6,3 na 100 000) (WHO Mortality Data-
base-1995). 
V âR byl v roce 1999 karcinom Ïaludku novû diagnostikován
u 1071 muÏÛ (21,4 na 100 000) a u 797 Ïen (15,1 na 100 000).
Na tuto diagnózu zemfielo 859 muÏÛ (17,2 na 100 000) a 679
Ïen (12,9 na 100 000). V prÛbûhu let dochází u nás k trvalému
poklesu v˘skytu karcinomu Ïaludku - v období 1960-1992 se
v˘skyt sníÏil o 50%. 

Histologické typy karcinomu Ïaludku
Je nepochybné, Ïe zhoubn˘ nádor Ïaludku nemá jedinou pfií-
ãinu. Z fiady ukazatelÛ je dokonce pravdûpodobné, Ïe není jed-
notn˘m onemocnûním. Pro tuto úvahu svûdãí napfi. existence
dvou odli‰n˘ch histologick˘ch typÛ. (12) 
U intestinálního typu je v˘chodiskem intestinálnû metaplas-
tick˘ Ïaludeãní epitel. Prekancerózou je jednak atrofická gastri-
tida a intestinální metaplazie, ale také adenomy a dysplazie.
(19) Tento typ postihuje osoby star‰í, pfii jeho vzniku mají zfiej-
mû vliv faktory zevního prostfiedí, pfiedev‰ím infekce HP a diet-
ní vlivy. Pokles ve v˘skytu karcinomu se t˘ká právû tohoto
typu.
Difuzní typ nevychází z metaplazie, postihuje mlad‰í osoby
bez rozdílu pohlaví. Nezfiídka vzniká bez v˘raznûj‰í gastriti-

dy. Ve svûtû se vyskytuje zhruba rovnomûrnû, nemûní se
s migrací obyvatelstva. Nositelé krevní skupiny A mají asi
o 20% vy‰‰í pravdûpodobnost onemocnût nádorem Ïaludku
tohoto typu neÏ nositelé jin˘ch krevních skupin. Novûji se uka-
zuje, Ïe infekce HP je rizikov˘m faktorem pro vznik karcino-
mu Ïaludku difuzního typu i u mlad‰ích osob (pod 45 let). Pro-
gnóza je u tohoto typu hor‰í neÏ u typu intestinálního. Existují
téÏ typy pfiechodné ãi nezafiaditelné.
DÛleÏit˘m mikroskopick˘m hlediskem je i celulizace stro-

matu nádoru. Zfietelná mononukleární bunûãná infiltrace, uka-
zující na imunologickou reakci, svûdãí o lep‰í prognóze. 

Vlivy zevního prostfiedí
Pfii vzniku nádoru Ïaludku hraje dÛleÏitou roli nedostateãná
konzumace ovoce a zeleniny, nadbytek soli, pfiepalovan˘ch
tukÛ, alkoholu a koufiení. Koufiení hraje roli pfii rozvoji atro-
fické gastritidy a intestinální metaplazie.(15) Jako jedna z moÏ-
n˘ch pfiíãin poklesu nádoru Ïaludku se uvádí i zmûna zpÛso-
bu skladování potravin, zejména chlazení a mraÏení, které
omezilo rozvoj bakteriální a mykotické kontaminace potravy
a pÛsobení toxinÛ tohoto pÛvodu (napfi. aflatoxiny, N-nitró-
zové slouãeniny). (24)
Nitrozové slouãeniny indukují vznik karcinomu u 40-ti druhÛ
experimentálních zvífiat, nitrity a nitráty chápeme jako pre-
kurzory tûchto kancerogenÛ. (12) ·kodlivû mohou pÛsobit
i kancerogeny obsaÏené v uzen˘ch jídlech.
Jako ochranné faktory pÛsobí antioxidanty vitamin C a beta
karoten. Z normálních sloÏek potravy mají protektivní vlast-
nosti ãerstvé ovoce a zelenina, mléko a mléãné produkty a vlák-
nina.
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Genetické vlivy
U karcinomu Ïaludku nebyla zji‰tûna jediná dominující alte-
race v genetické v˘bavû. Pfiedpokládá se souhrn mnohoãet-
n˘ch abnormalit. Jsou zji‰tûny aktivace onkogenÛ (ras) a ztrá-
ty alel nádory potlaãujících genÛ, pfiedev‰ím p53 (chromozom
17p), APC (chromozom 5q) a DCC gen (chromozom 18q).
(23)
Genetické vlivy jsou ve hfie patrnû u difuzního karcinomu (viz
v˘‰e).
Pfiíbuzní I. stupnû nemocného s rakovinou Ïaludku mají pfii-
bliÏnû 2-3x vût‰í riziko onemocnûní. Jsou známy rodiny, kde
se karcinom Ïaludku vyskytuje v nûkolika generacích. Studie
postiÏen˘ch dvojãat referují o vysoké konkordanci. Rakovina
Ïaludku se vyskytuje ãasto jako souãást Lynchova syndromu
II. (12)

Helicobacter pylori (HP)
Objev HP v˘raznû zmûnil dosavadní pohled na patogenezi vfie-
dové choroby, gastritidy a do znaãné míry i karcinomu a lym-
fomu Ïaludku. Na základû fiady studií vyhlásila International
Agency for Research on Cancer v roce 1994 Helicobacter pylo-
ri za kancerogen 1. tfiídy.
Helicobacter pylori je nesporulující gramnegativní tyãinka
opatfiená na konci tfiemi aÏ ãtyfimi pohybliv˘mi biãíky (vzác-
nû jsou mikroorganismy bez biãíkÛ), vyÏadující pro svÛj rÛst
mikroaerofilní prostfiedí. Nesmírnû dÛleÏité jsou biochemické
vlastnosti bakterie, pfiedev‰ím produkce ureázy, katalázy, oxi-
dázy, alkoholdehydrogenázy a peroxidismutázy. 
Po poÏití baktérie pfiekoná HP baktericidní aktivitu Ïaludeã-
ního luminálního obsahu a vstoupí do hlenové vrstvy. HP se
nachází pouze na povrchu Ïaludeãní sliznice a nedochází k prÛ-
niku do jejích hlubok˘ch vrstev. Produkcí ureázy hydrolyzu-
je endogenní ureu na bikarbonát a amoniak, kter˘ mûní pH
v bezprostfiedním okolí mikroba a dovoluje pfieÏívat HP v kyse-
lém prostfiedí. (2)
Helikobakterová gastritida mÛÏe vést ke vzniku atrofické
gastritidy, vyvíjí se intestinální metaplazie s moÏn˘m roz-
vojem dysplastick˘ch zmûn. Je v‰ak pravdûpodobné, Ïe
v˘znamné jsou pfiedev‰ím regeneraãní dûje. Bunûãná proli-
ferace, kterou se reparují slizniãní léze, zvy‰uje pravdûpo-
dobnost mylné replikace genetické informace pod vlivem
mutagenÛ pÛsobících ze zevního prostfiedí. Nûktefií autofii
dávají proliferaci bunûk do souvislosti s produkcí amoniaku
pomocí ureázy HP. 
K naru‰ení pfiirozen˘ch cytoprotektivních mechanismÛ vedou
proteolytické enzymy, schopné degradovat Ïaludeãní hlen.
Kmeny HP podle schopnosti produkovat cytotoxiny mÛÏeme
rozdûlit na skupinu produkující vakuolizaãní toxin Vac A a pro-
tein vázan˘ na cytotoxin Cag A, souhrnnû oznaãenou jako sku-
pinu I a na skupinu neprodukující cytotoxiny jako kmeny II .
Jsou pfiesvûdãivé doklady o tom, Ïe kmeny typu I mají domi-
nantní úlohu pfii rozvoji zánûtu. Bylo prokázáno, Ïe aÏ 70%
v‰ech kmenÛ HP je Cag A pozitivních. (3)
Koufiení osob s CagA+ HP infekcí statisticky v˘znamnû zvy-
‰uje riziko nádoru Ïaludku. (4)
Vac A se váÏe na membrány epiteliálních bunûk a vytváfií
kanál, kter˘m mohou procházet bikarbonáty a organické ani-
onty. Není vylouãeno, Ïe zaji‰Èuje také nutriãní potfieby mik-
roba. Vac A se váÏe na mitochondrie, kde zpÛsobuje uvolnû-
ní cytochromu C a indukuje apoptózu .(2) V západních zemích
jsou nûkteré varianty Vac A spojeny s tûÏk˘mi formami chro-
nické gastritidy, podobná asociace nebyla potvrzena v Asii. 
Novûji byl nalezen dal‰í faktor, oznaãen˘ jako Oip A (outer
inflammatory protein), mající schopnost iniciovat lokální
zánûtlivou reakci.(26) Helicobacter pylori obsahuje i v˘znam-
né mnoÏství superoxid dismutázy a katalázy, které mají v˘raz-
n˘ protektivní úãinek proti oxidativním substancím, jeÏ jsou
v místû zánûtu uvolÀovány.(8)
Zánûtlivá odpovûì je zaloÏena na reakci neutrofilÛ, T a B lym-
focytÛ, plazmatick˘ch bunûk, makrofágÛ, Ïírn˘ch bunûk spo-

leãnû s postiÏením epiteliálních bunûk, kde mÛÏe vyvolat apo-
ptózu. Apoptóza epiteliálních bunûk je zpÛsobena jednak pfií-
m˘m efektem mikroba, jednak nepfiímou imunitní odpovûdí
zprostfiedkovanou Fas ligandy T lymfocytÛ a Fas receptory
Ïaludeãních epiteliálních bunûk. Îaludeãní epitel infikovan˘ch
osob obsahuje zv˘‰ené mnoÏství interleukinu 1 beta, interle-
ukinu–2, interleukinu –6 a tumor necrosis faktoru-alfa.
V˘znamnou roli má interleukin-8, kter˘ aktivuje chemotaxi
neutrofilních leukocytÛ. HP indukuje mohutnou systémovou
a slizniãní odpovûì. Protilátková odpovûì namífiená proti
H+/K+ ATP-áze Ïaludeãních parietálních bunûk koreluje
s atrofií Ïaludeãní sliznice. T buÀky se podílejí na slizniãní
ochranû a pomáhají odli‰it patogenní kmeny od komenzálÛ.
Po‰kození epiteliálních bunûk mÛÏe b˘t vyvoláno voln˘mi
kyslíkov˘mi radikály (17). Chronick˘ zánût zvy‰uje obnovu
epiteliálních bunûk a apoptózu. Pozánûtliv˘ polymorfismus
interleukinu 1 beta podporuje gastritidu predominantnû v tûle
Ïaludku a je spojena s hypochlorhydrií, atrofií a Ïaludeãním
karcinomem. (2)
Riziko karcinomu se zvy‰uje, kdyÏ infekce HP trvá od dûtství
a jedinec konzumuje stravu s potencionálními karcinogeny a na
druhé stranû pfiijímá málo antioxidantÛ v potravû. Nelze opo-
menout i vliv prostaglandinÛ. COX 2 je isoforma cyklooxy-
genázy, klíãov˘ enzym pro syntézu prostaglandinÛ. Pfiítom-
nost HP zvy‰uje expresi COX 1 a 2. COX 2 má vztah
k neregulovanému rÛstu. Jeho inhibitor pÛsobí protektivnû na
ochranu sliznice a sniÏuje riziko nádorÛ.
DÛleÏité jsou geny helicobactera pylori, jejichÏ funkce mÛÏe
b˘t suprimována nebo aktivována a které se podílí na muta-
genezi.

Popis souborÛ
V souboru je zahrnuto 65 pacientÛ s karcinomem Ïaludku,
z toho 34 muÏÛ s vûkov˘m prÛmûrem 59 let (rozpûtí 39-74 let)
a 31 Ïen s vûkov˘m prÛmûrem 56 let (rozpûtí 26-85 let). V sou-
boru je 24 osob star‰ích 60 let, proto jsme kromû celého sou-
boru statisticky hodnotili je‰tû zvlá‰È podsoubor pacientÛ mlad-
‰ích 60 let.
Inoperabilní nález v celém souboru byl u 9 pacientÛ. V˘skyt
karcinomu Ïaludku u dal‰ích ãlenÛ rodiny uvádûlo 7 pacien-
tÛ. V minulosti se 8 pacientÛ léãilo pro vfiedovou chorobu. 
Kontrolní skupina 35 osob je sestavena z 20 muÏÛ a 15 Ïen.
Jedná se o zcela zdravé osoby vy‰etfiované v rámci dárcovství
krve a v rámci pravideln˘ch preventivních prohlídek. PrÛ-
mûrn˘ vûk muÏÛ je 42 let (rozpûtí 18-45 let), prÛmûrn˘ vûk
Ïen je 51 let ( rozpûtí 18-55 let).

Materiál
Pro serologické vy‰etfiení jsme pouÏili krevní sérum vy‰etfio-
van˘ch osob.
Resekáty Ïaludku jsme znovu nehodnotili, ale pouze pouÏili
slovní popis histologického nálezu (pacienti byli operováni na
rÛzn˘ch pracovi‰tích).

Metodika
1. Stanovení protilátek proti H.pylori bylo provedeno meto-

dou ELISA. Byla pouÏita diagnostická souprava Anti
–H.Pylori, IgA,IgG a IgM Microptate ELISA firmy
MONOBIND USA) s biotinylovan˘m celobunûãn˘m anti-
genem.
Souprava obsahuje 5 kalibrátorÛ s deklarovan˘m obsahem
protilátek a umoÏÀuje kvantitativní hodnocení v˘sledkÛ
v UI/ml.

2. Detekce invazivních antigenÛ 120 CagA a 87 Vac A H.pylo-
ri byla provedena metodou western-blot (WB)- Immunob-
lot H. pylori IgA,IgG firmy MIKROGEN (Nûmecko). Meto-
da dovoluje stanovení jednotliv˘ch antigenních determinant
H.pylori. 

3. Helicobacter pylori nebyl hodnocen v resekátech Ïaludku
s tumorem. 
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V˘sledky
1. MuÏi s karcinomem Ïaludku (n = 34)

Fischerov˘m testem byl zhodnocen podíl HP pozitivních paci-
entÛ zji‰tûn˘ch v pfiíslu‰n˘ch srovnávan˘ch skupinách meto-
dou western blot. Na hladinû v˘znamnosti P< 0,001 jsme pro-
kázali statisticky v˘znamn˘ rozdíl ve v˘skytu cytotoxick˘ch
kmenÛ u pacientÛ s karcinomem Ïaludku oproti kontrolnímu
souboru. 
Neprokázali jsme statisticky v˘znamn˘ rozdíl podle lokaliza-
ce nebo histologického typu nádoru.

Srovnání pacientÛ s kontrolním souborem

Elisa Elisa Elisa Elisa
HP+/WB+ HP+/WB– HP–/WB– HP–/WB+

Celkem 3 13 18 1

MUÎI Elisa Elisa Elisa Elisa
HP+/WB+ HP+/WB– HP–/WB– HP–/WB+

Difuzní 4 0 0 2

Intestinální 17 1 3 7

Nezafiaditeln˘ 0 0 0 0

Proximální 8 1 1 5

Distální 13 0 2 4

Celkem 21 1 3 9

ÎENY Elisa Elisa Elisa Elisa
HP+/WB+ HP+/WB– HP–/WB– HP–/WB+

Difuzní 6 1 0 3

Intestinální 13 2 2 4

Nezafiaditeln˘ 1 0 0 1

Proximální 3 1 1 1

Distální 15 2 1 5

Celkem 19 3 2 7

CELKEM Elisa Elisa Elisa Elisa
HP+/WB+ HP+/WB– HP–/WB– HP–/WB+

Difuzní 10 1 0 5

Intestinální 30 3 5 11

Nezafiaditeln˘ 1 0 0 1

Proximální 11 2 2 6

Distální 28 2 3 9

Celkem 40 4 5 16

2. Îeny s karcinomem Ïaludku (n = 31)

3. V‰ichni pacienti s karcinomem Ïaludku (n = 65)

Popis k tabulkám a grafÛm 
Rozdûlení nádorÛ Ïaludku:
– histologick˘ typ: difuzní, intestinální nebo nebylo moÏné podle popi-

su urãit
– lokalizace: spí‰e proximální nebo spí‰e distální (pfiesné rozli‰ení mnoh-

dy nelze)

4. Kontrolní skupina (n = 35)

Diskuse
Serologická diagnostika je nenároãná, ale prakticky nejménû
pfiínosná. PfievaÏuje hodnocení metodou ELISA se senzitivi-
tou 92% a specificitou aÏ 96%. Imunologická reakce organis-
mu na infekci HP je v‰ak prokazatelná aÏ se zpoÏdûním nûko-
lika t˘dnÛ a její pozitivita pfietrvává i po úspû‰né eradikaci více
neÏ 6 mûsícÛ. VyuÏívá se pfieváÏnû v epidemiologick˘ch stu-
diích.
Serologická metoda byla zvolena pfii zahájení studie asi pfied
5 lety, protoÏe v té dobû nebylo bûÏnû dostupné vy‰etfiení
dechov˘m testem a vy‰etfiení antigenu H.pylori ve stolici. 
Neinvazivní dechov˘ test pomocí izotopu 13C je jednoduch˘,
v˘sledky se hodnotí na analyzátorech- hmotnostních spektro-
fotometrech. Senzitivita je 92%, specificita 100%. 
Detekce antigenu ze stolice je v˘hodná zejména u dûtí a pfied
zahájením léãby. Principem testu je vazba antigenÛ HP na
polyklonální králiãí anti- H protilátku a stanovení in vitro meto-
dou ELISA. Hodnotí se vizuálnû zmûna barvy nebo fotome-
tricky.
Zdánlivû rozporné v˘sledky mezi ELISA metodou a WES-
TERN BLOTEM jsou zpÛsobeny rozdílnou citlivostí metod -
western blot má vy‰‰í specificitu a sensitivitu.
ELISA stanovení je urãeno pro screening - zji‰tûní pfiítomnosti
celkov˘ch protilátek v jednotliv˘ch tfiídách Ig. V testu se pro-
kazují protilátky proti celobunûãnému antigenu (vãetnû nespe-
cifick˘ch antigenních determinant). 
WESTERN BLOT (WB) se pouÏívá ke konfirmaci v˘sledkÛ
získan˘ch testem ELISA. Metoda dovoluje odli‰it pfiítomnost
protilátek proti jednotliv˘m antigenním epitopÛm, které jsou
po skonãení reakce zfietelnû vybarveny na stripu. Dají se odli-
‰it protilátky proti specifick˘m antigenním determinantám
a vylouãit zkfiíÏenû reagující antigeny. Technicky je o‰etfien
tak, Ïe lze prokázat stopová mnoÏství specifick˘ch antigen-
ních determinant – WB má vy‰‰í specificitu a sensitivitu neÏ
ELISA.(13) 
V jednom pfiípadû v kontrolním souboru po oznámení nálezu
protilátek HP proti agresivním kmenÛm byla pfiiznána dys-
pepsie. 
Vztah mezi infekcí HP a karcinomem je zatíÏen mnoha pro-
blémy. Napfi. v Africe je vysoká prevalence HP (90%) a kar-
cinom Ïaludku je pfiitom vzácn˘. Vysoká prevalence protilá-
tek souãasnû s nízk˘m v˘skytem karcinomu je téÏ v Indii
a Bangladé‰i(14). V USA v˘skyt karcinomu stále klesá, i kdyÏ
prevalence HP je v populaci pomûrnû vysoká (aÏ 50%). Pre-
valence HP u mlad˘ch JaponcÛ s Ïaludeãním karcinomem je
signifikantnû vy‰‰í neÏ u kontrolní skupiny (22). Zv˘‰ené rizi-
ko karcinomu Ïaludku u japonské populace s protilátkami pro-
ti HP prokázala studie provedená na souboru 10 234 osob (25).
HP infikuje více neÏ polovinu svûtové populace, ale jen u ménû
neÏ 1% se vyvine malignita Ïaludku. (11)
Pro âeskou republiku kolísají odhady prevalence HP mezi 50-
70% (7,6,10). Pfii sledování epidemiologie v˘skytu HP je nut-
né znát zastoupení patogenních kmenÛ. (6) Prevalence u osob
ve vûku 20-29 let ãinila 54% a ve vûku 50-59 let 79%. (10)
V literatufie uvádûná závislost prevalence na sociálnû ekono-
mické úrovni je nezpochybnitelná. K získání reprezentativ-
nûj‰ího pfiehledu o skuteãné prevalenci HP v âeské republice

Podíl HP WB+ (%) P Sign.

V‰ichni pacienti 86,15 < 0,001 **
s ca Ïaludku

Kontrola 11,43

Pacienti s ca Ïaludku 84,62 < 0,001 **
do 60 let 11,43

Lokalizace podíl HP WB+ (%)

Podíl WB+ (%) P Sign

Distální 88,10 0,466

Proximální 80,95

Podle lokalizace nádoru

Podle histologického typu karcinomu

Podíl WB+ (%) P Sign

Intestinální typ 93,75 0,433

Difuzní 83,67
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jsou zapotfiebí studie organizované dle jednotliv˘ch regionÛ.
(6) V na‰em souboru jsme prokázali statisticky v˘znamnû vy‰-
‰í zastoupení cytotoxick˘ch kmenÛ HP u pacientÛ s karcino-
mem Ïaludku neÏ v kontrolním souboru. Stejné v˘sledky jsou
uvádûny v Chile, kde protilátky agresivních kmenÛ byly sig-
nifikantnû vy‰‰í u pacientÛ s duodenálním vfiedem a Ïaludeã-
ním karcinomem neÏ u asymptomatick˘ch osob. (9 ) Oproti
tomu prevalence Cag A nebo Vag A pozitivních kmenÛ (agre-
sivní kmeny HP) je relativnû vysoká v zemi s nízkou inciden-
cí Ïaludeãního karcinomu. (1) 
Riziko obou histologick˘ch typÛ nádorÛ se zvy‰uje pfiítom-
ností HP infekce. Více neÏ 80% nádorÛ Ïaludku je spojováno
s infekcí HP. (5) Helicobacter pylori predominantnû osidluje
antrum, ale napfi. dle studie autora Pereira nebyl prokázán sta-
tisticky v˘znamn˘ rozdíl v histologickém typu nádoru. (18)
V na‰í práci jsme rovnûÏ nena‰li statisticky v˘znamn˘ rozdíl
ve v˘skytu agresivních kmenÛ HP u difuzního nebo intesti-
nálního typu karcinomu Ïaludku. 
Difuzní typ karcinomu je stejnû ãast˘ u muÏÛ jako u Ïen
a vyskytuje se ãastûji v tûle Ïaludku a fundu neÏ IGCA.(19)
V na‰em souboru je pouze 6 muÏÛ a 10 Ïen s karcinomem
difúzního typu, proto nemÛÏeme zhodnotit v˘znam pohlaví
v na‰em souboru. 
Intestinální typ karcinomu se vyskytuje 2x ãastûj‰í u muÏÛ neÏ
u Ïen. Tento jev nemÛÏe b˘t vysvûtlen pouze infekcí HP. Ana-
l˘zy ukázaly, Ïe pomûr incidence karcinomu Ïaludku u muÏÛ
oproti Ïenám se zvy‰uje s vûkem, vrchol je v 60 letech, potom
klesá.(20) Vysok˘ pomûr je zpÛsoben˘ tím, Ïe tento typ nádo-

ru se u muÏÛ vyskytuje aÏ o 10-15 let dfiíve neÏ u Ïen, zatímco
prevalence u Ïen progresivnû narÛstá po 60 letech (menopau-
za). Nejvíce logick˘m vysvûtlením pro tento jev je hormonál-
ní aktivita Ïen. V italské studii (16) 339 Ïen s karcinomem po
menopauze byl zji‰tûn inverzní vztah k trvání fertility a pozd-
nímu vûku menopauzy. Pfiedpokládá se, Ïe estrogeny hrají pro-
tektivní úlohu v rozvoji karcinomu. V na‰em souboru 65 kar-
cinomÛ je 28 intestinálního typu u muÏÛ a 21 u Ïen.
Dvanácterníkov˘ vfied nechrání pfied vznikem karcinomu Ïalud-
ku, aãkoliv je mnohem ménû ãast˘ neÏ bychom pfiedpokláda-
li.(21) V na‰em souboru pacientÛ s karcinomem Ïaludku udá-
valo 8 pacientÛ v minulosti vfiedovou chorobu duodena.

Závûr
Prokázali jsme statisticky v˘znamnû vy‰‰í prevalenci protilá-
tek proti invazivním kmenÛm HP 
● u pacientÛ s karcinomem Ïaludku neÏ u kontrolního souboru
Neprokázali jsme statisticky v˘znamn˘ rozdíl v prevalenci
protilátek proti agresivním kmenÛm HP 
● ve vztahu k lokalizaci nádoru v distální nebo v proximální

ãásti Ïaludku
● ve vztahu k histologickému typu karcinomu (intestinálním

verzus karcinom difuzní). 
Na‰e v˘sledky jsou vzhledem k omezenému poãtu pacientÛ
v souboru zatíÏeny chybou mal˘ch ãísel. Pfiesto se zdá, Ïe kme-
ny produkující cytotoxiny mají z hlediska patogeneze svÛj
v˘znam. V ãeské odborné literatufie nebyl, pokud víme, podob-
n˘ soubor dosud publikován.
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