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Incidenza Mortalità

Cancro dellôesofago e dello stomaco



Adenocarcinoma dell esofago

Incidenza e mortalità negli ultimi 30 anni in USA

Rustgi A K,  NEJM 2014



Å Prevenzione primaria         riduzione incidenza 

V Individuazione e correzione fattori di rischio 

V Promozione fattori protettivi

ÅPrevenzione secondaria         riduzione mortalità

VMigliorare la diagnosi precoce.

Come ridurre incidenza e mortalità per 

cancro ?



Storia naturale del cancro 

dellôesofago e dello stomaco
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Cancro dellôesofago: Fattori di rischio  

Fattori genetici Fattori ambientali

Non modificabili Modificabili 

Età >45-50 anni
Malattia da reflusso 

gastro-esofageo

Razza bianca Obesità 

Sesso maschile Fumo 

Familiarità di I grado 
Alcool



Malattia da reflusso gastro-esofageo

Il reflusso di contenuto gastrico 

(acido e sali biliari) in esofago può 

determinare sintomi (bruciore 

retrosternale/ rigurgito acido) o 

complicanze, come esofago di 

Barrett o cancro dellôesofago

The Montreal Definition and Classification of 

Gastroesophageal Reflux Disease, Am J Gastroent 2006



Esofago di Barrett
ñPresenza di metaplasia intestinale in esofagoò

Spechler  SJ. NEJM 2014



Obesità

Eôil più importante fattore di rischio per sintomi 

da reflusso gastro-esofageo, ma anche per 

esofago di Barrett e cancro dellôesofago.



Obesità viscerale e malattia da reflusso 

gastro-esofageo

Alterazioni fisiopatologiche

Friedenberg, et al. Am J Gastroenterol 2008



Le cellule adipose viscerali (addominali) 

sono come cellule endocrine

Il grasso viscerale è metabolicamente attivo e produce:

-¬Leptina e fattori di crescita insulino-simili.

(favoriscono la proliferazione cellulare)

- ¬Citochine pro-infiammatorie (Intereleuchina-6, TNF-a)

(favoriscono lôinfiammazione e la progressione

dellôesofago di Barrett a cancro)

El Serag H. Dig Dis Sci 2008.

Greer KB, et al Gastroenterology 2012



ÅCorreggere sovrappeso ed obesità:

- Dieta ipocalorica

- Attività fisica

- Terapia cognitivo-comportamentale

ÅNo Fumo 

ÅModerata assunzione di alcool

Cancro dell esofago: prevenzione primaria 

(in tutte le età della vita)



Diagnosi precoce di cancro dell esofago: 

Gastroscopia e biopsie per esame istologico

Esofago di Barrett Cancro dellesofago



L esofago di Barrett è più frequente nei soggetti 

con età > 45-50 anni

Ford AC, Am J Epidemiol 2005



Cancro dell esofago
Incidenza e mortalità in Italia per fasce di età

AIRTUM Report 2006



Screening di Esofago di Barrett e cancro 

dellôesofago

L endoscopia deve essere fatta solo ai pazienti con bruciore

retrosternale/rigurgito acido che hanno altri fattori di rischio per

esofago di Barrett o cancro dell esofago:

Fattori di rischio:

Età> 45-50anni, sessomaschile,razzabianca,obesitàvisceralee fumo.

La esofago-gastro-denoscopia non deve essere fatta a tutti i pazienti 

con bruciore retrosternale/rigurgito acido.

AGA Guidelines, Gastroenterology 2011



Sorveglianza endoscopica nei pazienti con 

Esofago di Barrett

I pazienti con esofago di Barrett  dovrebbe essere 

sottoposti ad esofago-gastro-duodenoscopia con biopsie 

con i seguenti intervalli:

ÅEsofago di Barrett:  ogni 3 anni.

ÅPresenza di displasia a basso grado: ogni 12 mesi o rimozione per via 

endoscopica.

ÅPresenza di displasia ad alto grado: rimozione per via endoscopica,

AGA ïGuidelines, Gastroenterology 2011

Spechler S.J. NEJM 2014



Cancro dello stomaco: fattori di rischio 

Fattori genetici Fattori ambientali

Non modificabili Modificabili 

Età> 45-50 anni Helicobacter pylori

Razza asiatica Dieta

Familiarità di I grado Fumo 

Sindrome familiare ereditaria Alcool



Storia naturale dellôinfezione da H. pylori: 

lôH. pylori nelle diverse età della vita    



Gastrite atrofica del corpo, Ipocloridria e Cancro 

Gastrico

Gastrite  atrofica del Corpo

Ipocloridria (ŷ pH)

ŷ Proliferazione Batteri 

Anaerobi

ŷ Nitrosamine 

carcinogenetiche

ŷ Nitritiŷ Agenti Ossidanti

Danni DNA 

(Riparazione/Apoptosi)

Nitrati

Ź  Acido Ascorbico -

Antiossidante

Metaplasia/Displasia

CARCINOMA

Correa et al. Br Med Bull 1998

Sanduleanu et al. APT 2001

Sanduleanu et al. Dig Liv Dis 2001

Ź Neutralizzazione di 

Nitrosamine e  Agenti 

Ossidanti



L eradicazione dell H. pylori riduce  

il rischio di cancro gastrico

Trial di Eradicazione Randomizzati e Controllati: Metanalisi

RR 0.65 (0.43-0.98)

Fuccio L, Zagari RM et al. Ann Intern Med 2009

L eradicazione dell H. pylori  riduce di un terzo, ma non 

annulla, il rischio di cancro gastrico: RR 0.65 (0.43-0.98)



DIETA



La dieta ricca di sale aumenta la mortalità per 
cancro gastrico

Joossens JV et al. 1996



Elevata assunzione di sale favorisce lo 

sviluppo del cancro dello stomaco

Una dieta ricca di sale causa infiammazione della mucosa gastrica, 

distruzione delle cellule parietali gastriche, aumentata produzione di 

sostanze pro-infiammatorie (interleuchina 1).

Gaddy et al. Infection and Immunity 2013


