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Περίληψη Μεταπτυχιακής Εργασίας 
 

Τίτλος εργασίας: Ο Καρκίνος του στόματος στην Κρήτη: Επιδημιολογικά δεδομένα 

του αρχείου καταγραφής καρκίνου την περίοδο 1992-2013 

 

Του: Φραγκιαδάκη Εμμανουήλ, Στρατιωτικός χειρουργός οδοντίατρος  

Υπό την επίβλεψη των: 1. Τζανάκης Νικόλαος, Αναπληρωτής Καθηγητής 

Πνευμονολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

    2. Λιονής Χρήστος, Καθηγητής Γενικής Ιατρικής και 

Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

Ημερομηνία:  Νοέμβριος 2016 

Λέξεις κλειδιά: Καρκίνος, Καρκίνος στόματος, Κέντρο Καταγραφής Καρκίνου 

Κρήτης, επίπτωση, θνησιμότητα, νοσηρότητα, επιβίωση 
 

Σκοπός: Ο καρκίνος είναι από τις κύριες αιτίες θανάτου παγκοσμίως με 8,2 

εκατομμύρια θανάτους το 2012. Ο Καρκίνος του Στόματος (ΚΣ) αποτελεί την έκτη 

συχνότερη μορφή καρκίνου παγκοσμίως ενώ την τελευταία δεκαετία παρατηρούνται 

αυξητικές τάσεις σε παγκόσμιο επίπεδο ειδικά στις γυναίκες. Σκοπός της μελέτης 

είναι να εκτιμήσει το φορτίο του ΚΣ στην Κρήτη με όρους νοσηρότητας και 

θνησιμότητας, αλλά και να προτείνει  παρεμβάσεις στους Δήμους με υψηλό κίνδυνο 

και σε πληθυσμούς στόχους. 

Υλικό μέθοδος: Η παρούσα εργασία αποτελεί μέρος των μελετών του περιφερειακού 

Κέντρου Καταγραφής Καρκίνου Κρήτης (ΚΚΚ) από το οποίο χρησιμοποιήθηκαν τα 

δεδομένα για περιπτώσεις ασθενών και θανάτων από ΚΣ την περίοδο 1992-2013 για 

όλη την Κρήτη (8 Νοσοκομεία, 23 ληξιαρχεία Περιφέρειας Κρήτης). Υπολογίσθηκαν 

οι σταθμισμένοι κατά ηλικία δείκτες επίπτωσης και θνησιμότητας (Age-Standardized 

Incidence Rates-ASIR/100.000/έτος, Age-Standardized Mortality Rates-

ASMR/100.000/έτος). Εφαρμόστηκαν μέθοδοι κλασικής και χωρικής στατιστικής σε 

επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας a=0,05.  

Αποτελέσματα: Ο μέσος AAIR για την περίοδο 1992-2013 ήταν 1,61/100.000/έτος 

(ASIR άνδρες = 2/100.000/έτος, ASIR γυναίκες 1,4/100.000/έτος), ενώ ο μέσος 

ASMR ήταν 0,78/100.000/έτος (ASMR άνδρες = 0,9/100.000/έτος, ASMR γυναίκες 

= 0,69/100.000/έτος). Στα πέντε (5) χρόνια μετά τη διάγνωση για ΚΣ, η επιβίωση του 

πληθυσμού ήταν 88,1%. Ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ στους καπνιστές βρέθηκε 2,9 

φορές υψηλότερος σε σχέση με τους μη καπνιστές (P-value=0,02), ενώ για τους 

καταναλωτές αλκοόλ ήταν 1,3 φορές υψηλότερος (P-value 0,03). Σε επίπεδο Δήμων 

δε διαπιστώθηκαν σημαντικές διακυμάνσεις, αλλά αναδείχθηκαν ορισμένοι Δήμοι 

υψηλότερου φορτίου.  

Συμπεράσματα: Τα ευρήματα της μελέτης ανέδειξαν παράγοντες που δυνητικά 

επηρεάζουν την εμφάνιση τού ΚΣ, ο οποίος φαίνεται να έχει σταθερά αυξητικές 

τάσεις στην Κρήτη. Η πληροφορία αυτή μπορεί να συμβάλει στο σχεδιασμό μελετών 

πεδίου καθώς και δράσεων ενημέρωσης του πληθυσμιακών ομάδων και περιοχών 

υψηλού κινδύνου.  
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Abstract 
 

 
Title: The oral cancer  in Crete: Epidemiological data of CRC during 1992-2013 

By: Fragkiadakis Emmanouil 

Supervisors: 1.Professor Tzanakis Nikolaos 

  2.Professor Lionis Christos 

Date:  November 2016 

 
Keywords: cancer, oral cancer, epidemiology, Cancer Registry Center of Crete, incedence, 

mortality, morbidity, survival 

 

Aim: Cancer is one of the leading causes of death worldwide, with 8.2 million deaths in 2012. 

Oral cancer (OC) is the sixth most common type of cancer worldwide and during the last 

decade it presents an increasing trend especially among women. The purpose of this study is 

to assess the oral cancer burden in Crete in terms of morbidity and mortality rates, and to 

propose interventions in high risk municipalities and populations. 

Material-Methods: This study is part of the regional Cancer Registry of Crete (CRC) 

activities. Data were obtained from the CRC’s database regarding new cases and deaths from 

oral cancer during the period 1992-2013 in Crete (8 hospitals, 23 death registries) . The Age-

Standardized Incidence Rates (ASIR/ 100,000 / year) and the Age-Standardized Mortality 

Rates (ASMR/100,000/year) were estimated. Convensional and spatial statistics were 

performed at a level of significance of 0.05. 

Results: The Mean AAIR for the period 1992-2013 was 1.61/100,000/year (ASIR men = 

2/100,000/year, ASIR women 1.4/100,000/year), while the average ASMR was 0.78 

/100,000/year (ASMR men = 0.9/100,000/year, ASMR women = 0.69 / 100,000 / year).  Five 

(5) years after diagnosis of OC, the survival of the population was 88.1%. The risk of death in 

smokers was 2.9 times higher than in non-smokers (P-value = 0.02), while alcohol consumers 

presented 1.3 times greater risk (P-value 0.03). Among municipalities there were no 

significant variations, but some municipalities presented higher OC burden. 

Conclusions: The findings of this study revealed factors that potentially affect the appearance 

of OC which seems to steadily increase in Crete. This information can contribute to the design 

of «field studies» and actions to inform population groups and areas in risk. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 

Ο καρκίνος είναι από τις κύριες αιτίες θανάτου παγκοσμίως με 8,2 

εκατομμύρια θανάτους το 2012 (WHO, 2012). Ο καρκίνος του στόματος (ΚΣ) 

αναγνωρίζεται διεθνώς ως ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας (Bosetti C. et al, 2003). 

Αποτελεί την έκτη συχνότερη μορφή καρκίνου (Davidson BJ. et al, 2001), ενώ 

μεταξύ των πολλών μορφών κακοήθειας που εμφανίζονται στη στοματική κοιλότητα, 

το Ακανθοκυτταρικό Καρκίνωμα Στόματος (ΑΚΣ) παρουσιάζει την υψηλότερη 

συχνότητα (95%) (Chen JK. et al, 1991). Το τμήμα της στοματικής κοιλότητας με τη 

συχνότερη εντόπιση ΑΚΣ είναι η γλώσσα και συγκεκριμένα τα πλάγια χείλη αυτής 

και ακολουθεί το έδαφος του στόματος (Παπανάκου και συν., 2013). Όσον αφορά 

στην αιτιολογία του ΑΚΣ, έχει προταθεί ένα πολυπαραγοντικό μοντέλο με τη 

συμμετοχή  παραγόντων κινδύνου όπως το κάπνισμα και το αλκοόλ αλλά και ο ιός 

των ανθρωπίνων θηλωμάτων Human Papillomavirus (HPV) και ορισμένα γονίδια με 

ογκογενετικό ρόλο (Neville BW. et al 2009). 

Ανατομικά, η στοματική κοιλότητα αρχίζει από τη στοματική σχισμή με τα 

χείλη και φτάνει ως τον ισθμό του φάρυγγα. Τα όρια που περιβάλλουν τη στοματική 

κοιλότητα είναι τα χείλη (πρόσθιο), οι παρειές (πλάγια), η σκληρά και η μαλθακή 

υπερώα (άνω), η γλώσσα και το έδαφος του στόματος (κάτω). Η στοματική 

κοιλότητα χωρίζεται με τον οδοντικό φραγμό και τα ούλα σε δύο μέρη: το εξωτερικό 

και μικρότερο που είναι το προστόμιο, και το εσωτερικό και μεγαλύτερο μέρος που 

καλείται το ιδίως κοίλο του στόματος. Ο καρκίνος του στόματος αναπτύσσεται 

οπουδήποτε μέσα στη στοματική κοιλότητα όμως το κάτω χείλος, η γλώσσα (πρόσθια 

2/3) και το έδαφος του στόματος είναι οι περιοχές με τη συχνότερη εντόπισή του 

(Shah JP. et al, 2003, Chen JK. et al, 1990). 

Παρά τις συνεχιζόμενες προσπάθειες για αντιμετώπιση και θεραπεία του ΚΣ, 

τα ποσοστά πενταετούς επιβίωσης παραμένουν χαμηλά (περίπου 50%) (Jemal A. et 

al, 2009). Το γεγονός αυτό πιθανά οφείλεται στη μη έγκαιρη διάγνωση παρά το ότι 

αυτή είναι σχετικά εύκολη (κλινική εξέταση), με αποτέλεσμα ένα μικρότερο 

προσδόκιμο ζωής, χειρότερη θεραπευτική αντιμετώπιση και χαμηλότερη ποιότητα 

ζωής των ασθενών (Almangush A., 2015). Το φαινόμενο αυτό παρατηρείται κυρίως 

στις αναπτυσσόμενες χώρες της Αφρικής αλλά και σε αγροτικές περιοχές όπου 

βέβαια τα επιδημιολογικά δεδομένα από τις χώρες αυτές είναι ελάχιστα και πολλές 

φορές ανακριβή (Moore SR. et al, 2000). 

Παράλληλα, το γεγονός ότι η πλειοψηφία των ασθενών εκτίθενται σε 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου που θα μπορούσαν να αποφευχθούν, επισημαίνει την 

ανάγκη εντονότερης προσπάθειας στον τομέα της πρόληψης (Mao L. et al, 2004).  

 

 

 

1.1 Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

1.1.1 Επιδημιολογικά στοιχεία ΚΣ. 

 

Ο επιπολασμός του ΚΣ είναι περίπου 3,0% και 1,4% παγκοσμίως σε άνδρες 

και γυναίκες αντίστοιχα (Ferlay J. et al, 2010). Την τελευταία δεκαετία 

παρατηρούνται αυξητικές τάσεις σε παγκόσμιο επίπεδο ειδικά στις γυναίκες. Αυτό 

πιθανώς να οφείλεται στην μεταβολή τού τρόπου ζωής, όπως αύξηση τού 

καπνίσματος και της κατανάλωσης αλκοόλ (Curado MP. et al, 2009). Παλιότερα ο 
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καρκίνος τού στόματος εμφάνιζε σημαντικά υψηλότερη συχνότητα στους άνδρες εν 

συγκρίση με τις γυναίκες (9:1), ενώ σήμερα η αναλογία αυτή έχει μειωθεί στο 3:1 

κατά μέσο όρο (Neville BW. et al, 2009). 

Ο ΚΣ παρουσιάζει τα υψηλότερα ποσοστά κατά την 6
η
-7

η
 δεκαετία της ζωής. 

Τις τελευταίες δεκαετίες επικρατεί μια σταθερά αυξανόμενη τάση συχνότερης 

ανάπτυξής του σε ηλικίες <40 ετών (Llewellyn CD. et al, 2003), με κύριο αίτιο την 

αυξημένη προσβολή από τον ιό HPV λόγω μεταβαλλόμενων σεξουαλικών πρακτικών 

(Curado MP. et al, 2009). 

Η αθροιστική επίπτωση του καρκίνου του στόματος ποικίλλει ανά τον κόσμο. 

Υπερβαίνει τις 40 νέες περιπτώσεις/100.000 πληθυσμό σε περιοχές της Γαλλίας 

(Luce D. et al, 1988), της Φιλανδίας (Tarvainen L. et al, 2008), της Νοτιοανατολικής 

Ασίας και της Σινγκαπούρης (Effiom OA. et al, 2008, Laronde DM. et al, 2008). 

Παρά το ότι η αθροιστική επίπτωση τού καρκίνου της στοματικής κοιλότητας ήταν 

πτωτική τα τελευταία τριάντα χρόνια, πιο πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι η πτωτική 

αυτή πορεία την τελευταία πενταετία αναστρέφεται, ειδικά στις έγχρωμες γυναίκες 

και στους λευκούς άντρες (Kingsley K. et al, 2008). 

Στις ΗΠΑ το 2008 καταγράφηκαν 15.250 νέες περιπτώσεις ΑΚΣ για τους 

άνδρες και 7.650 για τις γυναίκες (Weijers M. et al, 2008), ενώ παρατηρήθηκε μείωση 

στα ποσοστά θνησιμότητας σε σχέση με αυτά του 1990. Υπολογίζεται ότι στις ΗΠΑ, 

πάνω από 21.500 νέες περιπτώσεις ΚΣ διαγιγνώσκονται κάθε έτος, ενώ η ετήσια 

θνητότητα ανέρχεται σε 6.000 (Davidson BJ. et al, 2001). Παρά το ότι ο γυναικείος 

πληθυσμός εμφανίζει χαμηλότερα ποσοστά επίπτωσης σε σχέση με τους άνδρες, η 

επίπτωση στις γυναίκες έχει σημαντικά αυξητική τάση μειώνοντας τη διαφορά 

μεταξύ ανδρών και γυναικών (Chen JK. et al, 1990). Στη Νότια Αμερική τα ποσοστά 

εμφάνισης ΚΣ είναι υψηλότερα (Moore SR. et al, 2000). Η επίπτωση στη Βραζιλία 

είναι από τις υψηλότερες παγκοσμίως φθάνοντας στο Σάο Πάολο τα 13,2/100.000 

άτομα ετησίως για τους άνδρες.(Curado MP. et al, 2009) 

Στην Ασία τα ποσοστά είναι υψηλά. Η υψηλότερη επίπτωση για τους άνδρες 

(20,6/100,000) έχει καταγραφεί σε περιοχές του Πακιστάν (Curado MP. et al, 2007, 

Curado MP. et al 2009). Υψηλά ποσοστά κινδύνου στον πληθυσμό της Ινδίας έχουν 

αποδοθεί στη χρήση προϊόντων καπνού όπως το “betelquid” (Moore SR. et al, 2000, 

Sankaranarayanan R. et al 1989). Τα ποσοστά κινδύνου είναι υψηλά και στις γυναίκες 

όπου σε ορισμένες περιπτώσεις υπερβαίνουν ακόμη και αυτά των ανδρών (Moore SR. 

et al, 2000). Πάντως, τα τελευταία χρόνια ο ρυθμός εμφάνισης ΚΣ στην Κίνα και την 

Ινδία, εμφανίζει πτωτική τάση και για τα δύο φύλα, σε αντίθεση με την Ιαπωνία όπου 

παρατηρείται αύξηση των κρουσμάτων (Curado MP. et al 2009). Σύμφωνα με έρευνα 

των Franceschi S. et al, 2000, σε περιοχές της Ινδίας και των Φιλιππίνων 

παρουσιάζονται αυξυμένες περιπώσεις ΚΣ στο γυναικείο πληθυσμό. 

Στις αναπτυσσόμενες χώρες της Αφρικανικής ηπείρου σύμφωνα με Ferlay J. 

et al, 2010 οι άνδρες φαίνεται να έχουν υψηλότερα ποσοστά ΚΣ σε σχέση με τις 

γυναίκες. 

Ο καρκίνος του στόματος παρουσιάζει ετερογένεια μεταξύ των ηπείρων αλλά 

και εντός των ίδιων των χωρών. Όσον αφορά στην Ευρώπη (χάρτης 1), υψηλά 

ποσοστά για τους άνδρες παρατηρούνται στις χώρες της κεντρικής και νότιας 

Ευρώπης, όπως η Σλοβενία (5/100.000) και η Σλοβακία (5,4/100.000), και σε 

περιοχές της Γερμανίας (5,3/100.000), της βόρειας Ιταλίας (8,4/100.000) και της 

Ισπανίας (4,9/100.000) (Moore SR. et al, 2000, Parkin DM. et al, 1997). Αντίθετα, τα 

χαμηλότερα ποσοστά έχουν αναφερθεί σε χώρες της βόρειας Ευρώπης, όπως Σουηδία 

Δανία και Μεγάλη Βρετανία, αν και τα τελευταία χρόνια παρατηρούνται και σ’αυτές 

τις περιοχές αυξητικές τάσεις (La Vecchia C. et al, 2004, Ostman J. et al, 1995), ενώ 

σε χώρες με υψηλότερα ποσοστά όπως Γαλλία και Ιταλία παρατηρείται μια σχετική 
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ύφεση (Curado MP. et al, 2009). Στη βόρεια Γαλλία έχει καταγραφεί η υψηλότερη 

επίπτωση με 49,4 νέες περιπτώσεις/100.000 άνδρες ετησίως (La Vecchia C. et al, 

2004). Υψηλά ποσοστά ΚΣ στους άντρες φαίνεται να έχουμε επίσης στη Ρουμανία, 

Μολδαβία, Ουγγαρία, Λευκορωσία και Πορτογαλία (>22,1/100.000) σύμφωνα με 

WHO, IARC, 2012. Όσον αφορά στις γυναίκες, στην Ευρώπη τα ποσοστά 

παραμένουν χαμηλά σε σχέση με τους άνδρες, αν και σχετικά υψηλά ποσοστά 

απαντώνται σε συγκεκριμένες περιοχές, όπως η βόρεια Γαλλία, η Σκοτία και η 

Ισλανδία (Moore SR. et al, 2000) αλλά και Βέλγιο, Ολλανδία, Δανία, Ελβετία, 

Ουγγαρία, Νορβηγία (>6,5/100.000) όπως φαίνεται στο χάρτη 1 (WHO, IARC, 

2012). 

 

 

Χάρτης 1. Επίπτωση καρκίνου στόματος στην Ευρώπη. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

Πηγή: WHO, IARC, 2012 

 

 

Δυστυχώς, στην Ελλάδα τα δημοσιευμένα επιδημιολογικά στοιχεία είναι 

ιδιαίτερα περιορισμένα. Σύμφωνα με Globocan 2008, υπολογίζεται ότι η επίπτωση 

του ΚΣ στην Ελλάδα ανέρχεται σε 2,3 και 1,3 νέα περιστατικά/100.000 

πληθυσμό/έτος για τους άνδρες και τις γυναίκες αντίστοιχα. Σύμφωνα με μελέτη των 

Zavras Al. et al, 2003, στην Ελλάδα παρατηρείται μια αυξητική τάση στη συχνότητα 

εμφάνισης ΚΣ στον ελληνικό πληθυσμό με 5 νέα περιστατικά/100.000 άτομα 

ετησίως. 

 

 

1.1.2.  Παράγοντες κινδύνου. 

 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, οι σημαντικότεροι και περισσότερο 

τεκμηριωμένοι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του στόματος είναι το 

κάπνισμα και το αλκοόλ. Μάλιστα σύμφωνα με τις μελέτες των Effiom OA. et al, 

2008, Pelucci C. et al, 2008 και Bosetti C. et al, 2008, ο καπνός και το αλκοόλ έχουν 

αθροιστική δράση στην πορεία της καρκινογένεσης του στόματος ενώ σύμφωνα με 

Neville BW. et al, 2009 η συνδυασμένη κατανάλωση οινοπνεύματος και καπνού για 

μεγάλο χρονικό διάστημα αυξάνει έως και δεκαπέντε φορές τον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου στη στοματική κοιλότητα. 

Ο ΚΣ έχει συνδεθεί άμεσα με όλες τις μορφές καπνίσματος (Neville BW. et 

al, 2009). Σύμφωνα με το Centers for Disease Control (CDC), 2003, το ποσοστό των 

καπνιστών μεταξύ των ασθενών με ΚΣ ανέρχεται στα επίπεδα του 80%. Σύμφωνα με 

Laronde DM. et al, 2008 και Kingsley K. et al, 2008, o σχετικός κίνδυνος για τους 

βαρείς καπνιστές υπολογίζεται ότι είναι επτά φορές μεγαλύτερος σε σχέση με τους μη 

καπνιστές. Η ποσότητα των τσιγάρων που καταναλώνεται καθώς και το χρονικό 

διάστημα της χρήσης καπνού αυξάνουν αναλογικά το ποσοστό του σχετικού κινδύνου 

(IARC, 2004:83). Η χρήση πούρου ή πίπας, όπου ο καπνός παραμένει μεγαλύτερο 

χρονικό διάστημα μέσα στη στοματική κοιλότητα, έχουν συνδεθεί με μεγαλύτερο 

κίνδυνο ανάπτυξης κακοήθειας (Boffetta P. et al, 2008). 

Στην Ασία, η απομύζηση του “betelquid”, έχει συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου του στόματος (Neville BW. et al, 2009) ενώ εμφανίζεται σχεδόν 

αποκλειστικά στα άτομα που κάνουν χρήση των συγκεκριμένων ουσιών και στα 

οποία η πιθανότητα ανάπτυξης ΚΣ είναι 19 φορές μεγαλύτερη σε σχέση με το γενικό 

πληθυσμό (Trivedy CR. et al, 2002, IARC, 2004). 

Συχνά αναφερόμενος επίσης παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη ΚΣ είναι 

https://www.google.gr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwiJ2sfmjt7MAhUKL8AKHdRnDlMQFggaMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.cdc.gov%2F&usg=AFQjCNFZiCnTGz3JGwl6v2dGv1nb_9DNIw&sig2=4fKXXrYw2nakvVvOnqF3mQ&bvm=bv.122129774,d.ZGg
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η κατανάλωση οινοπνεύματος. Έχει υποστηριχθεί ότι η χρήση οινοπνεύματος 

διαδραματίζει σημαντικό επιβαρυντικό ρόλο ακόμη και σε ασθενείς που δεν κάνουν 

χρήση καπνού (Bagnardi V. et al, 2009) με το σχετικό κίνδυνο για τους βαρείς πότες 

να είναι 6 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με τους μη πότες. Μελέτες υποστηρίζουν ότι 

η αιθυλική αλκοόλη από μόνη της δεν αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα και 

απαιτείται συνέργεια με άλλους παράγοντες, όπως το κάπνισμα και ο υποσιτισμός για 

την ανάπτυξη καρκίνου (IARC, 1998). Άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι η χρήση 

οινοπνεύματος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση καρκίνου ακόμη και σε 

ασθενείς που δεν κάνουν χρήση καπνού (Bagnardi V. et al, 2001). Ένας στους τρεις 

ασθενείς με ΚΣ έχουν ιστορικό βαριάς κατανάλωσης οινοπνεύματος, ενώ 20% των 

ασθενών με ηπατική κίρρωση είναι πιθανόν να εμφανίσουν τη συγκεκριμένη 

κακοήθεια (Boffetta P. et al, 2001). 

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται μία διαρκώς αυξανόμενη συχνότητα 

νοσηρότητας σε ηλικίες <40 ετών χωρίς τη συνύπαρξη καπνίσματος και αλκοόλ. Το 

γεγονός αυτό έχει στρέψει το ενδιαφέρον των ερευνητών στον ιό HPV, (Curado MP. 

et al, 2009). Τα στελέχη του ιού που συχνότερα απαντώνται είναι τα 16, 18, 31 και 

33, τα οποία έχουν ανιχνευτεί και σε προκαρκινικές βλάβες του στόματος (Termine 

N. et al, 2008). Ο κύριος παθογενετικός μηχανισμός είναι η κωδικοποίηση των Ε6 και 

Ε7 πρωτεϊνών, οι οποίες με τη σειρά τους προκαλούν αποδόμηση στα 

ογκοκατασταλτικά γονίδια p53 και pRb, αντίστοιχα (Campisi G. et al, 2009). 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου που έχουν ενοχοποιηθεί για τον ΚΣ είναι η κακή 

διατροφή, η ακτινοβολία, οι χημικές ουσίες, οι τραυματισμοί από οδοντοστοιχίες και 

δόντια, η ανοσοκαταστολή και μοριακοί παράγοντες. 

Κατά καιρούς, πολλές μελέτες έχουν ενοχοποιήσει την κατανάλωση τροφών 

πλούσιων σε πολυακόρεστα ή σε ζωικά λίπη, όπως το κόκκινο κρέας, στην ανάπτυξη 

καρκίνου του στόματος (Milner JA. et al, 2004). Από την άλλη πλευρά, η 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και κυρίως αυτών που έχουν υψηλά επίπεδα 

καροτίνης και βιταμίνης C σχετίζονται με μειωμένο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΣ (Edefonti 

V. et al, 2012). Μάλιστα, αυξημένα επίπεδα βήτα καροτίνης και βιταμίνης Ε στο αίμα 

έχουν προστατευτικό ρόλο και έχει προταθεί η χρήση τους στην αντιμετώπιση 

προκαρκινικών βλαβών (Nagao T. et al, 2000). Γενικότερα, υποστηρίζεται ότι η 

μεσογειακή δίαιτα στο πλαίσιο μιας ισορροπημένης διατροφής μειώνει την 

πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου του στόματος (Bosetti C. et al, 2003). Η έλλειψη 

σιδήρου είτε λόγω κακής διατροφής είτε λόγω χρόνιων διαταραχών, όπως το 

σύνδρομο Plummer-Vinson ή αλλιώς Paterson-Kelly, έχουν επίσης ενοχοποιηθεί για 

την ανάπτυξη ΚΣ (Neville BW. et al, 2009). 

Η έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία θεωρείται ο σπουδαιότερος αιτιολογικός 

παράγοντας για την εμφάνιση ΚΣ στο ερυθρό κράσπεδο των χειλέων που όμως 

σχετίζεται με χαμηλότερη πιθανότητα μεταστάσεων και καλύτερη πρόγνωση 

συγκριτικά με ενδοστοματική εντόπιση του καρκίνου (Greene FL. et al, 2002). 

Ασθενείς με σύδρομο επίκτητης ανοσοανεπάρκειας, Acquired Immune Deficiency 

Syndrome (AIDS), καθώς και ασθενείς που λαμβάνουν χρόνια ανοσοκατασταλτική 

αγωγή έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης κακοήθειας (Chaturvedi AK. et al, 2009). 

Χημικοί παράγοντες όπως τα φαινοξυακετικά οξέα, βρίσκονται μεταξύ των πιθανών 

παραγόντων κινδύνου (Wake M. et al, 1993). Επαγγέλματίες με χρόνια έκθεση στους 

παράγοντες αυτούς συνδέονται με υψηλότερα ποσοστά εμφάνισης καρκίνου του 

στόματος (Huebner WW. et al, 1992). 

Τα τελευταία χρόνια, η έρευνα όσον αφορά στον καρκίνο έχει στραφεί στη 

μοριακή βιολογία με σκοπό την αποκωδικοποίηση της λειτουργία ογκογονιδίων και 

ογκοκατασταλτικών γονιδίων που μέσω της υπερενεργοποίησης ή της καταστολής 

τους συμμετέχουν στην ανάπτυξη καρκινωμάτων (Neville BW. et al, 2009). 
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1.1.3.  Πρόληψη του καρκίνου του στόματος. 

 

Η πρόληψη για τον ΚΣ μπορεί να διακριθεί σε πρωτογενή και δευτερογενή. Η 

πρωτογενής πρόληψη αφορά στην αποφυγή των παθογενετικών διεργασιών που 

μπορεί να οδηγήσουν στη νόσο και αφορούν στην εξουδετέρωση των παραγόντων 

κινδύνου, αποφυγή έκθεσης σε αυτούς και στην ισχυροποίηση των ατόμων έναντι 

αυτών. Στον ΚΣ, η πρωτογενής πρόληψη εστιάζεται κυρίως στην ενημέρωση του 

πληθυσμού για τις βλαπτικές επιδράσεις του καπνίσματος και του οινοπνεύματος, 

καθώς και στην καθιέρωση ισορροπημένων διατροφικών συνηθειών (Scully C., 

1995). Έχει αναφερθεί ότι διακοπή του καπνίσματος στην ηλικία των 50 ετών μειώνει 

τον κίνδυνο ανάπτυξης ΚΣ κατά 50%, ενώ το ποσοστό αυτό ανέρχεται στο 90% όταν 

η διακοπή λάβει χώρα ως την ηλικία των 30 ετών (Bosetti C. et al, 2000). 

Σε πολλές χώρες, φορέας ενημέρωσης είναι το ίδιο το κράτος μέσα από 

επιδοτούμενα προγράμματα που αρχίζουν από τα σχολεία. Ενημερωτικά φυλλάδια 

και ιστοσελίδες ειδικών στο διαδίκτυο μπορούν να ευαισθητοποιήσουν το κοινό 

(Lozada-Nur F., 2009). Οι οδοντίατροι, ωτορινολαρυγγολόγοι και παθολόγοι 

οφείλουν να ενημερώνουν όλους τους ασθενείς τους σε κάθε επίσκεψη για τους 

παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης ΚΣ και να τους παρέχουν ενημερωτικά φυλλάδια, 

ειδικά σε αυτούς που θεωρούνται υψηλού κινδύνου (Kao SY. et al 2009). Τα 

τελευταία χρόνια, η ανακάλυψη του εμβολίου κατά των ογκογόνων υποτύπων 

(κυρίως 16 και 18) του ιού HPV για την πρόληψη του καρκίνου του τραχήλου της 

μήτρας άνοιξε νέους ορίζοντες και προοπτικές στο πεδίο της έρευνας (Bosh Fx. et al, 

2002). Τέλος, έρευνα γίνεται γύρω από την προληπτική αμυγδαλεκτομή σε άτομα 

υψηλού κινδύνου, η οποία φαίνεται να μειώνει θεαματικά τον κίνδυνο ανάπτυξης ΚΣ 

και στοματοφάρυγγα και ειδικότερα του ΚΣ που σχετίζεται με τον ιό του HPV. 

Η δευτερογενής πρόληψη αφορά σε ενέργειες που εφαρμόζονται όταν η νόσος 

έχει ήδη εγκατασταθεί και αποσκοπούν στην προσυμπτωματική διάγνωση των 

νοσημάτων σε πρώιμο στάδιο με σχετικά καλύτερη πρόγνωση. Στη δευτερογενή 

πρόληψη του ΚΣ πρέπει και οφείλει να συμβάλει η ιατρική κοινότητα καθώς 

πρόκειται για κακοήθεια η οποία προσβάλλει μια ανατομική περιοχή άμεσα 

προσβάσιμη στην επισκόπηση και στην ψηλάφηση (Speight Pm. et al, 1992). Η 

δυνατότητα έγκαιρης εντόπισης και διάγνωσης προκαρκινικών ή αρχόμενων 

καρκινικών βλαβών επισημαίνει τη σπουδαιότητα της δευτερογενούς πρόληψης 

(Sankaranarayanan R. et al, 1997). 

Ο ΚΣ σε ένα μεγάλο ποσοστό αναπτύσσεται σε έδαφος κάποιας 

προϋπάρχουσας προκαρκινικής βλάβης (Lupulescu Ap. et al, 1996), επιτείνοντας την 

ανάγκη για συστηματικό έλεγχο του πληθυσμού με πραγματοποίηση λεπτομερούς 

κλινικής εξέτασης, καταγραφή των βλαβών και διαχωρισμό των ασθενών με βάση το 

σχετικό κίνδυνο που διατρέχουν για εμφάνιση κακοήθειας (Kao SY. et al 2009). Ο 

οδοντίατρος οφείλει να κάνει επισκόπηση της στοματικής κοιλότητας και ψηλάφηση 

των επιχώριων λεμφαδένων σε κάθε επίσκεψη και να συστήνει τακτικές 

επανεξετάσεις, ιδίως σε καπνιστές (Epstein JB. et al, 2008). 

 

 

 

1.1.4.  Διάγνωση και θεραπεία του καρκίνου του στόματος. 

 

Τα τρία βασικότερα σημάδια που υποδεικνύουν την ύπαρξη ΚΣ είναι: 

1. τα κόκκινα ή λευκά σημάδια μέσα στο στόμα ή το λάρυγγα 

2. κάποιο εξόγκωμα στο εσωτερικό της στοματικής κοιλότητας 

3. τα στοματικά έλκη 
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Ειδικά όταν αυτά επιμένουν για περισσότερο από τρεις εβδομάδες. 

Άλλα συνοδά συμπτώματα ΚΣ είναι: 

- εμμένων πόνος στο στόμα 

- δυσκολία και πόνος κατά την κατάποση 

- αλλαγές στη φωνή και δυσκολίες στην ομιλία 

- οίδημα στους λεμφαδένες 

- ανεξήγητη απώλεια βάρους 

- συχνή αιμορραγία ή μούδιασμα στο στόμα 

Η διενέργεια βιοψίας θεωρείται απαραίτητη σε οποιαδήποτε προκαρκινική 

βλάβη προκειμένου να καθοριστούν οι ιστολογικοί χαρακτήρες, οι οποίοι αποτελούν 

μέχρι και σήμερα τον πλέον χρήσιμο δείκτη της πιθανότητας εξαλλαγής. Νέες 

διαγνωστικές μέθοδοι για μη επεμβατικό τρόπο ανίχνευσης ασυμπτωματικών 

προκαρκινικών βλαβών βρίσκονται υπό διερεύνηση χωρίς όμως να μπορούν ακόμη 

να υποκαταστήσουν τη διενέργεια βιοψίας (Patton LL. et al, 2008) πού παραμένει η 

μέθοδος αναφοράς (gold standard) στη διάγνωση δυνητικά κακοήθων βλαβών στο 

στοματικό βλεννογόνο. Μοριακοί δείκτες που θα μπορούν έγκυρα και αξιόπιστα να 

προβλέπουν την πρόγνωση μιας προκαρκινικής βλάβης βρίσκονται υπό έρευνα (Lin 

SC. et al, 2005). 

Με τη βοήθεια σύγχρονων ερευνητικών μεθόδων, όπως είναι η PCR και ο in 

situ υβριδισμός, εντοπίζονται μεταλλαγμένα στελέχη γονιδίων και πρωτεϊνών (Shao 

ZM. et al, 1995, Hung KF., 2006). Πρωτεΐνες, όπως η ιντερλευκίνη IL-8, από τον ορό 

του αίματος ή ακόμη και από το σάλιο ίσως μπορεσούν στο μέλλον να 

χρησιμοποιηθούν ως δείκτες πρόγνωσης (Wong DT. et al, 2006). Τέλος συνιστώνται 

συστηματικές επανεξετάσεις με κλινική αξιολόγηση και αξιοποίηση των σύγχρονων 

απεικονιστικών μεθόδων (Kao SY. et al, 2009). 

Η θεραπεία του ΚΣ εξαρτάται από το μέγεθος του καρκίνου και από το κατά 

πόσο έχει ή δεν έχει εξαπλωθεί στους λεμφαδένες του τραχήλου και μπορεί να 

περιλαμβάνει: 

• Χειρουργική αντιμετώπιση 

• Ακτινοθεραπεία 

• Χημειοθεραπεία 

• Συνδυασμό των παραπάνω θεραπειών 

Η καλύτερη θεραπεία του ΚΣ είναι η χειρουργική επέμβαση ενώ για 

μεγαλύτερους όγκους που έχουν εξαπλωθεί στους λεμφαδένες συνιστάται 

συνδυασμός χειρουργικής επέμβασης και ακτινοθεραπείας με στόχο τη μείωση τού 

κινδύνου υποτροπής. Η ακτινοθεραπεία χρησιμοποιεί κύματα υψηλής ενέργειας για 

την καταστροφή των καρκινικών κυττάρων, ώστε να μην μπορούν πλέον να 

πολλαπλασιαστούν ενώ παράλληλα συμβάλλει στον περιορισμό υπολειμματικών 

καρκινικών κύτταρων. Η χημειοθεραπεία συνίσταται στη χρήση φαρμάκων που 

καταστρέφουν τα καρκινικά κύτταρα καθιστώντας τα ανίκανα να αναπτυχθούν και να 

πολλαπλασιαστούν ενώ η πρόοδος της μοριακής βιολογίας μας προσανατολίζει στην 

εφαρμογή νέων χημειοπροφυλακτικών μεθόδων (Feller L. et al, 2011). 

Πρόσφατες κλινικές μελέτες (Mulshine JL. et al, 2004, Papadimitrakopoulou 

VA. et al, 2008, Kim JW. et al, 2010, Zhang X. et al, 2008, Rhodus N. et al, 2011) 

αφορούν στην αντινεοπλασματική δράση παραγόντων που συμμετέχουν σε μοριακές 

οδούς της καρκινογένεσης ενώ τέλος έχουμε ενθαρρυντικά αποτελέσματα από 

μελέτες στις οποίες χορηγήθηκε ο ανθρώπινος αδενοϊός-p53 (ONYX-015), (Rudin 

CM. et al, 2003, Li Y. et al, 2009). Η ακτινοθεραπεία, όπως και η χειρουργική 

επέμβαση, μπορεί να οδηγήσει σε διατροφικά προβλήματα. Μερικά 

χημειοθεραπευτικά φάρμακα μπορεί να προκαλέσουν δυσκοιλιότητα έμετο ή 

διάρροια. Άλλα προκαλούν κατακράτηση νερού και μετεωρισμό (αέρια). Οι 
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ανεπιθύμητες αυτές ενέργειες έχουν ως αποτέλεσμα την απώλεια ή την αύξηση του 

βάρους καθώς και άλλα διατροφικά προβλήματα. 

 

 

 

1.2  Αναγκαιότητα- ερευνητικά ερωτήματα 

 

Όπως έχουμε ήδη αναφέρει, από τη βιβλιογραφία έχει φανεί πως στις περιοχές 

της κεντρικής και νότιας Ευρώπης τα ποσοστά εμφάνισης και θνησιμότητας από ΚΣ 

παρουσιάζουν αυξητικές τάσεις. Το ίδιο φαίνεται να συμβαίνει και στην Ελλάδα. 

Ωστόσο στην Ελλάδα και την Κρήτη τα δεδομένα αυτά είναι ελλιπή και κρίνεται 

απαραίτητη η ανάπτυξη και λειτουργία ενός ολοκληρωμένου συστήματος 

καταγραφής καρκίνου. Ένα τέτοιο παράδειγμα στην Κρήτη είναι το περιφερειακό 

Κέντρο Καταγραφής Καρκίνου (ΚΚΚ) που στοχεύει στην πληρέστερη καταγραφή 

των δεδομένων νοσηρότητας και θνησιμότητας από καρκίνο. Η ολοκληρωμένη 

καταγραφή και ανάλυση δεδομένων που αφορούν στον ΚΣ, μπορεί να προσφέρει 

σημαντικές πληροφορίες για τη συχνότητα, τη φυσική του πορεία και την 

αποτελεσματικότητα της αντιμετώπισής του καθώς και για την οργάνωση και 

λειτουργία των υπηρεσιών υγείας ενώ θα αναδείξουν τη σημαντικότητα ανάληψης 

μέτρων προαγωγής Δημόσιας Υγείας. 

Η καταγραφή και ανάλυση δεδομένων μπορεί να βοηθήσει στην ανάδειξη-

εξεύρεση νέων παραγόντων κινδύνου γεγονός που θα βοηθήσει στον καλύτερο 

σχεδιασμό πληρέστερων σχεδίων παρέμβασης για τη μείωση των ποσοστών ΚΣ στην 

Ελλάδα και την Κρήτη. Παράλληλα η διεξαγωγή μιας τέτοιας μελέτης θα αποτελέσει 

πηγή γνώσης και πληροφορίας των ειδικών υγείας για την κατάσταση που επικρατεί 

στην περιοχή μας όσον αφορά τον ΚΣ, ώστε να καταφέρουμε μέσω αυτών μια 

καλύτερη και ποιοτικότερη ενημέρωση-ευαισθητοποίηση του πληθυσμού, μια πιο 

πρώιμη διάγνωση των ασθενών με ΚΣ και μια καλύτερη κατ’επέκταση πρόγνωση και 

ποιότητα ζωής των νοσούντων από το συγκεκριμένο τύπο καρκίνου. 

Σύμφωνα με τα πρώτα στοιχεία του ΚΚΚ Κρήτης και τις παρατηρήσεις των 

εμπειρογνωμόνων στο χώρο της υγείας (ιατροί, οδοντίατροι) ο καρκίνος του 

στόματος αναμένεται να έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια στην Κρήτη πιθανότατα 

λόγω της αλλαγής του τρόπου ζωής (διατροφή-αλκοόλ-κάπνισμα) του πληθυσμού 

(ΚΕΕΛΠΝΟ, ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΟ ΔΕΛΤΙΟ ΚΕΕΛΠΝΟ ΑΥΓΟΥΣΤΟΣ 2014Αρ.43/ 

Έτος 4ο ISSN 1792-9016, ΦΩΤΙΟΥ ΣΤ. «Γυναικολογική Ογκολογία», Αθήνα, 2008). 

Έτσι τίθενται τα ακόλουθα ερευνητικά ερωτήματα τα οποία θα κατευθύνουν 

την παρούσα εργασία: 

     α. Ποιο είναι το «φορτίο» της νόσου και της θνησιμότητας στην Κρήτη; 

     β. Ποια είναι η κατανομή του συγκεκριμένου τύπου καρκίνου ανά νομό-δήμο και 

ποιες οι διαφοροποιήσεις της ανά φύλο, ηλικία και τύπο περιοχής διαμονής 

(αγροτικός, αστικός και ημιαστικός Δήμος); 

     γ. Ποια είναι η διακύμανση της νόσου στο χρόνο (1992-2013) ποιο το ποσοστό 

επιβίωσης ανά πενταετία και ηλικιακή ομάδα; 

     δ. Ποιες οι πληθυσμιακές ομάδες και περιοχές κινδύνου και ποιά η μελλοντική 

πορεία της νόσου; 
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2.  ΣΚΟΠΟΣ 
 

 

Σκοπός της μελέτης είναι να εκτιμήσει το φορτίου του ΚΣ στην Κρήτη με 

όρους νοσηρότητας και θνησιμότητας και στη συνέχεια να συντάξει προτάσεις 

παρέμβασης ή ιδέες για επόμενες μελέτες παρέμβασης στους Δήμους με υψηλό 

κίνδυνο και σε πληθυσμούς στόχους.  

Επιπρόσθετα τέθηκαν οι ακόλουθοι επιμέρους στόχοι:  

α) Υπολογισμός προτυποποιημένων κατά ηλικία δεικτών θνησιμότητας και 

νοσηρότητας ανά έτος και για το σύνολο της υπό μελέτης χρονικής περιόδου 

β) Υπολογισμός κατά ηλικία προτυποποιημένων δεικτών θνησιμότητας και 

νοσηρότητας ανά Δήμο για το διάστημα 1992-2013 και για κάθε έτος ξεχωριστά 

γ) Υπολογισμός των προτυποποιημένων λόγων θνησιμότητας και νοσηρότητας 

(αναλογία φύλου: γυναίκες/άνδρες και αναλογία περιοχής: αστική/αγροτική)  

δ) Εκτίμηση του ποσοστού της επιβίωσης ανά φύλο, ηλικιακή ομάδα στην Κρήτη και 

τις επιμέρους γεωγραφικές μονάδες του νησιού 

στ) Ταυτοποίηση των πληθυσμιακών ομάδων και περιοχών κινδύνου και εκτίμηση 

των αναμενόμενων δεικτών θνησιμότητας και νοσηρότητας για την επόμενη 

πενταετία. 
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3.  ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
 

 

 

3.1.  Περιοχή και πληθυσμός μελέτης 

 

Η παρούσα μεταπτυχιακή εργασία αποτελεί μέρος των μελετών του 

περιφερειακού Κέντρου Καταγραφής Καρκίνου της Κρήτης από το οποίο 

χρησιμοποιήθηκαν τα δεδομένα για ασθενείς και αποθανόντες από καρκίνο τού 

στόματος 1992-2013 για όλη την Κρήτη. Επομένως το σύνολο της Κρήτης και του 

πληθυσμού της (623.065 κάτοικοι) αποτελεί την περιοχή και τον πληθυσμό μελέτης 

(ΕΛΣΤΑΤ 2011). 

 

 

 

3.2.  Το ΚΚΚ και οι πηγές πληροφορίας 

 

Το ΚΚΚ είναι μέλος του international agency for research on cancer (IARC) 

και του European network of cancer registries (ENCR). Έχει ως στόχο την 

συστηματική και ολοκληρωμένη καταγραφή των περιπτώσεων και των θανάτων από 

καρκίνο στο νησί ώστε να προτείνει έγκυρες μεθόδους πρόληψης και διαχείρισης. 

Ιδρύθηκε το 1992 στην Κρήτη και καλύπτει όλους τους νομούς του νησιού, με 

πληθυσμό περίπου 622.913 άτομα. Οι επιμέρους στόχοι του κέντρου ΚΚΚ 

περιλαμβάνουν τη δημοσίευση δεδομένων αναφορικά με την θνησιμότητα και τη 

νοσηρότητα από καρκίνο, τη συνεργασία για τον καθορισμό μεθοδολογικών 

προτύπων και τη δημιουργία ενός πρότυπου πλαισίου έρευνας για την προστασία των 

δεδομένων, τις τεχνικές συλλογής δεδομένων και την εφαρμογή ενός ολοκληρωμένου 

ψηφιακού συστήματος ενημέρωσης καρκίνου. 

Το ΚΚΚ συλλέγει δεδομένα από τα οκτώ (8) Δημόσια Νοσοκομεία της 7
ης

 

ΥΠΕ Κρήτης καθώς και από τα είκοσι τρία (23) ληξιαρχεία της Περιφέρειας Κρήτης 

(Χάρτης 2). 

 

Χάρτης 2: Χάρτης περιοχής μελέτης. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 

 

3.3.  Το σύστημα καταγραφής και η διαχείριση των δεδομένων 

 

 Το ΚΚΚ χρησιμοποιεί ένα σύγχρονο σύστημα καταγραφής κατευθυνόμενο 

από το διεθνές μεθοδολογικό πλαίσιο. Πιο συγκεκριμένα, η καταγραφή 

πραγματοποιείται μέσω ενός αναβαθμισμένου ψηφιακού συστήματος 

παρακολούθησης – καταγραφής του καρκίνου (CMS). Το ψηφιακό σύστημα (CMS) 

του ΚΚΚ είναι κατάλληλο για εισαγωγή και διαχείριση των “bigdata” (μεγάλου 

όγκου δεδομένων), σύμφωνα με τα διεθνή πρότυπα κωδικοποίησης της νόσου (ICD-

10) και προστασίας προσωπικών δεδομένων. Στον πίνακα 1 φαίνεται η ταξινόμηση 

των κακόηθων νεοπλασμάτων του στόματος σύμφωνα με ICD-10. 

Πίνακας1:Ταξινόμηση Κακόηθων Νεοπλασμάτων Στόματος σύμφωνα με ICD-10 

https://www.google.gr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjw3rLfjuLPAhXEORoKHS9CCowQFggaMAA&url=https%3A%2F%2Fwww.iarc.fr%2F&usg=AFQjCNGTFBrZoV9oVyPQFR5pY_JDr1C47A&sig2=aCWhb1A5akr3Vu3QayQhrQ&bvm=bv.135974163,d.d2s
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Επιπρόσθετα, σημαντικός παράγοντας στη διαχείριση των δεδομένων είναι η 

διασφάλιση της προστασίας των ευαίσθητων και προσωπικών δεδομένων, μέσω 

τεχνικών κρυπτογράφησης και κωδικοποίησης της πληροφορίας. Παράλληλα, η 

πρόσβαση στα πρωτογενή δεδομένα είναι περιορισμένη και επιτρέπεται μόνο σε 

συνεργάτες του κέντρου με ειδικά δικαιώματα «χρήστη» του συστήματος 

καταγραφής. Τέλος, διενεργούνται συστηματικοί έλεγχοι ποιότητας των δεδομένων οι 

οποίοι γίνονται σε τρία στάδια [α) από τους καταγραφείς της πληροφορίας (100% 

πληροφορίας), β) από τον επιδημιολόγο και διαχειριστή του συστήματος καταγραφής 

(100% πληροφορίας), γ) από ιατρούς-ογκολόγους (επανέλεγχος του 30% των 

δεδομένων ανά καταγραφέα)]. 

Οι ποσοτικοί δείκτες ελέγχου ποιότητας αποτελούν ένα μεγάλο μέρος της 

ρουτίνας κάθε μητρώου καταγραφής προκειμένου να βοηθήσουν αποτελεσματικά 

στον έλεγχο του καρκίνου, στη χάραξη πολιτικής δημόσιας υγείας, την εκπαίδευση 

υγείας και την ακαδημαϊκή διδασκαλία, την έρευνα και τις επιστημονικές 

δραστηριότητες. Ένα σύνολο δεικτών ελέγχεται συνήθως από τα μητρώα καρκίνου 

για την αξιολόγηση της ποιότητας των στοιχείων πού υποβάλλονται προς δημοσίευση 

στο “Cancer Incidence in Five Continents”, από την IARC (Curado MP. et al, 2009). 

Όλοι οι ποιοτικοί δείκτες του ΚΚΚ πληρούν τα κριτήρια της IARC. Τρεις βασικοί  

δείκτες είναι ευρέως αναγνωρισμένοι στην ενίσχυση ελέγχου του καρκίνου: η 

πληρότητα, η εγκυρότητα και η επικαιρότητα (σωστός χρόνος συλλογής, 

επεξεργασίας και δημοσίευσης) (Bray F. et al, 2009). Οι ειδικοί της υγείας πρέπει να 

συμβάλλουν στην αποτελεσματική απόδοση των εν λόγω δεικτών. Στο ΚΚΚ, οι 

καταγραφείς από κοινού με επιδημιολόγους συμμετείχαν στην «πληρότητα» ελέγχου 

(ποσοστό των περιπτώσεων καρκίνου στον οριοθετημένο γενικό πληθυσμό της 

Κρήτης, όπως καταγράφεται στη βάση δεδομένων του ΚΚΚ). Είχαν επίσης ενεργό 

ρόλο στον έλεγχο «εγκυρότητας» (ποσοστό των περιπτώσεων καρκίνου με ένα 

συγκεκριμένο χαρακτηριστικό, π.χ. ηλικία, που έχουν πραγματικά αυτό το 

χαρακτηριστικό, όπως απεικονίζεται από τη βάση δεδομένων). Επιπλέον, 

προσφέρονται οδηγίες και συμβουλές για τη διατήρηση της «επικαιρότητας» του 

μητρώου (αφαίρεση και ο χρόνος για την υποβολή κάθε τύπου δεδομένων) (Parkin 

DM. et al, 2009). 

Το ΚΚΚ πέτυχε υψηλό βαθμό αξιολόγησης της ποιότητας και στις τρεις 

περιπτώσεις (98%). 

 

 

3.4.  Επιδημιολογικοί δείκτες και στατιστική ανάλυση 

 

Στο πλαίσιο της εκτίμησης του φορίου της νόσου υπολογίσθηκαν οι 

κατάλληλοι δείκτες νοσηρότητας και θνησιμότητας από ΚΣ στην περιοχή για όλη την 

Κρήτη, ανά Νομό και ανά δήμο: Αδροί δείκτες επίπτωσης (Crude Incidence Rates, 

CIR), σταθμισμένοι κατά ηλικία δείκτες επίπτωσης (Age Adjusted Incidence Rates, 

AAIR), Αδροί δείκτες θνησιμότητας (Crude Mortality Rates, CMR), οι ειδικοί κατά 

ηλικία δείκτες θνησιμότητας (Age-specific Mortality Rates, ASpMR), οι 

σταθμισμένοι ή προτυπωμένοι ως προς την ηλικία δείκτες θνησιμότητας (Age-

standardized Mortality Rates-ASMR) και οι σταθμισμένες αναλογίες ή λόγοι ή 

πηλίκα θνησιμότητας (Standardized Mortality Ratios- SMRs). 

Οι σταθμισμένοι δείκτες θνησιμότητας υπολογίσθηκαν με την μέθοδο της 

άμεσης προτυποποίησης, με πρότυπο πληθυσμό τον ευρωπαϊκό του 2001 (επιλέχθηκε 

ως μέσο έτος απογραφής για την περίοδο 1992-2013). Οι δείκτες υπολογίσθηκαν για 

την ολική θνησιμότητα από το 1992 έως το 2013 (σύνολο περιπτώσεων) αλλά και 

ανά έτος (περιπτώσεις ανά έτος) ακλουθώντας τον ακόλουθο τύπο και διαδικασία. 
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 Αντίστοιχα για τον υπολογισμό των SMRs (%) χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος 

της έμμεσης προτύπωσης (Naing 2000).  

 Η ανάλυση των δεικτών έγινε μέσω της κλασικής στατιστικής αλλά και της 

χωρικής στατιστικής. Στις περισσότερες περιπτώσεις χρησιμοποιήθηκαν οι 

σταθμισμένοι δείκτες ως πιο αντιπροσωπευτικοί. Για τον υπολογισμό των δεικτών και 

την διεξαγωγή των γραφημάτων αλλά και των πρώτων στατιστικών στοιχείων, 

χρησιμοποιήθηκαν οι αυτοματοποιημένες διαδικασίες πού παρέχει το πληροφοριακό 

σύστημα του ΚΚΚ. Το σύστημα αυτό διασυνδέεται με το λογισμικό STATA και 

ArcGIS. Στόχος ήταν ο έλεγχος κανονικότητας των κατανομών των μεταβλητών 

(Kolmogorov-Smirnov και chi-square) [pvalue<0.05 για όλες τις μεταβλητές], η 

δημιουργία διαγραμμάτων ως προς τους Νομούς, τα έτη και το φύλο, η εκτίμηση της 

επιβίωσης από το 1
ο
 έως το 10

ο
 έτος από τη διάγνωση (Rich JT. et al., 2010), καθώς 

και ο υπολογισμός ενός πολυπαραγοντικού μοντέλου παλινδρόμησης για τον 

εντοπισμό των παραγόντων κινδύνου (Logistic regression, α=0,005). 

 Στην συνέχεια, χρησιμοποιήθηκε το χωρικό λογισμικό ArcGIS (ArcMap 

10.2.3.) για τη δημιουργία χαρτών κατανομής των AAIR και ASMR (ανά Δήμο), τον 

έλεγχο χωρικής αυτοσυσχέτισης μέσω του δείκτη αυτοσυσχέτισης Moran ’s Index. Ο 

Moran’s I είναι ένας δείκτης αυτοσυσχέτισης και εξετάζει το εάν η κατανομή των 

περιπτώσεων νοσηρότητας και θανάτου είναι τυχαία ή αν ακολουθεί κάποιο χωρικό 

πρότυπο (pattern) το οποίο χρήζει περαιτέρω διερεύνησης. Εάν Moran’s I < 0 τότε το 

φαινόμενο είναι τυχαίο ενώ όταν Moran’s I >0 έχουμε ομαδοποίηση (clustering). Αν 

η κατανομή στο χωροχρόνο δεν είναι τυχαία, πραγματοποιείται ομαδοποίηση των 

Δήμων σε low-low clusters (Δήμοι με χαμηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα που τείνουν 

να συνορεύουν με Δήμους με χαμηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα), low-high (Δήμοι με 

χαμηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα που τείνουν να συνορεύουν με Δήμους με υψηλή 

νοσηρότητα/θνησιμότητα), high-low (Δήμοι με υψηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα που 

τείνουν να συνορεύουν με Δήμους με χαμηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα), και high-

high (Δήμοι με υψηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα που τείνουν να συνορεύουν με 

Δήμους με υψηλή νοσηρότητα/θνησιμότητα) (Bilancia 2009, Buntix, 2003). Στην 

παρούσα πτυχιακή ο δείκτης Moran’s I απέδειξε ότι ο ΚΣ ακολουθεί παρόμοιο 

(ομοιογενές) πρότυπο σε όλη την Κρήτη (Κρήτη: Moran’s I= -0.71, Ν. Ηρακλείου: 

Moran’s I= -0.69 , Ν. Λασιθίου: Moran’s I= -0.65, Ν. Ρεθύμνου: Moran’s I= -0.72, Ν. 

Χανίων: Moran’s I= -0.71, p-values<0.05) αλλά αντίθετα παρατηρήθηκαν 

συσσωρεύσεις περιπτώσεων σε ποικίλες περιοχές. 

 Για τις ανάγκες τις χωρικής ανάλυσης, χρησιμοποιήθηκαν δύο ομάδες 

δεδομένων: 1) η κύρια βάση με τους δείκτες νοσηρότητας/θνησιμότητας και τις νέες 

περιπτώσεις νοσούντων/θανάτου (βάσει του ακριβή τόπου διαμονής) και 2) μια 

χωρική βάση η οποία αποτελούνταν από τα εξής στοιχεία: α) η ακτογραμμή της 

Κρήτης β) τα όρια των Δήμων και Νομών γ) ο πληθυσμός ανά Δήμο και ηλικιακή 

ομάδα και δ) η έκταση σε τετραγωνικά χιλιόμετρα ανά Δήμο. Σε κάθε στάδιο της 

ανάλυσης τα δεδομένα γεωαναφέρονταν σύμφωνα με το Ελληνικό σύστημα 

γεωαναφοράς Greek Grid 87΄. Λόγω του μικρού αριθμού δεδομένων ανά Δήμο, δεν 

κρίθηκε ασφαλής η εφαρμογή μοντέλων πρόβλεψης της μελλοντικής διακύμανσης 

της νόσου. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 

 

 

4.1.  Νοσηρότητα και θνησιμότητα από ΚΣ 

 

 Για το διάστημα 1992-2013 στην Κρήτη διαπιστώθηκαν 438 νέες περιπτώσεις 

με διάγνωση ΚΣ εκ των οποίων οι 240 ήταν άνδρες και 198 γυναίκες. Στο αντίστοιχο 

διάστημα στην Κρήτη καταγράφηκαν 201 θάνατοι από ΚΣ εκ των οποίων οι 110 

αφορούσαν άνδρες και 91 γυναίκες. 

 Όπως φαίνεται στο γράφημα 1, ο μέσος κατά ηλικία σταθμισμένος δείκτης 

νοσηρότητας (Age Adjusted Incidence Rates, AAIR) του πληθυσμού για τα έτη 1992-

2013 ήταν 1,61/100.000 ανά έτος. Για το έτος 1992 ο κατά ηλικία προσαρμοσμένος 

δείκτης νοσηρότητας του πληθυσμού ήταν 1,1/100.000 ενώ ο αντίστοιχος δείκτης για 

το 2013 ήταν 2,4/100.000. 

 Πιο συγκεκριμένα οι άντρες παρουσίασαν περισσότερες νέες περιπτώσεις από 

τις γυναίκες (άνδρες: AAIR = 2/100.000/έτος και γυναίκες: AAIR=1,4/100.000/έτος. 

Για το έτος 1992 ο κατά ηλικία σταθμισμένος δείκτης νοσηρότητας για τους άντρες 

ήταν 1,5/100.000 ενώ για το έτος 2013 ήταν 2,6/100.000. Αντίστοιχα για τις γυναίκες 

για το έτος 1992 ο κατά ηλικία προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας ήταν 

0,9/100.000 ενώ για το έτος 2013 ήταν 2,2/100.000. 

 

Γράφημα 1. Νέες περιπτώσεις ΚΣ/100.000/έτος στην Κρήτη, 1992,2013 

(ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 Στο γράφημα 2 φαίνεται πως ο ειδικός κατά ηλικιακή ομάδα δείκτης 

επίπτωσης παρουσιάζει τις υψηλότερες τιμές του κατά την 6
η
 και 7

η
 δεκαετία της 

ζωής τόσο για τους άντρες όσο και για τις γυναίκες 

 

Γράφημα 2. Ειδικός κατά ηλικιακή ομάδα δείκτης επίπτωσης ΚΣ/100.000 

πληθυσμού (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). 

 

 Στο γράφημα 3, ο μέσος προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης 

θνησιμότητας του πληθυσμού για τα έτη 1992-2013 ήταν 0,78/100.000 ανά έτος. Ο 

αντίστοιχος δείκτης θνησιμότητας για τους άντρες ήταν 0,9/100.000 ενώ για τις 

γυναίκες 0,69/100.000 ανά έτος. 

 Ο προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας (ASMR) του 

πληθυσμού για το έτος 1992 ήταν 0,5/100.000 ενώ για το έτος 2013 ήταν 

1,194/100.000. Πιο συγκεκριμένα για τους άντρες, ο προτυποποιημένος ανά ηλικιακή 

ομάδα δείκτης θνησιμότητας για το έτος 1992 ήταν 0,6/100.000 ενώ για το έτος 2013 

ήταν 1,275/100.000. Αντίστοιχα στις γυναίκες και για το έτος 1992 ο 

προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας ήταν 0,386/100.000 
ενώ για το έτος 2013 ήταν 1,165/100.000. 

 

Γράφημα 3. Περιπτώσεις θανάτου από ΚΣ/100.000/έτος στην Κρήτη, 1992-2013 

(ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 Ο ειδικός κατά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας για τους άντρες στην 

Κρήτη εμφανίζει την υψηλότερη τιμή του σε άντρες ηλικίας 75-79 ετών (3,1 

θάνατοι/100.000 πληθυσμό), ενώ ο αντίστοιχος δείκτης για τις γυναίκες της Κρήτης 

παρουσιάζει την υψηλότερη τιμή του σε γυναίκες άνω των 85 ετών (1,7 
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θάνατοι/100.000 πληθυσμό) όπως φαίνεται στο γράφημα 4. 

 

Γράφηα 4. Ειδικός ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας/100.000 πληθυσμό. 

(ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 Σύμφωνα με το γράφημα 5 η θνησιμότητα από ΚΣ είναι 20% υψηλότερη στις 

αγροτικές περιοχές και στους ασφαλισμένους του ΟΓΑ απο τις αστικές περιοχές και 

τους λοιπούς ασφαλισμένους αντίστοιχα στην Κρήτη ενώ στους συνταξιούχους και 

τους Χήρους της Κρήτης η θνησιμότητα από από ΚΣ βρέθηκε επίσης 20% 

υψηλότερη από τους εργαζόμενους και έγγαμους αντίστοιχα (οι διαφοροποιήσεις δεν 

είναι στατιστικά σημαντικές). Τέλος η θνησιμότητα βρέθηκε περίπου 40% 

υψηλότερη στους ασθενείς που είχαν δεύτερη διάγνωση καρκίνου, άλλου πέραν του 

ΚΣ, ή συνυπάρχουσες άλλες παθήσεις σε σχέση με εκείνους που δεν είχαν. 

 

Γράφημα 5. Επιλεγμένες αναλογίες δεικτών θνησιμότητας (SMRs) Κρήτη 1992-

2013 (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 

 

4.2.  Επιβίωση 

 

 Παρατηρώντας το γράφημα επιβίωσης (γράφημα 6), πέντε (5) χρόνια μετά τη 

διάγνωση για ΚΣ, η επιβίωση του πληθυσμού ήταν 88,1%. Το αντίστοιχο ποσοστό 

για τους άντρες ήταν 87,8% ενώ για τις γυναίκες 88,8%. Αντίστοιχα, 10 χρόνια μετά 

τη διάγνωση για ΚΣ η επιβίωση του πληθυσμού ηταν 79,6% ενώ πιο συγκεκριμένα 

για τους άντρες το αντίστοιχο ποσοστό επιβίωσης ήταν 78,3% και για τις γυναίκες 

81,6%. Παρόμοιες τάσεις με την επιβίωση σε επίπεδο Κρήτης, παρατηρήθηκαν και σε 

επίπεδο Νομών. Σημαντικές διαφοροποιήσεις στην επιβίωση δεν παρατηρήθηκαν 

ούτε μεταξύ των ηλικιακών ομάδων. Το γράφημα ολικής επιβίωσης έχει ελεγχθεί και 

ως προς την ηλικία. 

 

Γράφημα 6. Επιβίωση από ΚΣ ανά φύλο στην Κρήτη. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 

4.3.  Γεωγραφική κατανομή ΚΣ 

 

 Η γεωγραφική κατανομή του καρκίνου του στόματος στην Κρήτη για τα έτη 

1992-2013 αποτυπώνεται στα γραφήματα πού ακολουθούν. Όπως αναφέρθηκε και 

στην ενότητα της μεθοδολογίας, η κατανομή του ΚΣ στις επιμέρους περιοχές της 

Κρήτης φαίνεται να ακολουθεί τα πρότυπα του νησιού, παρουσίαζονται μικρές 

διακυμάνσεις μεταξύ Δήμων. Παρόλα ταύτα, αξίζει να παρατηρήσει κανείς τις 

διακυμάνσεις αυτές ώστε να εντοπίσει περιοχές που είναι περισσότερο επιβαρυμένες.  

 

Χάρτης 3. Μέσος κατά ηλικία προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας από ΚΣ ανά 

φύλο ανά Δήμο για τα έτη 1992-2013 (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 Όπως φαίνεται και στο Χάρτη 3, για τους άντρες, ο μέσος κατά ηλικία 

προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας για τα έτη 1992-2013 εμφάνισε τις 

υψηλότερες τιμές στους δήμους Κανδάνου-Σελίνου, Ρεθύμνου, Ηρακλείου, 

Ιεράπετρας και Σητείας (AAIR= 2,0-2,1/100.000/έτος), ενώ για τις γυναίκες τις 

μεγαλύτερες τιμές του ο μέσος κατά ηλικία προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας 
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για τα έτη 1992-2013 παρουσίασε στους δήμους Κανδάνου-Σελίνου, Χανίων, 

Ρεθύμνου, Φαιστού, Ηρακλείου, Αγίου Νικολάου, Ιεράπετρας και Σητείας με τιμές 

(AAIR= 1,5-1,6/100.000/έτος). 

 Για τους άντρες, τις χαμηλότερες τιμές του ο μέσος κατά ηλικία 

προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας για τα έτη 1992-2013 εμφάνισε στους δήμους 

Πλατανιά, Αποκορώνου, Αμαρίου, Γόρτυνας, Αρχανών-Αστερουσίων, Μινώα 

Πεδιάδος, Χερσονήσου και Οροπεδίου Λασιθίου με τιμές (AAIR= 1,3-1,5/100.000 

/έτος). 

 Αντίστοιχα για τις γυναίκες, ο μέσος κατά ηλικία προσαρμοσμένος δείκτης 

νοσηρότητας για τα έτη 1992-2013 εμφάνισε τις χαμηλότερες τιμές του στους δήμους 

Πλατανιά, Αποκορώνου, Γόρτυνας και Αρχανών-Αστερουσίων με τιμές (AAIR= 0,8-

1,0/100.000/έτος).  

 

Χάρτης 4. Ο μέσος προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας 

ανά φύλο ανά δήμο για τα έτη 1992-2013 (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 

 Ο μέσος προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας για 

τους άντρες για τα έτη 1992-2013 παρουσίασε τις υψηλότερες τιμές του στους 

δήμους Κανδάνου-Σελίνου, Χανίων, Ρεθύμνου, Μυλοποτάμου, Φαιστού, 

Μαλεβιζίου, Ηρακλείου, Αγίου Νικολάου και Ιεράπετρας όπως φαίνεται στο Χάρτη 

4, με τιμές ASMR=0,8-0,9/100.000/έτος. 

 Αντίστοιχα για τις γυναίκες, τις υψηλότερες τιμές του ο μέσος 

προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας για τα έτη 1992-2013 

παρουσίασε στους δήμους Κανδάνου-Σελίνου, Χανίων, Ρεθύμνου, Μυλοποτάμου, 

Ανωγείων, Φαιστού, Μαλεβιζίου, Ηρακλείου, Οροπεδίου Λασιθίου, Αγίου Νικολάου, 

Ιεράπετρας και Σητείας με τιμές ASMR=0,5-0,7/100.000/έτος. 

 

 

4.4.  Παράγοντες κινδύνου ΚΣ 

 

 Όπως φαίνεται από τον πίνακα 2, ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ για τους 

άντρες βρέθηκε να είναι 1,2 φορές υψηλότερος (95% CI= 1,072-1,328, P-value 0,01) 

σε σχέσημε τον αντίστοιχο κίνδυνο για τις γυναίκες. 

Όσον αφορά στο στάδιο του καρκίνου κατά τη διάγνωση του ΚΣ, βρέθηκε ότι 

ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ όταν αυτός έχει διαγνωσθεί σε στάδιο III είναι 1,4 

(95% CI= 1,198-1,601, P-value<0,001) ενώ όταν αυτός έχει διαγνωσθεί σε στάδιο IV 

ο κίνδυνος είναι 1,9 φορές υψηλότερος (95% CI= 1,327-2,473, P-value<0,001) σε 

σχέση με τον αντίστοιχο κίνδυνο, όταν διαγιγνώσκεται ΚΣ σταδίου I. 

Αντίστοιχα ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ όταν είχαμε 2
η
 διάγνωση καρκίνου 

ήταν 1,2 φορές υψηλότερος (95% CI= 1,061-1,340, P-value 0,04) σε σχέση με το να 

ήταν πρώτη διάγνωση καρκίνου ενώ όταν υπήρχε οικογενειακό ιστορικό καρκίνου, ο 

κίνδυνος θανάτου από ΚΣ παρατηρήθηκε να είναι 1,2 φορές υψηλότερος (95% CI= 

0,725-1,647, P-value 0,173) σε σχέση με το να μην γνωρίζαμε την ύπαρξη 

οικογενειακού ιστορικού καρκίνου. 

Ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ σε καπνιστές βρέθηκε να είναι 2,9 φορές 

μεγαλύτερος (95%CI=1,629-4,530, P-value 0,02) σε σχέση με μη καπνιστές ενώ ο 

κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ όταν ο ασθενής κατανάλωνε αλκοόλ βρέθηκε να είναι 

1,3 φορές υψηλότερος (95% CI= 1,152-1,449, P-value 0,03) σε σχέση με απουσία 

αυτού. 

 

Πίνακας 2: Παράγοντες κινδύνου για θάνατο από ΚΣ  (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

 

5.1. Κύρια αποτελέσματα 

 

Τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας θεωρούνται σημαντικά για την 

επιδημιολογία του καρκίνου του στόματος στην Κρήτη. 

Η μελέτη κατάφερε να εκτιμήσει το φορτίο της νόσου στην Κρήτη αλλά και 

σε κάθε Δήμο και Νομό ξεχωριστά. Μεταξύ των κυρίων ευρημάτων ήταν το 

ομοιογενές γεωγραφικό πρότυπο της νοσηρότητας και θνησιμότητας μεταξύ των 

δήμων του νησιού. Επιπρόσθετα, ο ΚΣ στην Κρήτη την περίοδο 1992-2013 είχε 

αυξητική τάση ενώ τα ποσοστά επιβίωσης ακολούθησαν μια ελαφρώς πτωτική πορεία 

με το πέρας των ετών από τη διάγνωση. Τέλος, ως υψηλές ομάδες κινδύνου 

αναδείχθηκαν οι καπνιστές, οι καταναλωτές αλκοόλ και όσοι είχαν άλλη διάγνωση 

καρκίνου (πλην του ΚΣ), ή άλλα χρόνια νοσήματα.  

Ο καρκίνος του στόματος σε ένα μεγάλο ποσοστό αναπτύσσεται σε έδαφος 

κάποιας προϋπάρχουσας προκαρκινικής βλάβης (Lupulescu AP. 1996, Schepman KP. 

et al, 1999). Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO), προκαρκινική 

βλάβη ορίζεται ο μορφολογικά τροποποιημένος ιστός που έχει περισσότερες του 

φυσιολογικού ιστού πιθανότητες να εξελιχθεί σε κακόηθες νεόπλασμα (Kramer IR. et 

al 1978). Οι βλάβες αυτές μπορεί είτε να παραμείνουν αμετάβλητες για μακρό 

χρονικό διάστημα είτε να υποστραφούν είτε να εξαλλαχθούν σε καρκίνο σύμφωνα με 

Αγγελόπουλος ΑΠ. και συν, 2000. Οι συνηθέστερες και περισσότερο τεκμηριωμένες 

προκαρκινικές βλάβες του στόματος είναι η Λευκοπλακία, η Ερυθροπλακία και η 

υποβλεννογόνια ίνωση. Οι βλάβες αυτές ενώ εύκολα διαγιγνώσκονται παρολ’αυτά 

παρατηρείται απουσία ενός πρωτοκόλλου αποτελεσματικής αντιμετώπισης τους, 

γεγονός που αποτελεί μείζον πρόβλημα (Lozada-Nur F. 2009). 

 

 

 

5.2.  Σχόλια υπό το φώς της βιβλιογραφίας 

 

 Τα αποτελέσματα της έρευνας σε σχέση με τη διεθνή βιβλιογραφία δείχνουν 

ότι η Κρήτη φαίνεται να έχει σχετικά χαμηλούς δείκτες νοσηρότητας και 

θνησιμότητας, χαμηλότερους από άλλες χώρες της κεντρικής και νότιας Ευρώπης και 

ανάλογους με αυτούς της βόρειας Ευρώπης. Ενώ σε αρκετές περιοχές της Ευρώπης, 

όπως για παράγειγμα στη Γαλλία (La Vecchia C. et al, 2004) Γερμανία, Ιταλία 

(Moore SR. et al, 2000, Parkin DM. et al, 1997), είχαμε αποκλίσεις στους δείκτες 

νοσηρότητας ανάλογα με την περιοχή διαμονής, στην Κρήτη παρατηρήθηκε μια 

ομοιογενής γεωγραφική κατανομή. 

 Όπως παρατηρήθηκε στη διεθνή βιβλιογραφία, έτσι και στη δική μας μελέτη ο 

ειδικός κατά ηλικιακή ομάδα δείκτης επίπτωσης παρουσιάζει τις υψηλότερες τιμές 
του κατά την 6

η
 και 7

η
 δεκαετία της ζωής τόσο για τους άντρες όσο και για τις 

γυναίκες 

Παρά τους χαμηλούς δείκτες νοσηρότητας και θνησιμότητας στην Κρήτη, οι 

δείκτες αυτοί για την Κρήτη είναι σταθερά ανοδικοί από το 1992-2013 για κάθε 

διαδοχικό έτος. Όπως παρατηρούμε στη διεθνή βιβλιογραφία έτσι και στον πληθυσμό 

που μελετήθηκε (Κρήτη), παρουσιάζεται μια μεγαλύτερη αύξηση της θνησιμότητας 

και νοσηρότητας στο γυναικείο φύλο σε σχέση με το αντρικό. Όπως και στον 

υπόλοιπο κόσμο (Neville BW. et al, 2009) έτσι και στην Κρήτη, αλλά όχι σε μεγάλο 

βαθμό, η αναλογία ανδρών/γυναικών με ΚΣ έχει μειωθεί τα τελευταία χρόνια, πιθανά 
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λόγω αύξησης του καπνίσματος και της κατανάλωσης αλκοόλ από τις γυναίκες αλλά 

και της ενοχοποίησης και αύξησης προσβολής των γυναικών από τον ιο HPV. Στην 

Κρήτη παρατηρήθηκαν πιο ομοιογενή και κατά τι υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης από 

ΚΣ σε σχέση με αυτά παγκοσμίως (περίπου 50%) (Jemal A. et al, 2009). Παρόμοια 

πρότυπα με την επιβίωση σε επίπεδο Κρήτης, παρατηρήθηκαν και σε επίπεδο Νομών.  

Ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ σε καπνιστές βρέθηκε να είναι 2,9 φορές 

μεγαλύτερος σε σχέση με μη καπνιστές ενώ ο κίνδυνος για θάνατο από ΚΣ όταν ο 

ασθενής κατανάλωνε αλκοόλ βρέθηκε να είναι 1,3 φορές υψηλότερος σε σχέση με 

απουσία αυτού. Αυτό έχει φανεί και από ποικίλες μελέτες ανά τον κόσμο όπου ο ΚΣ 

έχει συνδεθεί άμεσα με όλες τις μορφές καπνίσματος (Neville BW. et al, 2009). 

Σύμφωνα με το Centers for Disease Control (CDC), 2003, το ποσοστό των καπνιστών 

μεταξύ των ασθενών με ΚΣ ανέρχεται στα επίπεδα του 80%. Σύμφωνα με  Laronde 

DM. et al, 2008 και Kingsley K. et al, 2008, o σχετικός κίνδυνος για τους βαρείς 

καπνιστές υπολογίζεται ότι είναι επτά φορές μεγαλύτερος σε σχέση με τους μη 

καπνιστές. Η ποσότητα των τσιγάρων που καταναλώνεται καθώς και το χρονικό 

διάστημα της χρήσης καπνού αυξάνουν αναλογικά το ποσοστό του σχετικού κινδύνου 

(IARC, 2004:83). Έχει υποστηριχθεί ότι η χρήση οινοπνεύματος διαδραματίζει 

σημαντικό επιβαρυντικό ρόλο ακόμη και σε ασθενείς που δεν κάνουν χρήση καπνού 

(Bagnardi V. et al, 2009) με το σχετικό κίνδυνο για τους βαρείς πότες να είναι 6 

φορές μεγαλύτερος σε σχέση με τους μη πότες. Μελέτες υποστηρίζουν ότι η αιθυλική 

αλκοόλη από μόνη της δεν αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα και απαιτείται 

συνέργεια με άλλους παράγοντες, όπως το κάπνισμα και ο υποσιτισμός για την 

ανάπτυξη καρκίνου (IARC, 1998). Άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι η χρήση 

οινοπνεύματος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση καρκίνου ακόμη και σε 

ασθενείς που δεν κάνουν χρήση καπνού (Bagnardi V. et al, 2001). Ένας στους τρεις 

ασθενείς με ΚΣ έχουν ιστορικό βαριάς κατανάλωσης οινοπνεύματος, ενώ 20% των 

ασθενών με ηπατική κίρρωση είναι πιθανόν να εμφανίσουν τη συγκεκριμένη 

κακοήθεια (Boffetta P. et al, 2001). Άλλες πληθυσμιακές ομάδες που φάνηκαν να 

έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης της νόσου είναι άτομα με συνυπάρχουσες νόσους 

ή με δεύτερη διάγνωση για άλλο καρκίνο. 

 Οι χαμηλές τιμές στους δείκτες θνησιμότητας στην Κρήτη, ειδικά στα πρώτα 

χρόνια της μελέτης πιθανά οφείλονται σε γενετικούς παράγοντες ή επίκτητους 

παράγοντες που χαρακτηρίζουν τους κρητικούς. Τέτοιοι είναι η μεσογειακή διατροφή 

(Bosetti C. et al, 2003), περιβαλλοντικές εκθέσεις όπως τη χαμηλή έκθεση σε 

ατμοσφαιρικούς ρύπους και η καθημερινή άσκηση (περπάτημα, χειρονακτικές 

εργασίες). 

 

 

 

5.3.  Δυνατά σημεία και περιορισμοί της μελέτης 

 

Η παρούσα μελέτη είναι η πρώτη ολοκληρωμένη μελέτη που γίνεται για την 

επιδημιολογία και θνησιμότητα τού ΚΣ στην Κρήτη καταγράφοντας μέτρα 

συχνότητας, δείκτες θνησιμότητας του πληθυσμού ανά φύλο, ηλικία, δήμο και 

επαγγελματική δραστηριότητα και μάλιστα για χρονική περίοδο άνω των είκοσι (20) 

ετών. Επιπρόσθετα, αποτελεί το πρώτο βήμα για την μελέτη της νόσου σε επίπεδο 

Κρήτης και προσέφερε χρήσιμες πληροφορίες για το φόρτίο της νόσου σε επίπεδο 

Δήμων.  

Παρόλα ταύτα, τα αποτελέσματα της παρούσας πτυχιακής δεν μπορούν να 

γενικευτούν σε επίπεδο Ευρώπης ή επικτάτειας. Αφορούν αποκλειστικά τον 

πληθυσμό της Περιφέρειας της Κρήτης. Επίσης, λόγω του μικρού αριθμού 

https://www.google.gr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&ved=0ahUKEwiJ2sfmjt7MAhUKL8AKHdRnDlMQFggaMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.cdc.gov%2F&usg=AFQjCNFZiCnTGz3JGwl6v2dGv1nb_9DNIw&sig2=4fKXXrYw2nakvVvOnqF3mQ&bvm=bv.122129774,d.ZGg
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περιπτώσεων ΚΣ ανά Δήμο, δεν κατέστη δυνατή η διενέργεια επιπρόσθετων μεθόδων 

στατιστικής και χωρικής αναλύσης όπως hotspots, και έτσι μείναμε στην περιγραφική 

μελέτη. Θα πρέπει επίσης να επισημάνουμε την πιθανότητα σφάλματος πληροφορίας 

κατά τη μεταφορά δεδομένων από τα αρχεία των νοσοκομείων και ληξιαρχείων 

καθώς και του σφάλματος ταξινόμησης των περιπτώσεων με ΚΣ. Το ποσοστό βέβαια 

των σφαλμάτων αυτών δεν αναμένεται να είναι μεγάλο (<5%) καθώς όπως έχει 

αναφερθεί αναλυτικότερα στη μεθοδολολογία, όλοι οι ποιοτικοί δείκτες του ΚΚΚ 

πληρούν τα κριτήρια της IARC σε ποσοστό 98%.  

Προκειμένου να περιορισθούν οι αδυναμίες και τα πιθανά σφάλματα της 

μελέτης, έγινε χρήση των σταθμισμένων δεικτών νοσηρότητας και θνησιμότητας σε 

όλα τα στάδια της ανάλυσης, αφού πρώτα είχε πραγματοποιηθεί ένας ολοκληρωμένος 

έλεγχος ποιότητας και ταξινόμησης των δεδομένων. 
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6.  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 

Σύμφωνα με τα ευρήματά μας συμπεραίνουμε οτι είναι σημαντικό να δοθεί 

βαρύτητα σε αυτή τη μελέτη και να αξιοποιηθούν τα αποτελέσματά της σε επίπεδο 

Κρήτης. Θα πρέπει στα επόμενα χρόνια να συνεχιστεί και να ενισχυθεί η λειτουργία 

του ΚΚΚ και να γίνουν παρεμβάσεις στον πληθυσμό της Κρήτης (ενημερώσεις) 

ειδικά στους Δήμους με την υψηλότερη θνησιμότητα (πχ. Ηρακλείου, Ρεθύμνου κα.). 

Αυτό απαιτεί τη στήριξη της 7
ης

 Υ.ΠΕ. και της Περιφέρειας Κρήτης σε συνεργασία 

με δομές Υγείας και επαγγελματίες υγείας (Οδοντίατροι ΩΡΛ και ιατρικοί-

οδοντιατρικοί σύλλογοι) του νησιού. 

Τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας ανέδειξαν την ανάγκη διοργάνωσης 

παρεμβάσεων δημόσιας υγείας για τον περιορισμό και αναστροφή της κατάστασης με 

την ενημέρωση του πληθυσμού. Κυρίαρχο ρόλο σ’αυτό θα πρέπει να έχει το ΚΚΚ με 

τη συνεχή καταγραφή και ανάλυση των δεδομένων για την 7
η
 Υ.ΠΕ. Επιπρόσθετα, 

αναγκαία κρίνεται η άμεση διενέργεια ημερίδων ενημέρωσης σε Δήμους με υψηλή 

θνησιμότητα σε ΚΣ (Ηρακλείου, Ρεθύμνου κα) καθώς και προληπτικών ελέγχων στις 

γυναίκες των δήμων Κανδάνου-Σελίνου, Χανίων, Ρεθύμνου, Μυλοποτάμου, 

Ανωγείων, Φαιστού, Μαλεβιζίου, Ηρακλείου, Οροπεδίου Λασιθίου, Αγίου Νικολάου, 

Ιεράπετρας και Σητείας όπως και σε άνδρες στους δήμους Κανδάνου-Σελίνου, 

Χανίων, Ρεθύμνου, Μυλοποτάμου, Φαιστού, Μαλεβιζίου, Ηρακλείου, Αγίου 

Νικολάου και Ιεράπετρας καθώς παρουσιάζουν τους υψηλότερους δείκτες 

θνησιμότητας ΚΣ στα δύο φύλα αντίστοιχα. Αυτό μπορεί να πραγματοποιηθεί με την 

ενεργοποίηση των κέντρων υγείας-ΚΥ και με τη συμμετοχή κινητών μονάδων της 

περιφέρειας Κρήτης. 

Το ΚΚΚ είναι μια μονάδα η οποία εκτελεί σπουδαίο έργο στην καταγραφή 

του καρκίνου στην Κρήτη και είναι ανάγκη να αξιοποιηθεί για την ενίσχυση τού 

ταχύτερου και εγκυρότερου ελέγχου του ΚΣ. Η παρούασα μελέτη θα μπορούσε να 

αποτελέσει τη βάση για περαιτέρω έρευνα στην ανάδειξη παραγόντων κινδύνου του 

ΚΣ αλλά και αιτιών της σταθερής αυξητικής τάσης τού ΚΣ στην Κρήτη όπως για 

παράδειγμα ο ιος HPV, η διατροφή, η άσκηση ενώ αντίστοιχα θα μπορούσε να 

αποτελέσει σταθμό σε μελλοντικές μελέτες του ΚΚΚ για αποτύπωση αναστροφής της 

κατάστασης μέσω των παρεμβάσεων πού προτάθηκαν από την παρούσα μελέτη. 
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Παράρτημα 
 

 

 

Πίνακας1:Ταξινόμηση Κακόηθων Νεοπλασμάτων Στόματος σύμφωνα με ICD-10 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C00   Malignant neoplasm of lip  Κ.Ν. Χείλους 

C01   Malignant neoplasm of base of tongue  K.N. Βάσης γλώσσας 

C02  Malignant neoplasm of other and 

unspecified parts of tongue  

Κ.Ν. Άλλων και μη καθορισμένων τμημάτων της 

γλώσσας 

C03  Malignant neoplasm of gum  Κ.Ν. Ούλων 

C04  Malignant neoplasm of floor of mouth  Κ.Ν. Εδάφους στόματος 

C05  Malignant neoplasm of palate  Κ.Ν. Υπερώας (Ουρανίσκου) 

C06  Malignant neoplasm of other and 

unspecified parts of mouth  

Κ.Ν. Άλλων και μη καθορισμένων τμημάτων του 

στόματος 

C09  Malignant neoplasm of tonsil  Κ.Ν. Αμυδαλών 

C10  Malignant neoplasm of oropharynx  Κ.Ν. Στοματοφάρυγγα 

C12  Malignant neoplasm of pyriform sinus  Κ.Ν. Απιοειδών κόλπων 

C13  Malignant neoplasm of hypopharynx  Κ.Ν. Υποφάρυγγα 

C14  Malignant neoplasm of other and ill-

defined sites in the lip, oral cavity and 

pharynx  

Κ.Ν.Άλλων και αφαδώς καθορισμένων εντοπίσεων 

στο χείλος, στοματική κοιλότητας και φάρυγγα 

 

Oral Cancer (C00-C06, C09-C10, C12-C14) 

http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C00-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C01-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C02-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C03-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C04-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C05-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C06-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C09-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C10-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C12-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C13-
http://www.icd10data.com/ICD10CM/Codes/C00-D49/C00-C14/C14-
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Πίνακας 2: Παράγοντες κινδύνου για θάνατο από ΚΣ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Παράμετροι N (%) RR (95%CI) Pvalue  

Φύλο   0,01 

Θήλυ 91 (45,3) 1  

Άρρεν 110 (54,7) 1,2 (1,072-1,328)  

Στάδιο κατά τη διάγνωση   <0,001 

0 - -  

I 2 (1) 1  

II 23 (11,3) 1,1 (1,053-1,148)  

III 61 (30,4) 1,4 (1,198-1,601)  

IV 115 (57,2) 1,9 (1,327-2,473)  

Δεύτερη διάγνωση καρκίνου (πλην ΚΣ)   0,04 

Άγνωστο 5 (2,5) -  

Όχι 72 (35,8) 1  

Ναι 124 (61,7) 1,2 (1,061-1,340)  

Οικογενειακό ιστορικό καρκίνου   0,173 

Άγνωστο 10 (5) -  

Όχι 87 (43,3) 1  

Ναι 104 (51,7) 1,2 (0,725-1,647)  

Κάπνισμα   0,02 

Άγνωστο 4 (2) -  

Όχι 45 (22,4) 1  

Ναι 152 (75,6) 2,9 (1,629-4,530)  

Αλκοόλ   0,03 

Άγνωστο 13 (6,5) -  

Όχι 69 (34,3) 1  

Ναι 119 (59,2) 1,3 (1,152-1,449)  
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Γράφημα 1. Νέες περιπτώσεις ΚΣ/100.000/έτος, Κρήτη 1992-2013 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Γράφημα 2: Ειδικός κατά ηλικιακή ομάδα δείκτης επίπτωσης ΚΣ/100.000 

πληθυσμού. 
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Γράφημα 3. Περιπτώσεις θανάτου από ΚΣ/100.000/έτος, Κρήτη 1992-2013 

 

 
 

 

 

 

 

 

Γράφημα 4: Ειδικός ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας/100.000 πληθυσμού. 
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Γράφημα 5. Αναλογίες δεικτών θνησιμότητας (SMRs), Κρήτη 1992-2013 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Γράφημα 6. Επιβίωση από ΚΣ ανά φύλο στην Κρήτη 
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Χάρτης 1. Επίπτωση καρκίνου στόματος στην Ευρώπη. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

Πηγή: WHO, IARC, 2012 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Χάρτης 2. Χάρτης περιοχής μελέτης. 
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Χάρτης 3. Μέσος κατά ηλικία προσαρμοσμένος δείκτης νοσηρότητας ανά φύλο ανά 

Δήμο για τα έτη 1992-2013. 
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Χάρτης 4. Μέσος προτυποποιημένος ανά ηλικιακή ομάδα δείκτης θνησιμότητας ανά 

φύλο ανά δήμο για τα έτη 1992-2013 

 

 

 
 

 

 


