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Υπάρχει τροποποίηση στην πρακτική 
μας ως προς το Ελικοβακτηρίδιο  
του πυλωρού μεταξύ καρδίτιδας  
και οισοφάγου Barrett;

Παναγιώτης Τσιμπούρης

Ορισμοί

Ανατομικά η καρδία του στομάχου αντιπροσωπεύει το ανώτερο τμήμα του στο-
μάχου, κάτω ακριβώς από τον οισοφάγο. Εντοπίζεται σε μια ζώνη 2 εκατοστών κάτω 
από το άνω όριο των γαστρικών πτυχών1 και συνήθως έχει πάχος 1-4 χιλιοστά.2 Στα 
παιδιά η καρδία χαρακτηρίζεται από την παρουσία μόνο βλεννοεκκριτικών κυττάρων 
(80-100%) ή μεικτού πληθυσμού βλεννοεκκριτικών και βλεννοεκκριτικών-οξεοεκκριτι-
κών κυττάρων (0-20%).2-4 Αντίθετα στους ενηλίκους βλεννοεκκριτικά-οξεοεκκριτικά 
κύτταρα απαντώνται στο 50-75%, ενώ υπάρχει ένας πληθυσμός 20-30% όπου η καρ-
δία απουσιάζει και τα οξεοεκκριτικά κύτταρα εκτείνονται ως τη γαστροοισοφαγική 
συμβολή (ΓΟΣ).5 Ακόμα όμως και σε εκείνους, που η καρδία διατηρείται, ο βλεννογόνος 
τύπου σώματος σχηματίζει προσεκβολές μέχρι τη ΓΟΣ, που καλύπτουν ως και 40% 
της περιφέρειας του ανώτερου στομάχου.6-7

Στους ηλικιωμένους, αλλά κυρίως σε ασθενείς με γαστροοισοφαγική παλινδρομική 
νόσο (ΓΟΠΝ),8 βλεννογόνος τύπου καρδίας είναι δυνατόν να απαντάται πάνω από 
το άνω όριο των γαστρικών πτυχών.9 Ο βλεννογόνος αυτός θεωρείται προϊόν μετα-
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πλασίας του οισοφαγικού βλεννογόνου, αν και η σημασία του δεν είναι ξεκάθαρη.10 
Σε ασθενείς με ατροφική γαστρίτιδα αυτοάνοσης αιτιολογίας ή από Ελικοβακτηρίδιο 
του πυλωρού (H. pylori), η παρουσία βλεννοεκκριτικών κυττάρων επεκτείνεται προς 
το σώμα, δίνοντας την εντύπωση επέκτασης της καρδίας προς τα κάτω.11

Η αντικατάσταση του βλεννογόνου του κατώτερου οισοφάγου από κυλινδρικό 
επιθήλιο θεωρείται παθολογική. Το κυλινδρικό αυτό επιθήλιο μπορεί να πάρει τις εξής 
μορφές: α) εξειδικευμένο επιθήλιο (χαρακτηρίζεται από την παρουσία καλυκοειδών 
κυττάρων), β) τύπου καρδίας (χαρακτηρίζεται από παρουσία βλεννοπαραγωγών 
κυττάρων), γ) γαστρικού τύπου (χαρακτηρίζεται από παρουσία οξεοεκκριτικών 
κυττάρων).12 Από αυτές όλες τις μορφές μόνο το εξειδικευμένο επιθήλιο με εντερική 
μετάπλαση τύπου ΙΙΙ προδιαθέτει στην ανάπτυξη αδενοκαρκινώματος του οισοφάγου 
ή της καρδίας και χαρακτηρίζεται ως οισοφάγος Barrett,13 ενώ για τα υπόλοιπα μόνο 
εικασίες μπορούν να γίνουν.10

Καρδίτις

Ονομάζεται η φλεγμονή στην καρδία. Σε ασθενείς με ΓΟΠΝ στην περιοχή γύρω από 
τη ΓΟΣ ανιχνεύεται φλεγμονή με χαρακτήρες ανάλογους με αυτούς που περιγράφονται 
στον κατώτερο οισοφάγο στους ασθενείς αυτούς, δηλαδή παρουσία μικρού αριθμού 
ουδετεροφίλων, αθροίσεων λεμφοκυττάρων και πλασματοκυττάρων, αλλά αφθονία 
ηωσινοφίλων. Αντίθετα σε ασθενείς με H. pylori θετική πανγαστρίτιδα ανιχνεύεται 
αληθής φλεγμονή της καρδίας με χαρακτήρες ανάλογους με χρόνια πανγαστρίτιδα, 
δηλαδή αφθονία ενεργοποιημένων λεμφοκυττάρων και πλασματοκυττάρων αλλά και 
ουδετεροφίλων, αλλά σπάνια ηωσινοφίλων.14 Η φλεγμονή σε επιθήλιο τύπου καρδίας 
σε ασθενείς με ΓΟΠΝ συνδέεται με εμφάνιση εντερικής μετάπλασης τύπου ΙΙΙ, ενώ 
αυτή σε ασθενείς με H. pylori με εντερική μετάπλαση τύπου Ι.15 Στις μελέτες πριν το 
2000 όπου το πρωτόκολλο λήψης βιοψιών περιελάμβανε λήψη με το γαστροσκόπιο 
στην ευθεία, αλλά και σε ανάστροφη θέση, πάνω στη γραμμή z και οι δυο τύποι 
γαστρίτιδας είχαν ανιχνευτεί στην καρδία.12,16-19 Νεότερες μελέτες όμως, με τη λήψη 
βιοψιών μόνο σε ανάστροφη θέση και κάτω από τη γραμμή z αναδεικνύουν H. pylori 
θετική πανγαστρίτιδα σε 88-97% των ασθενών με καρδίτιδα και H. pylori θετική 
γαστρίτιδα στο άντρο σχεδόν στο σύνολο των ασθενών.20-23 Το επιπλέον ποσοστό 
αντιστοιχεί στη φλεγμονή της καρδίας, που σχετίζεται με μηχανική κάκωση του 
ανώτερου στομάχου, κατά τον εγκολεασμό του προς τον οισοφάγο.20 Η φλεγμονή 
του βλεννογόνου τύπου καρδίας, που σχετίζεται με τη ΓΟΠΝ είναι συχνότερη στους 
άντρες, στην λευκή φυλή, τις μεγαλύτερες ηλικίες (παράγοντες κινδύνου κοινούς και 
στον οισοφάγο Barrett), αλλά και σε ασθενείς με διεύρυνση της καρδίας, δηλαδή στις 
ίδιες ομάδες που χαρακτηρίζονται από εμφάνιση βλεννογόνου τύπου καρδίας πάνω 
από τη ΓΟΣ.24-26 Στους ασθενείς αυτούς ο κίνδυνος ανάπτυξης εντερικής μετάπλα-
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σης τύπου ΙΙΙ αυξάνει με το εύρος του βλεννογόνου τύπου καρδίας και είναι 15% σε 
ασθενείς με εύρος καρδίας <1 εκατοστό, ενώ αυξάνει στο 70% σε ασθενείς με εύρος 
1-2 εκατοστά.5-7 Η φλεγμονή βλεννογόνου τύπου καρδίας με εντερική μετάπλαση 
τύπου ΙΙΙ ανιχνεύεται στο σύνολο των καρκίνων της γαστροοισοφαγικής συμβολής 
με διάμετρο ως 1,5 εκατοστά22 και στα 2/3 των μεγαλύτερων όγκων.27 Η εντερική 
μετάπλαση τύπου Ι αντίθετα δεν αντιπροσωπεύει παράγοντα υψηλού κινδύνου για 
καρκινογένεση στην περιοχή.22

Ενώ ο μακρύς οισοφάγος Barrett παρουσιάζει μικρά ως μηδαμινά ποσοστά υπο-
στροφής με θεραπεία με μεγάλες δόσεις αναστολέων της αντλίας28 ή αντιπαλινδρομική 
χειρουργική επέμβαση29 (4,4-7,5%), ο βραχύς οισοφάγος Barrett ανταποκρίνεται σε 
μεγαλύτερο ποσοστό (30%) και η εντερική μετάπλαση τύπου καρδίας σε ποσοστό 
70-75%.28-29 Η θεραπεία εκρίζωσης οδηγεί σε υποχώρηση της φλεγμονής στην καρδία, 
αλλά δεν υπάρχουν στοιχεία για τη σημασία της σε ασθενείς με εντερική μετάπλαση 
τύπου ΙΙΙ.23

O ρόλος του ΝΟ και των νιτρικών στην ανάπτυξη καρδίτιδος και την εμφάνιση 
εντερικής μετάπλασης μένει αδιευκρίνιστος, παρότι η περιοχή χαρακτηρίζεται από 
υψηλές συγκεντρώσεις ΝΟ.30 Παρόλα αυτά δεδομένα από τον οισοφάγο Barrett δεί-
χνουν ότι ο ρόλος των νιτρικών είναι μάλλον περιορισμένος.31

Οισοφάγος Barrett

Ο ρόλος του H. pylori σε ασθενείς με γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση και ειδι-
κά σε αυτούς με οισοφάγο Barrett παραμένει ασαφής.32-44 Η παρουσία του H. pylori 
περιορίζεται στο βλεννογόνο τύπου σώματος ή καρδίας χωρίς εντερική μετάπλαση 
και πάντα κάτω από τη ΓΟΣ, ενώ η παρουσία του σε οισοφάγο Barrett ή σε αδενο-
καρκίνωμα της καρδίας ή του οισοφάγου είναι εξαιρετικά ασυνήθης.32

Αρκετές μελέτες έχουν βρει ότι το H. pylori προστατεύει από την ανάπτυξη 
ΓΟΠΝ ή οισοφαγίτιδας33-38 ενώ η συχνότητα της H. pylori λοίμωξης στο στόμαχο εί-
ναι μικρότερη σε ασθενείς με οισοφάγο Barrett ή αδενοκαρκίνωμα της καρδίας ή του 
οισοφάγου σε σχέση με πληθυσμό μαρτύρων.34,39,40 Η προστασία είναι μεγαλύτερη σε 
ασθενείς μολυσμένους με cag θετικά στελέχη.41 Παρόλα αυτά κάποιες μεγάλες, καλά 
σχεδιασμένες μελέτες δεν ανέδειξαν επιδείνωση της ΓΟΠΝ42 ή της οισοφαγίτιδας43 
μετά θεραπεία εκρίζωσης, ενώ μια μελέτη αναφέρει βελτίωση των συμπτωμάτων 
μετά θεραπεία εκρίζωσης.44

Οι Molloy και συν έδειξαν ότι οι ασθενείς με δωδεκαδακτυλικό έλκος ή αδιευκρίνι-
στης εντόπισης έλκος έχουν μικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης αδενοκαρκινώματος στην 
καρδία, όχι όμως και οι ασθενείς με γαστρικό έλκος.45 Οι Brown και συν έδειξαν ότι 
ασθενείς με δυσπεψία σαν έλκος ειδικά όταν σχετίζεται με δωδεκαδακτυλικό έλκος 
έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης αδενοκαρκινώματος του οισοφάγου.46 Σε δική 
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μας μελέτη φάνηκε ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης αδενοκαρκινώματος του οισοφάγου 
είναι μειωμένος σε ασθενείς με δωδεκαδακτυλικό έλκος και οισοφάγο του Barrett και 
μηδενικός σε ασθενείς με H. pylori θετικά γαστρικά έλκη και οισοφάγο του Barrett.47 Η 
ομάδα GOSPE έδειξε ότι η συχνότητα των γαστρικών ελκών είναι μειωμένη σε ασθενείς 
με οισοφάγο του Barrett σε σχέση με ασθενείς με οισοφαγίτιδα ενώ η συχνότητα των 
δωδεκαδακτυλικών ελκών είναι απαράλλακτη.48 Στη δική μας μελέτη τόσο τα γαστρικά, 
όσο και τα δωδεκαδακτυλικά έλκη ήταν εξίσου συχνά σε ασθενείς με οισοφάγο του 
Barrett σε σχέση με δυσπεπτικούς μάρτυρες.47

Δεν είναι σαφές ποιος είναι ο ρόλος της θεραπείας εκρίζωσης σε ασθενείς με 
οισοφάγο του Barrett. Έχει αναφερθεί de novo ανάπτυξη οισοφάγου του Barrett σε 
ασθενή με ατροφική γαστρίτιδα,49 ενώ μια μικρή αναδρομική σειρά σε ασθενείς με 
οισοφάγο του Barrett έδειξε ότι η εκρίζωση είναι σχετικά ασφαλής σε ασθενείς με οι-
σοφάγο του Barrett και γαστρικό έλκος, όμως σε ασθενείς με δωδεκαδακτυλικό έλκος 
μετά παρακολούθηση πάνω από 90 μήνες η πιθανότητα ανάπτυξης χαμηλόβαθμης 
δυσπλασίας ήταν 56%.50 Έτσι η ανάγκη χορήγησης θεραπείας εκρίζωσης πρέπει να 
σταθμιστεί πολύ προσεκτικά με τα οφέλη από τον κίνδυνο ανάπτυξης ατροφικής 
γαστρίτιδας από χρόνια λήψη αναστολέων της αντλίας.51 Αντιπαλινδρομική χειρουργική 
θεραπεία, ίσως έχει θέση σε ασθενείς με οισοφάγο του Barrett, ειδικά όταν η αρχική 
ενδοσκόπηση αναδεικνύει ατροφική γαστρίτιδα ειδικά στο σώμα,52-53 εφ’ όσον αυτή 
είναι κατά κύριο λόγω μη αναστρέψιμη ή ακόμα εφ’ όσον αναπτύσσεται ατροφία με 
ταχύ ρυθμό στο ετήσιο follow-up.54
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