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Καρδίτιδα

Δημήτριος Καμπέρογλου

Εισαγωγή – Επιδημιολογία

Πλήθος μελετών ασχολούνται με τα θέματα της οισοφαγο-γαστρικής συμβολής 
(ΟΓΣ) δεδομένου ότι ο καρκίνος της περιοχής αυτής, προερχόμενος είτε από τον κα-
τώτερο οισοφάγο είτε από την καρδιακή μοίρα του στομάχου, έχει μία αυξανόμενη 
επίπτωση κατά την τελευταία 20ετία.1

Ως καρδίτιδα ορίζεται η φλεγμονή στην καρδιακή μοίρα του στομάχου (gastric 
cardia), δηλαδή της περιοχής η οποία ευρίσκεται αμέσως κάτωθεν του σημείου, στο 
οποίο ο σωληνώδης οισοφάγος έρχεται σε επαφή με το άνω πέρας των γαστρικών 
πτυχών. Το μήκος αυτής της περιοχής, ο τύπος των κυττάρων, η προέλευση του 
βλεννογόνου, αλλά ακόμα και αυτή καθ’ εαυτή η ύπαρξή της υπό φυσιολογικές 
συνθήκες, είναι θέματα διφορούμενα.2-5 Με αυστηρά ιστολογικά κριτήρια το μήκος 
της καρδιακής μοίρας κυμαίνεται μεταξύ 1-4mm, αλλά σε πολλές μελέτες, ιδίως 
ενδοσκοπικές, ορίζεται έως και 2cm, ο δε τύπος των αδένων είναι είτε βλεννώδης 
είτε μεικτός από βλεννώδη και καλυπτήρια κύτταρα. Οι Chandrasoma και συνεργ. 
θεωρούν ότι η παρουσία αδένων με βλεννώδη κύτταρα αποτελεί ήδη ένα μεταπλα-
στικό επιθήλιο (κυλινδρικό μεταπλαστικό επιθήλιο εκ κυλινδρικού επιθηλίου) και ότι 
η ζώνη της “γαστρικής καρδίας” αυξάνεται με την ηλικία καθώς και με την επίδραση 
εξωγενών παραγόντων.6 Εκτός από το ανατομικό πρόβλημα, επικρατεί διχογνωμία 
ως προς την αιτιολογία της καρδίτιδος καθώς και την κλινική σημασία και την φυσική 
της πορεία.
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Η καρδίτιδα είναι πολύ συχνή κλινική οντότητα. Μετά από λήψη βιοψιών γύρω 
από την περιοχή της ΟΓΣ, καρδίτιδα διαπιστώνεται ιστολογικά σε υψηλό ποσοστό 
μη επιλεγμένων ασθενών, οι οποίοι υποβάλλονται σε γαστροσκόπηση, από 75% έως 
95%.7-10 Τα δύο σημαντικότερα αίτια της καρδίτιδος είναι η λοίμωξη με ελικοβακτηρίδιο 
του πυλωρού (ΕΠ) και η γαστρο-οισοφαγική παλινδρομική νόσος (ΓΟΠΝ), χωρίς να 
αποκλείεται η συνύπαρξη και των δύο σε μερικές περιπτώσεις.11 Ορισμένες μελέτες 
υποστηρίζουν περισσότερο το ΕΠ ως γενεσιουργό αίτιο8,12 σε αντίθεση με άλλες, οι 
οποίες κλείνουν προς την επίδραση της ΓΟΠΝ.13,14 Στο 15% των περιπτώσεων δεν 
ανευρίσκεται κανένα εκ των δύο αιτίων15, αν και επί παρουσίας ατροφικής γαστρίτιδος 
ή/και εντερικής μεταπλασίας είναι πιθανόν να μην ανιχνεύεται το ΕΠ στην ιστολογική 
εξέταση και να απαιτούνται άλλες μέθοδοι. Ως άλλα αίτια της καρδίτιδος θεωρού-
νται φάρμακα (πχ. αντιφλεγμονώδη) καθώς και η παρουσία ΝΟ στην περιοχή, ως 
αποτέλεσμα της μετατροπής των νιτρικών ενώσεων σε νιτρώδεις.16

Η σχέση καρδίτιδος και ΕΠ

Σημαντικές μελέτες καταδεικνύουν τη στενή σχέση του ΕΠ με την καρδίτιδα 
και κατά αλληλουχία με την εντερική μεταπλασία της περιοχής.17 Όσο περισσό-
τερο έντονη είναι η φλεγμονή στο άντρο του στομάχου, τόσο περισσότερο έντονη 
είναι και στην καρδιακή μοίρα.18 Οι Peek και συνεργ. έδειξαν ότι επί παρουσίας του 
CagA(+) στελέχους του ΕΠ, η φλεγμονή στην καρδιακή μοίρα είναι εντονότερη και 
συνοδεύεται από σοβαρότερα ιστολογικά ευρήματα.19 Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός 
ότι μετά από επιτυχή εκρίζωση του μικροβίου παρατηρείται μία δραματική μείωση 
της φλεγμονής.20

Η σχέση καρδίτιδος και ΓΟΠΝ

Αναφορικά με τη συσχέτιση καρδίτιδος και ΓΟΠΝ οι μελέτες είναι ιδιαίτερα 
αντικρουόμενες. Καρδίτιδα ανιχνεύεται σε ποσοστό 34% - 100% των ασθενών με 
ΓΟΠΝ.7,13,14,18,21 Η ΓΟΠΝ-καρδίτιδα δεν σχετίζεται με φλεγμονή σε άλλα τμήματα του 
στομάχου (π.χ. άντρο), αλλά συμβαδίζει με τη σοβαρότητα της ΓΟΠΝ, όταν αυτή 
εκτιμάται με την 24ωρη καταγραφή του οισοφαγικού pH.13 Όμως, η αντιεκκριτική 
αγωγή με αναστολείς αντλίας πρωτονίων δεν μείωσε σημαντικά το βαθμό της φλεγ-
μονής.22 Επιπλέον, όσο σοβαρότερη είναι η ΓΟΠΝ, και ειδικότερα σε περιστατικά με 
οισοφάγο Barrett, τόσο λιγότερη είναι η δραστηριότητα της φλεγμονής καθώς και η 
συχνότητα της καρδίτιδας η/και εντερικής μεταπλασίας της καρδιακής μοίρας του 
στομάχου.12,19
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Διαφορές μεταξύ ΕΠ-καρδίτιδος και ΓΟΠΝ-καρδίτιδος

Η διαφορική διάγνωση μεταξύ της καρδίτιδος, η οποία σχετίζεται με το ΕΠ 
και αυτής, η οποία είναι αποτέλεσμα της ΓΟΠΝ, είναι σημαντική και δύσκολη. Η 
σημαντικότητα βασίζεται στη δυσμενέστερη πρόγνωση, με αυξημένες πιθανότητες 
καρκινογένεσης, σε ασθενείς με μεταπλαστικό κυλινδρικό επιθήλιο στον κατώτερο οι-
σοφάγο.23,24 Η δυσκολία έγκειται στο γεγονός ότι είναι σχεδόν αδύνατον να γνωρίζουμε 
την ακριβή θέση λήψης των βιοψιών κατά την ενδοσκόπηση (κατώτερος οισοφάγος 
ή εγγύς στόμαχος).2 Στον Πίνακα 1, φαίνονται κλινικοί, ενδοσκοπικοί και εργαστηρι-
ακοί παράγοντες, οι οποίοι βοηθούν στη διαφορική διάγνωση των δύο παθολογικών 
οντοτήτων. Μία εμπεριστατωμένη παθολογοανατομική εξέταση με τη βοήθεια της 
ανοσοϊστοχημείας δύναται να προσφέρει αντικειμενική λύση στο πρόβλημα, ιδίως 
σε περιστατικά με εντερική μεταπλασία. Οι Wieczorek και συνεργ. αναφέρουν σε 
γενικές γραμμές ότι η φλεγμονή είναι εντονότερη σε περιστατικά με ΕΠ-καρδίτιδα με 
υπεροχή των πολυμορφοπύρηνων, πλασματοκυττάρων και λεμφοζιδίων, ενώ στην 
ΓΟΠΝ-καρδίτιδα επικρατούν τα ηωσινόφιλα και το πολύστιβο επιθήλιο (multilayered 
epithelium).25 Επί παρουσίας και εντερικής μεταπλασίας, η ανώριμη μορφή αυτής είναι 
ένα στοιχείο υπέρ της οισοφαγικής προέλευσης σε αντίθεση με την ώριμη μορφή, 
η οποία σχετίζεται περισσότερο με την ΕΠ-καρδίτιδα.26,27 Με την εφαρμογή ανοσο-
ιστοχημικών τεχνικών, η παρουσία όξινων (θειούχων) βλεννών συνηγορεί υπέρ της 
οισοφαγικής προέλευσης της μεταπλασίας.28 Ομοίως, οι κυτοκερατίνες 7 και 20 (CK 
7/20 pattern) θεωρούνται ένδειξη υπέρ του μεταπλαστικού επιθηλίου του κατώτερου 
οισοφάγου29, αλλά αυτό δεν είναι παραδεκτό από όλους τους ερευνητές.28,30

Κλινική σημασία και φυσική πορεία καρδίτιδος

Η φυσική πορεία και η πρόγνωση ενός περιστατικού με καρδίτιδα δεν είναι 
δυνατόν να εκτιμηθεί με τα μέχρι τώρα δεδομένα. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι η 

Πίνακας 1. Παράμετροι διαφορικής διάγνωσης καρδίτιδος.     

Παράμετρος ΕΠ-καρδίτις ΓΟΠΝ-καρδίτις

Συμπτώματα ΓΟΠΝ - +

Διαταραχή z-line - +

Οισοφαγίτις - +

Γαστρίτις + -

Φλεγμονή (ιστολογική) ++ +

24ωρη Πεχαμετρία (+) - +

ΕΠ: Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, ΓΟΠΝ: Γαστρο-οισοφαγική παλινδρομική νόσος
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λήψη βιοψιών από την καρδιακή μοίρα του στομάχου συνήθως γίνεται στα πλαίσια 
ερευνητικών πρωτοκόλλων. Δυνητικά η καρδίτιδα, είτε λόγω ΕΠ-λοίμωξης είτε λόγω 
ΓΟΠΝ δύναται να εξελιχθεί σε εντερική μεταπλασία, η οποία μέσω του σταδίου 
της επιθηλιακής δυσπλασίας να καταλήξει σε αδενοκαρκίνωμα της ΟΓΣ. Όμως, 
στις περισσότερες μελέτες υπάρχει συμφωνία ότι η πιθανότητα καρκινογένεσης σε 
περίπτωση εντερικής μεταπλασίας της καρδιακής μοίρας είναι σαφώς μικρότερη 
σε σύγκριση με τα περιστατικά εντερικής μεταπλασίας του κατώτερου οισοφάγου 
(βραχύς ή υπερβραχύς οισοφάγος Barrett).23,31,32

Νέες, μακρόχρονες, προοπτικές μελέτες απαιτούνται προκειμένου να διαλευ-
κανθούν καλύτερα τα θέματα, τα οποία σχετίζονται με τη φλεγμονή και την εντερική 
μεταπλασία γύρω από την οισοφαγο-γαστρική συμβολή.
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