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ÁÕÔÏÁÍÏÓÇ ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

Ç áõôïÜíïóç (ôýðïõ Á) ãáóôñßôéäá ÷áñáêôçñßæåôáé áðü öëåãìïíþäç
äéÞèçóç ôïõ âëåííïãüíïõ ôïõ óþìáôïò, ìå ðáñïõóßá óôïí ïñü ôùí áóèåíþí
áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôùí ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí êáé ôïõ åíäïãåíïýò ðáñÜ-
ãïíôá. Ç êáôáóôñïöÞ ôùí åîåéäéêåõìÝíùí áäåíßùí ôïõ óþìáôïò ïäçãåß óå
êáêïÞèç áíáéìßá, óå õðï÷ëùñõäñßá – á÷ëùñõäñßá, óå åëÜôôùóç ôçò óõãêÝí-
ôñùóçò ôïõ ðåðóéíïãüíïõ É êáé óå áýîçóç ôçò óõãêÝíôñùóçò ôçò ãáóôñßíçò,
óôïé÷åßï ôï ïðïßï åßíáé áðïôÝëåóìá ôçò áíôéäñáóôéêÞò õðåñðëáóßáò ôùí G
êõôôÜñùí ôïõ Üíôñïõ ðïõ ðáñÜãïõí ãáóôñßíç.

Éóôïðáèïëïãßá

Óôéò ðñþéìåò öÜóåéò, ç áõôïÜíïóç ãáóôñßôéäá ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ÷ñü-
íéá öëåãìïíþäç äéÞèçóç ôïõ âëåííïãüíïõ ôïõ óþìáôïò, ç ïðïßá ðáñïõóéÜ-
æåé ôçí ôÜóç íá åßíáé åíôïíüôåñç óôéò åí ôù âÜèåé ìïßñåò ôïõ âëåííïãüíïõ,

Éáôñüò - Éóôïðáèïëüãïò
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ìå óõ÷íÞ ëåìöïêõôôáñéêÞ äéÞèçóç ôïõ åðéèçëßïõ ôùí åîåéäéêåõìÝíùí áäåíßùí.
Åíåñãüò öëåãìïíÞ (ðïëõìïñöïðõñçíéêÞ äéÞèçóç) ìðïñåß íá ðáñáôçñçèåß óå
ëßãåò ðåñéðôþóåéò åíþ üëåò ó÷åäüí ïé ðåñéðôþóåéò ðáñïõóéÜæïõí õðåñðëá-
óßá [áðëÞ, ãñáììïåéäÞ (linear) Þ ïæþäç] ôùí ECL (Enterochromaffin cell-like)
êõôôÜñùí ôïõ óþìáôïò, ç ïðïßá áíáãíùñßæåôáé óôç ÷ñþóç H&E, áëëÜ ìðï-
ñåß óáöÝóôåñá íá áíáäåé÷èåß ìå áíïóïúóôï÷çìéêÞ ÷ñþóç ãéá ôçí ÷ñùìïãñá-
íßíç Á. Ç õðåñðëáóßá ôùí ECL êõôôÜñùí åßíáé áðïôÝëåóìá ôùí áõîçìÝíùí
åðéðÝäùí ãáóôñßíçò, ç ïðïßá åêêñßíåôáé áðü ôá G êýôôáñá ôïõ Üíôñïõ ëüãù
ôçò õðï÷ëùñõäñßáò. Ç õðåñðëáóßá ôùí ECL êõôôÜñùí óå óõíäõáóìü ìå
øåõäïûðåñôñïößá (ç ïðïßá ìðïñåß íá ðáñáôçñçèåß êáé óå ëÞøç PPI) ôùí
ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí, áðïôåëïýí éóôïëïãéêïýò äåßêôåò áõîçìÝíùí åðéðÝ-
äùí ãáóôñßíçò óôïí ïñü.

Ç ÷ñïíéüôçò ôçò öëåãìïíÞò ïäçãåß óå åíôåñéêïý Þ ðõëùñéêïý ôýðïõ
åðéèçëéáêÞ ìåôáðëáóßá ôùí åîåéäéêåõìÝíùí áäåíßùí, ç ïðïßá âÝâáéá ðåñéïñß-
æåôáé óôï âëåííïãüíï ôïõ óþìáôïò.

Áíïóïðáèïëïãßá

Óôïõò ðåñéóóüôåñïõò áóèåíåßò ìå áõôïÜíïóç ãáóôñßôéäá áíé÷íåýïíôáé
óôïí ïñü áíôéóþìáôá Ýíáíôé ôùí ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí. Ôï áõôïáíôéãüíï
åßíáé ç áíôëßá ðñùôïíßùí H+, K+-ATPase, ç ïðïßá åíôïðßæåôáé óôá canaliculi
ôùí ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí.1,2 H H+-K+-ATPase áðïôåëåß åðßóçò óôü÷ï ôùí
áõôïäñáóôéêþí Ô ëåìöïêõôôÜñùí ôá ïðïßá äéçèïýí ôï ãáóôñéêü âëåííïãü-
íï ôùí áóèåíþí.3

Èá ðñÝðåé åäþ íá áíáöåñèåß üôé êáé ç ëïßìùîç áðü H. pylori åßíáé äõíá-
ôüí íá ðõñïäïôÞóåé áõôïÜíïóç áíôßäñáóç óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï. Óõ-
ãêåêñéìÝíá, Ý÷åé áíáöåñèåß üôé Ýíá ðïóïóôü áóèåíþí ìå H. pylori ãáóôñßôéäá
êáé áôñïößá ôïõ âëåííïãüíïõ ôïõ óþìáôïò, Ý÷åé áíôéóþìáôá Ýíáíôé ôùí
ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí, ï ôßôëïò ôùí ïðïßùí ìåéþíåôáé ìåôÜ ôçí åêñßæùóç
ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý.4,5

Áñêåôïß ìç÷áíéóìïß Ý÷ïõí ðñïôáèåß ãéá ôï ðþò ðáèïãüíïé ìéêñïïñãáíé-
óìïß åíåñãïðïéïýí áõôïäñáóôéêÜ Â êáé Ô ëåìöïêýôôáñá:6 á) Ç ðáñïõóßá
éúêþí Þ âáêôçñéáêþí õðåñáíôéãüíùí (superantigens), ôá ïðïßá äåóìåýïõí êÜ-
ðïéá áðü ôá HLA ôÜîçò II ìüñéá, åßíáé äõíáôüí íá åíåñãïðïéÞóïõí ìåãÜëï
áñéèìü Ô ëåìöïêõôôÜñùí, áíåîÜñôçôá ôçò åéäéêüôçôÜò ôïõò,7 â) ç öëåãìïíþ-
äçò áíôßäñáóç ðïõ åðÜãåé ç ðáñïõóßá êÜðïéïõ ðáèïãüíïõ ðáñÜãïíôá, ìðï-
ñåß íá åíåñãïðïéÞóåé áíôéãïíïðáñïõóéáóôéêÜ êýôôáñá ôá ïðïßá ðáñïõóéÜ-
æïõí ßäéá (self) áíôéãüíá êáé ðñïêáëïýí åíåñãïðïßçóç ôùí Ô ëåìöïêõôôÜñùí
(epitope spreading),8 ã) óå Ýäáöïò öëåãìïíþäïõò áíôßäñáóçò, ç Ýêêñéóç êáé ç
ðáñáêñéíÞò äñÜóç ðáñáãüíôùí áíÜðôõîçò ôùí Ô ëåìöïêõôôÜñùí ìðïñåß íá
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ïäçãÞóåé óå ðïëëáðëáóéáóìü êáé åíåñãïðïßçóç áõôïäñáóôéêþí Ô ëåìöïêõô-
ôÜñùí ôùí ïðïßùí ï ìéêñüò áñ÷éêüò áñéèìüò êáé ç êáôÜóôáóç çñåìßáò äåí
åðáñêïýóáí ãéá ôçí áíÜðôõîç áõôïÜíïóïõ áíôßäñáóçò (bystander activation).9

ÔÝëïò, ä) Ýíá ìéêñïâéáêü áíôéãüíï åßíáé äõíáôüí íá åìðåñéÝ÷åé êÜðïéïí åðß-
ôïðï ï ïðïßïò äïìéêÜ íá åßíáé üìïéïò ìå Ýíáí åðßôïðï êÜðïéïõ áõôïáíôéãü-
íïõ. Ç ïìïéüôçò áõôÞ êáëåßôáé ìïñéáêÞ ìßìçóç (molecular mimicry)10 êáé ðñü-
óöáôá äçìïóéåýôçêå ç ðáñïõóßá óå åííÝá ðñùôåÀíåò ôïõ H. pylori áíôéãïíé-
êþí åðéôüðùí, ïé ïðïßïé ðáñïõóéÜæïõí êïéíÜ áìéíïîÝá ìå ðåðôéäéêÜ ôìÞìáôá
ôçò H+-K+-ATPase. Ôá ôåëåõôáßá äåäïìÝíá õðïäåéêíýïõí ôï ìç÷áíéóìü ôçò
ìïñéáêÞò ìßìçóçò ùò ðéèáíü ìç÷áíéóìü åíåñãïðïßçóçò áõôïäñáóôéêþí Ô ëåì-
öïêõôôÜñùí óå áóèåíåßò ìå áõôïÜíïóç ãáóôñßôéäá ïé ïðïßïé ðáñïõóßá-
óáí Þ ðáñïõóéÜæïõí êáé H. pylori ëïßìùîç.

ÁõôïÜíïóç ãáóôñßôéäá êáé íåïðëáóßá

Ðåñßðïõ 40 ÷ñüíéá ðñéí äçìïóéåýôçêå ç ðéèáíÞ ó÷Ýóç ôçò êáêïÞèïõò
áíáéìßáò ìå áíÜðôõîç áäåíïêáñêéíþìáôïò óôïìÜ÷ïõ.11,12 Ïé ðåñéóóüôåñåò13-17

áëëÜ ü÷é üëåò ïé åðüìåíåò ìåëÝôåò18,19 Ý÷ïõí áíáäåßîåé ôñåéò Ýùò ðÝíôå öïñÝò
áõîçìÝíï êßíäõíï áíÜðôõîçò áäåíïêáñêéíþìáôïò óôïõò áóèåíåßò ìå áõôïÜ-
íïóç ãáóôñßôéäá êáé ìÜëéóôá óå ðïëëÝò ðåñéðôþóåéò ôï íåüðëáóìá áðïêáëý-
öèçêå ìÝóá óå ëßãá ÷ñüíéá áðü ôç äéÜãíùóç ôçò êáêïÞèïõò áíáéìßáò. Ïé
ìç÷áíéóìïß áíÜðôõîçò áäåíïêáñêéíþìáôïò óå Ýäáöïò áõôïÜíïóçò ãáóôñßôé-
äáò – êáêïÞèïõò áíáéìßáò äåí åßíáé ãíùóôïß. Ðéèáíü ñüëï öáßíåôáé íá ðáßæåé
ç êáôÜ ðåíÞíôá öïñÝò áýîçóç ôçò óõãêÝíôñùóçò ôùí íéôñéêþí óôï ãáóôñéêü
ðåñéå÷üìåíï, ç ïðïßá ó÷åôßæåôáé ìå ôçí áíÜðôõîç âáêôçñßùí ëüãù áýîçóçò
ôïõ pH.20 Åðßóçò, ç åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá êáé áôñïößá ç ïðïßá ôåëéêÜ ðáñáôç-
ñåßôáé óôï âëåííïãüíï ôïõ óþìáôïò, èåùñåßôáé ðñïêáñêéíùìáôþäçò êáôÜ-
óôáóç óôçí åîÝëéîç ôçò ãáóôñéêÞò êáñêéíïãÝíåóçò óýìöùíá ìå ôï ìïíôÝëï
Correa, üðùò áõôü áíáðôýóóåôáé ðëçñÝóôåñá óôçí H. pylori ãáóôñéêÞ ëïßìù-
îç.21

Ðéï ðñüóöáôá áðåäåß÷èç ç ó÷Ýóç áíÜìåóá óôçí êáêïÞèç áíáéìßá êáé
ôçí áíÜðôõîç êáñêéíïåéäþí óôï óôüìá÷ï.14 Ìç÷áíéóôéêÜ ç áíÜðôõîç êáñêé-
íïåéäþí ó÷åôßæåôáé ìå õðåñðëáóßá ôùí ECL êõôôÜñùí ôïõ óþìáôïò ëüãù
õðåñãáóôñéíáéìßáò. Ôá ìïñéáêÜ ãåãïíüôá ìåôÜðôùóçò áðü ôçí õðåñðëáóßá
óôç íåïðëáóßá äåí Ý÷ïõí áêüìç äéåõêñéíéóôåß.

ÁÍÔÉÄÑÁÓÔÉÊÇ ¹ ×ÇÌÉÊÇ (ÔÕÐÏÕ C) ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

ÌåôÜ ôç ãáóôñßôéäá ëüãù ëïßìùîçò áðü H. pylori, ç áíôéäñáóôéêÞ ãáóôñß-
ôéäá áðïôåëåß ôçí ðéï óõ÷íÞ äéÜãíùóç óå ãáóôñéêÝò âéïøßåò. Óáí ïíôüôçôá
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áíáãíùñßóôçêå óôï âëåííïãüíï ÷åéñïõñãçìÝíùí óôïìÜ÷ùí êáé óõíäõÜóôçêå
ìå ôçí ðáñïõóßá ÷ïëÞò óôï ãáóôñéêü ðåñéå÷üìåíï.22 Ðéï óõ÷íÜ áíáðôýóóå-
ôáé óå áóèåíåßò ìå âáãïôïìÞ êáé ãáóôñïåíôåñïáíáóôüìùóç ðáñÜ óå áóèå-
íåßò ìå âáãïôïìÞ êáé ðõëùñïðëáóôéêÞ.23 Óôç óõíÝ÷åéá ðñïóôÝèçêáí êáé Üë-
ëåò êáôáóôÜóåéò ïé ïðïßåò ó÷åôßæïíôáé ìå áíÜðôõîç ÷çìéêÞò Þ áíôéäñáóôéêÞò
ãáóôñßôéäáò êáé óå üëåò ðáñáôçñåßôáé ðáñïõóßá åñåèéóôéêþí ïõóéþí óôï
ãáóôñéêü ðåñéå÷üìåíï, üðùò ç ëÞøç áóðéñßíçò êáé Üëëùí ìç óôåñïåéäþí
áíôéöëåãìïíùäþí, ç ïõñáéìßá, êáé ç ëÞøç áëêïüë.

ÅíäïóêïðéêÜ óõíÞèùò ðáñáôçñåßôáé åñõèñüôçôá ôïõ âëåííïãüíïõ, åíþ
éóôïëïãéêÜ ç öëåãìïíÞ åßíáé Þðéá êáé ï âëåííïãüíïò ÷áñáêôçñßæåôáé áðü
õðåñðëáóßá ôùí ãáóôñéêþí âïèñßùí ìå ïßäçìá ôïõ ÷ïñßïõ, äéÜôáóç êáé óõì-
öüñçóç ôùí ôñé÷ïåéäþí êáé õðåñðëáóßá ëåßùí ìõúêþí éíþí. Åêôüò áðü ôéò
ðåñéðôþóåéò âëåííïãïíéêþí äéáâñþóåùí, äåí áíáãíùñßæïíôáé ïõäåôåñüöéëá
ðïëõìïñöïðýñçíá.

Ðáëéíäñüìçóç ÷ïëÞò êáé åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá

ÁñêåôÝò ìåëÝôåò Ý÷ïõí áíáäåßîåé ó÷Ýóç ìåôáîý ôçò ðáñïõóßáò ÷ïëÞò óôï
ãáóôñéêü ðåñéå÷üìåíï êáé åíôåñéêÞò ìåôáðëáóßáò ôïõ ãáóôñéêïý åðéèçëßïõ, ç
ïðïßá ìÜëéóôá åßíáé áôåëÞò (ôýðïõ III).24 Åðßóçò Ý÷åé äåé÷èåß üôé áíôéäñáóôéêÞ
ãáóôñßôéäá óôï Üíôñï ëüãù ðáëéíäñüìçóçò ÷ïëÞò ó÷åôßæåôáé ìå åíôåñéêïý
ôýðïõ ìåôáðëáóßá óôçí êáñäßá áëëÜ êáé ìå ïéóïöÜãï Barrett, óôïé÷åßá ôá
ïðïßá õðïäçëþíïõí ðéèáíÞ óõììåôï÷Þ ôçò ðáñïõóßáò ÷ïëÞò óôá áñ÷éêÜ
óôÜäéá êáñêéíïãÝíåóçò óôïí êáôþôåñï óôüìá÷ï êáé ôçí êáñäßá.25,26

Ðáèïöõóéïëïãßá

Óôéò ðåñéðôþóåéò ðáëéíäñüìçóçò ÷ïëÞò, ôüóï ôï ó÷åôéêÜ áëêáëéêü äùäå-
êáäáêôõëéêü ðåñéå÷üìåíï, üóï êáé ç ßäéá ç ÷ïëÞ ðñïêáëïýí âëÜâåò óôï
ãáóôñéêü âëåííïãüíï. Ôá ÷ïëéêÜ Üëáôá áõîÜíïõí ôç äéáðåñáôüôçôá ôïõ
âëåííïãüíïõ óôá éüíôá õäñïãüíïõ27,28 ìå áðïôÝëåóìá ôç äéÜ÷õóç éüíôùí
åíäïâëåííïãïíéêÜ.

Óôïõò áóèåíåßò ìå ÷ñüíéá íåöñéêÞ áíåðÜñêåéá, ïé âëåííïãïíéêÝò áëëïéþ-
óåéò ðñïêýðôïõí áðü ôçí Üìåóç åðßäñáóç ôçò ïõñßáò áëëÜ êáé Üëëùí ôïîé-
íþí.

Ç ëÞøç áóðéñßíçò Þ/êáé ìç óôåñïåéäþí áíôéöëåãìïíùäþí öáñìÜêùí
(ÌÓÁÖ) ðñïêáëåß óïâáñÝò âëåííïãïíéêÝò áëëïéþóåéò. Ç ëÞøç ìéáò êáé ìüíï
áóðéñßíçò ðñïêáëåß åíôüò ìéáò þñáò õðïåðéèçëéáêÝò ìéêñïáéìïññáãßåò óôï
ãáóôñéêü âëåííïãüíï, åíþ ç èåñáðåõôéêÞ ÷ïñÞãçóÞ ôçò ãéá Ýíá åéêïóéôå-
ôñÜùñï ïäçãåß óôçí áíÜðôõîç äéáâñþóåùí óôïõò ðåñéóóüôåñïõò áóèåíåßò.
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¸÷åé õðïëïãéóôåß üôé ç óõ÷íüôçôá ãáóôñïäùäåêáäáêôõëéêþí áëëïéþóåùí óå
áóèåíåßò ðïõ ëáìâÜíïõí ÷ñïíßùò ÌÓÁÖ êõìáßíåôáé áðü 31-68%.29

Ïé ìç÷áíéóìïß ìÝóù ôùí ïðïßùí ðñïêáëïýíôáé ïé áíåðéèýìçôåò åíÝñãåéåò
ôùí öáñìÜêùí óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï åßíáé ðïëëÝò, ìåôáîý ôùí ïðïßùí:
äéáôáñá÷Þ óôïí âëåííïãïíéêü öñáãìü êáé áõîçìÝíç äéáðåñáôüôçôá ôçò åðé-
èçëéáêÞò êõôôáñéêÞò ìåìâñÜíçò óôá éüíôá õäñïãüíïõ, êáôáóôñïöÞ åðéèçëéá-
êþí êõôôÜñùí (áðüðôùóç), áíáóôïëÞ ôçò Ýêêñéóçò âëåííþí êáèþò êáé áíá-
óôïëÞ óýíèåóçò ðñïóôáãëáíäéíþí ëüãù áíáóôïëÞò ôçò êõêëïïîõãåíÜóçò.30

ÉóôïëïãéêÜ ï âëåííïãüíïò ðáñïõóéÜæåé äéáâñþóåéò Þ Ýëêç üðùò áõôÜ
ðïõ ðáñáôçñïýíôáé óå êáôáóôÜóåéò stress Þ ìïñöïëïãéêïýò ÷áñáêôÞñåò ÷ç-
ìéêÞò, áíôéäñáóôéêÞò ãáóôñßôéäïò. Óå ó÷Ýóç ìå ôéò õðüëïéðåò áéôßåò, óõíÞèùò
ðáñáôçñåßôáé ó÷åôéêÜ åíôïíüôåñç öëåãìïíþäçò äéÞèçóç óôéò åí ôù âÜèåé
ìïßñåò ôïõ âëåííïãüíïõ êáèþò êáé çùóéíïöéëßá.

ËÅÌÖÏÊÕÔÔÁÑÉÊÇ ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

Ç ëåìöïêõôôáñéêÞ ãáóôñßôéäá ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ôçí ðáñïõóßá áõîç-
ìÝíïõ áñéèìïý þñéìùí ëåìöïêõôôÜñùí ìåôáîý ôùí åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí
ôïõ åðéöáíåéáêïý åðéèçëßïõ êáé ôïõ åðéèçëßïõ ôùí âïèñßùí. ÐñùôïðåñéãñÜ-
öçêå ôï 198831 êáé ãéá ôç äéÜãíùóç áðáéôïýíôáé > áðü 25 åíäïåðéèçëéáêÜ
ëåìöïêýôôáñá/100 åðéèçëéáêÜ êýôôáñá. Áíáãíùñßæåôáé óôï 1% ðåñßðïõ ôùí
âéïøéþí áðü áóèåíåßò ìå êëéíéêÞ óõìðôùìáôïëïãßá äõóðåøßáò32 êáé óôï 4,5%
áõôþí ìå ÷ñüíéá ãáóôñßôéäá.33

ÅíäïóêïðéêÜ ï âëåííïãüíïò åßôå åßíáé öõóéïëïãéêüò Þ ÷áñáêôçñßæåôáé
áðü åñýèçìá êáé äéáâñþóåéò Þ áðü ðáñïõóßá õðåñôñïöéêþí ðôõ÷þí (varioli-
form gastritis).

ÉóôïëïãéêÜ, ç åíäïåðéèçëéáêÞ ëåìöïêõôôÜñùóç óõíïäåýåôáé áðü ðïéêß-
ëïõ âáèìïý ÷ñüíéá öëåãìïíÞ ôïõ ÷ïñßïõ. ÁíïóïöáéíïôõðéêÜ, ôá åíäïåðéèç-
ëéáêÜ ëåìöïêýôôáñá åßíáé ó÷åäüí áðïêëåéóôéêÜ CD3+ T ëåìöïêýôôáñá êáé
ðåñßðïõ 80-90% áõôþí åßíáé CD8+TIA-1+ êõôôáñïôïîéêÜ êýôôáñá.34 Åðßóçò ç
ðáñïõóßá Granzyme B óôï êõôôáñüðëáóìá ôùí åíäïåðéèçëéáêþí Ô ëåìöï-
êõôôÜñùí åßíáé äåßêôçò åíåñãïðïßçóçò ôùí êõôôÜñùí áõôþí.35 Ðåñßðïõ ôï
15% ôùí åíäïåðéèçëéáêþí ëåìöïêõôôÜñùí öÝñïõí ôïí ãä Ô-êõôôáñéêü õðï-
äï÷Ýá, ï ïðïßïò áíåõñßóêåôáé óå ðïëý ìéêñüôåñï ðïóïóôü (ðåñßðïõ 3%) åðß
ôïõ óõíüëïõ ôùí Ô ëåìöïêõôôÜñùí ôïõ ðåñéöåñéêïý áßìáôïò.

Ôï ðáèïãåíåôéêü åñÝèéóìá ðïõ åðÜãåé ôïí ôñïðéóìü êáé ôçí åíåñãïðïßç-
óç ôùí åíäïåðéèçëéáêþí ëåìöïêõôôÜñùí äåí åßíáé ãíùóôü, áéôéïëïãéêÜ üìùò
ìïñöïëïãéêÝò áëëïéþóåéò ëåìöïêõôôáñéêÞò ãáóôñßôéäáò áðáíôþíôáé óå ðåñé-
ðôþóåéò ëïßìùîçò áðü H. pylori, áëëÜ êáé óå áóèåíåßò ìå êïéëéïêÜêç (ðåñßðïõ
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ôï 50% ôùí ðåñéðôþóåùí êïëéïêÜêçò ðáñïõóéÜæåé ëåìöïêõôôáñéêÞ ãáóôñßôé-
äá).36 ¢Aëëåò áéôßåò áðïôåëïýí ç ëåìöïêõôôáñéêÞ ãáóôñïåíôåñïêïëßôéäá, ç
íüóïò Crohn, ç ëïßìùîç ìå HIV, ôï ëÝìöùìá óôïìÜ÷ïõ, ôï êáñêßíùìá ôïõ
ïéóïöÜãïõ, åíþ ðåñßðïõ óôï 20% ôùí ðåñéðôþóåùí åßíáé éäéïðáèÞò.37

Ìå âÜóç ôçí ðïéêßëç áéôéïëïãßá ç ðëÞñçò êëéíéêïåñãáóôçñéáêÞ äéåñåýíç-
óç ôïõ áóèåíïýò ìå ëåìöïêõôôáñéêÞ ãáóôñßôéäá åßíáé åðéâåâëçìÝíç. Óßãïõñá
åßíáé áðáñáßôçôïò ï Ýëåã÷ïò ôïõ äùäåêáäáêôýëïõ áêüìç êáé óå Hp+ ãáóôñß-
ôéäá, äåäïìÝíïõ üôé Ý÷ïõí ðåñéãñáöåß áñêåôÝò ðåñéðôþóåéò ëåìöïêõôôáñéêÞò
ãáóôñßôéäïò óå Ýäáöïò êïéëéïêÜêç ìå óõíýðáñîç ìéêñïïñãáíéóìþí H. pylori.

ÊÏËËÁÃÏÍÙÄÇÓ ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

Ç êïëëáãïíþäçò ãáóôñßôéäá åßíáé óðÜíéá ïíôüôçôá áãíþóôïõ áéôéïëï-
ãßáò êáé ðáèïãÝíåéáò, ç ïðïßá ÷áñáêôçñßæåôáé üðùò ç êïëëáãïíþäçò êïëßôéäá
áðü õðïåðéèçëéáêÞ ðáñïõóßá æþíçò êïëëáãüíïõ ðÜ÷ïõò >10ìm. Ìðïñåß íá
óõíõðÜñ÷åé ìå êïëëáãïíþäç êïëßôéäá, êïëëáãïíþäç äùäåêáäáêôõëßôéäá, ëåì-
öïêõôôáñéêÞ êïëßôéäá êáé êïéëéïêÜêç.38-40

Ç êïëëáãïíþäçò ãáóôñßôéäá óå Ýäáöïò êïëëáãïíþäïõò êïëßôéäïò åßíáé
åîáéñåôéêÜ óðÜíéá. Áðü 924 áóèåíåßò ìå êïëëáãïíþäç êïëßôéäá, åêôéìÞèçêå
éóôïëïãéêÜ ï ãáóôñéêüò âëåííïãüíïò óôïõò 340 êáé ç äéÜãíùóç êïëëáãïíþ-
äïõò ãáóôñßôéäïò åôÝèç óå 18 áðü áõôïýò (1,9%).41

ÐáèïãåíåôéêÜ Ý÷ïõí äéáôõðùèåß ïñéóìÝíåò èåùñßåò ãéá ôïõò ìç÷áíéóìïýò
ðïõ ðéèáíÜ åìðëÝêïíôáé óôçí õðïåðéèçëéáêÞ åíáðüèåóç êïëëáãüíïõ: á) ÷ñüíéá
öëåãìïíÞ êáé áõôïáíïóßá, ìå åðáêüëïõèï ôçí áðåëåõèÝñùóç êõôôáñïêéíþí
ïé ïðïßåò åíåñãïðïéïýí ìõïúíïâëÜóôåò, â) äéáôáñá÷Ýò óôï ðåñéêñõðôéêü ìõïú-
íïâëáóôéêü åðÝíäõìá êáé ã) áðåëåõèÝñùóç ðñùôåúíþí ôïõ ðëÜóìáôïò êáé
éíùäïãüíïõ êáé åðáêüëïõèç áíôéêáôÜóôáóç áðü êïëëáãüíï.

ÁíáöÝñåôáé åðßóçò üôé ïé áóèåíåßò íåáñüôåñçò çëéêßáò ðáñïõóéÜæïõí ðéï
Ýíôïíç óõìðôùìáôïëïãßá áðü ôï áíþôåñï ðåðôéêü åíþ ïé åíÞëéêåò Ý÷ïõí
ðéï óõ÷íÞ åêäÞëùóç ôéò ÷ñüíéåò õäáñåßò äéÜññïéåò.42,43

ÊÏÊÊÉÙÌÁÔÙÄÇÓ ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

Ç áíáãíþñéóç åðéèçëéïåéäþí êïêêéùìÜôùí ïðïõäÞðïôå áëëÜ êáé óôï
ãáóôñéêü âëåííïãüíï äåí áðïôåëåß äéáãíùóôéêÞ éóôïðáèïëïãéêÞ ðñüêëçóç.
Ï ó÷ïëéáóìüò üìùò ó÷åôéêÜ ìå ôçí áéôéïðáèïãÝíåéá áðïôåëåß ôï ðéï óçìáíôé-
êü óôïé÷åßï ôçò éóôïëïãéêÞò Ýêèåóçò êáé èá ðñÝðåé íá óõìðåñéëáìâÜíåé üëåò
ôéò êëéíéêïåñãáóôçñéáêÝò ðëçñïöïñßåò êáé ôç óõæÞôçóç ìå ôïí êëéíéêü éáôñü.

Êïêêéþìáôá óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï ìðïñïýí íá ðáñáôçñçèïýí óå
Ýäáöïò ðïéêßëùí êáôáóôÜóåùí:
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á) Ëïéìþîåéò: üðùò öõìáôßùóç, óýöéëç, H. pylori ãáóôñßôéäá (ðåñßðïõ óôï
1,1% ôùí ðåñéðôþóåùí).

â) Íüóïò Crohn: ôá êïêêéþìáôá åßíáé óáñêïåéäéêïý ôýðïõ êáé óõíÞèùò
ðåñéâÜëëïíôáé áðü ðõêíü ëåìöïðëáóìáôïêõôôáñéêü äéÞèçìá. Åêôüò ôùí
êïêêéùìÜôùí óõíõðÜñ÷ïõí êáé Üëëá öëåãìïíþäç óôïé÷åßá óõíçãïñçôéêÜ
íüóïõ Crohn üðùò ç åóôéáêÞ ÷ñüíéá öëåãìïíþäç äéÞèçóç ôïõ ÷ïñßïõ ìå
èÝóåéò ïîåßáò (åíåñãïý) öëåãìïíÞò, ôüóï óôá ãáóôñéêÜ âïèñßá üóï êáé
óôá áäÝíéá.

ã) Óáñêïåßäùóç: Ðáñïõóßá ãáóôñéêþí êïêêéùìÜôùí áíáãíùñßæåôáé ðåñß-
ðïõ óôï 10% ôùí áóèåíþí ìå óáñêïåßäùóç. Ôá êïêêéþìáôá óõíäõÜæï-
íôáé ìå ìéêñüôåñïõ âáèìïý ëåìöïðëáóìáôïêõôôáñéêÞ äéÞèçóç åêôüò áí
óõíõðÜñ÷åé ÷ñüíéá ãáóôñßôéäá.

ä) Êïêêéþìáôá îÝíïõ óþìáôïò êáé õðïëåéììÜôùí ôñïöÞò: Ç áíåîÞãçôç
ðáñïõóßá êïêêéùìÜôùí óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï ïöåßëåé íá ïäçãÞóåé ôç
äéáãíùóôéêÞ óêÝøç óôçí ðéèáíüôçôá îÝíïõ óþìáôïò, óõíÞèùò õðïëåéì-
ìÜôùí ôñïöþí. Ôá ôåëåõôáßá ìðïñïýí íá äéáðåñÜóïõí ôïí åðéèçëéáêü
öñáãìü óå èÝóåéò äéáâñþóåùí Þ åîåëêþóåùí. Êïêêéþìáôá óôï ãáóôñéêü
âëåííïãüíï Ý÷ïõí áíáöåñèåß êáé óå ÷ñÞóôåò êïêáÀíçò.

å) Êïêêéùìáôþäç ãáóôñßôéäá ó÷åôéæüìåíç ìå êáêïÞèåéá: Ðáñïõóßá êïêêéù-
ìÜôùí óôï âëåííïãüíï ìðïñåß íá áíáãíùñéóôåß ðáñáêåßìåíá óå áäåíï-
êáñêßíùìá Þ MALT ëÝìöùìá óôïìÜ÷ïõ êáé ðéèáíÜ åßíáé åêäÞëùóç áíï-
óïëïãéêÞò áíôßäñáóçò ðñïò ôï íåüðëáóìá. Óôéò ðåñéðôþóåéò áõôÝò êïê-
êéþìáôá áíáãíùñßæïíôáé êáé óôïõò åðé÷þñéïõò ëåìöáäÝíåò.44

óô) Éäéïðáèåßò êïêêéùìáôþäåéò ãáóôñßôéäåò: ×áñáêôçñßæïíôáé ðåñéðôþóåéò
ïé ïðïßåò äåí óõíäõÜæïíôáé ìå êÜðïéá áéôéïëïãßá Þ õðïêåßìåíï íüóçìá
(ðåñßðïõ 20%).

ÇÙÓÉÍÏÖÉËÉÊÇ ÃÁÓÔÑÉÔÉÄÁ

Ç çùóéíïöéëéêÞ ãáóôñßôéäá åßíáé åðßóçò óðÜíéá ïíôüôçôá, ãéá ôç äéÜãíù-
óç ôçò ïðïßáò áðáéôåßôáé áðïêëåéóìüò óõììåôï÷Þò ôïõ ëåðôïý Þ/êáé ôïõ
ðá÷Ýïò åíôÝñïõ.41

Ç äéÞèçóç ôïõ ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ áðü çùóéíüöéëá öáßíåôáé íá ó÷å-
ôßæåôáé ìå ôýðïõ I áíôßäñáóç ðñïò äéÜöïñá áëëåñãéïãüíá ìåôáîý ôùí ïðïßùí
ç öáñìáêåõôéêÞ ëÞøç áêåôõëïóáëéêõëéêïý ïîÝùò. ÄéáöïñïäéáãíùóôéêÜ èá
ðñÝðåé íá áðïêëåéóôåß ôï óýíäñïìï Churg- Strauss êáé ç áíéóáêßáóç.

Ãéá ôçí éóôïëïãéêÞ äéÜãíùóç äåí áñêåß o áõîçìÝíïò áñéèìüò çùóéíoößëùí
áëëÜ èá ðñÝðåé ï êõôôáñéêüò áõôüò ôýðïò íá åßíáé ï ðñïÝ÷ùí, ìå ìéêñÞ Þ
êáèüëïõ áýîçóç ôùí õðïëïßðùí öëåãìïíùäþí êõôôÜñùí. ÁõîçìÝíïò áñéè-
ìüò çùóéíïößëùí ìðïñåß íá ðáñáôçñçèåß óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï êáé óå
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Ýäáöïò Üëëùí êáôáóôÜóåùí üðùò íüóïò Crohn, êáèþò êáé ðáñáêåßìåíá
êáëïÞèùí åëêþí êáé êáñêéíþìáôïò. Áîßæåé íá óçìåéþóïõìå üôé åíäïóêïðéêÜ ç
çùóéíïöéëéêÞ ãáóôñßôéäá ìðïñåß íá ðáñïõóéÜóåé åéêüíá ÷ñüíéïõ Ýëêïõò Þ êáé
êáñêéíþìáôïò.45,46
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