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A gyomornyidlkahartya karosité hatdsokra bekovetkezé eltérései kiilonbozé morfoldgiai és klinikai tiineteket okoz-
nak. Az eltérések valtozatos szempontok szerint osztdlyozhatok. Az dttekintést neheziti, hogy azonos koros hatdsok
kiilonbozd, eltérd noxidk pedig hasonld jellegli elviltozasokat okozhatnak. A gyomornyilkahdrtydban megjelend
koéros folyamatok pontosabb megismerése az ismeretek tjragondoldsit igényli. A szerz8k a gastritisek és a gastropa-
thidk meghatirozasara, osztilyozasara ¢s jellemzinek bemutatdsira tesznek kisérletet. A gastritis szovettani megha-
tarozds, amely a nydlkahdrtya gyulladdsiat jeloli. Az akut gastritist fertézések okozzak. Az idiilt gastritis két legfonto-
sabb formdja az autoimmun eredet metaplasztikus atrophids gastritis és a Helicobacter pylori okozta krénikus
gyulladds. A gastropathia a nyalkahdrtya kiillonb6z8 szerkezeti eltéréseinek megnevezése, amelyekben a gyulladasos
jelek igen mérsékelt, misodlagos eltérésként jelennek meg. A gastropathidk az eltérést kivalté kéros hatds, a megjele-
nés jellege ¢és a kialakulds moédja alapjin 4 csoportba oszthatok. Elkiilonitésiik a kiilonbozé kezelési mod és az eltérd
koérjoslat miatt fontos patoldgiai és klinikai feladat Orv. Hetil., 2014, 155(2), 43-61.
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Gastritis and gastropathy

Alterations of the stomach mucosa in response to different adverse effects result in various morphological and clinical
symptoms. Gastric mucosa alterations can be classified on the bases of diverse viewpoints. It makes this overview dit-
ficult, that identical toxic effects may cause different mucosal changes and different toxic agents may produce similar
mucosal appearance. The more accurate understanding of the pathological processes which develop in the stomach
mucosa needs reconsideration. The authors make an attempt to define gastritis and gastropathy in order to classify
and present their features. Gastritis is a histological definition indicating mucosal inflammation. Acute gastritis is
caused by infections. The two most important forms of chronic gastritis are metaplastic atrophic gastritis with an
autoimmune origin and Helicobacter pylori inflammation. Gastropathy is the name of different structural alterations
of the mucosa. Its most important feature is the paucity of inflammatory signs. Gastropathies can be divided into 4
categories based on the nature of the underlying pathological effect, on its morphological appearance and the way
of the development. Differential diagnosis is an important pathological and clinical task because different treatment
methods and prognosis.
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A gastritis mind a kozbeszédben, mind pedig az orvosi
nyelvben egyarant gyakran hasznalt elnevezés. A megje-
161és tartalmdrol azonban nincs egységes felfogis, st a
kiilonboz6 orvosi szakteriiletek is gyakran mds-mas je-
lenségek leirasara haszndljak. A kiilonb6z6 értelmezé-
sekkel Osszetiiggd tandcstalansigot tikrozi az is, hogy a
gastritisek osztilyozdsira eddig kozel 200 prébilkozas
tortént.

A gyomornyalkahdrtydban kialakulé kéros folyama-
tok patologiai részleteinek pontosabb megismerése, 1j
jelenségek felderitése, azok klinikai jelentGségének érté-
kelése 1d6rdl idSre a gastritis megjelolés és az ahhoz tir-
sul6 ismeretek dttekintését, jragondoldsit igénylik. Az
osszefoglalo erre az attekintésre tesz kisérletet.

Meghatarozas

A gastritis kérismét a betegek, a klinikusok, az endosz-
képiaval foglalkozok, a szovettani vizsgalatot végzask kii-
16nboz8képpen értelmezik. A betegek és a klinikai or-
voslassal foglalkozok egy része valtozatos, atmeneti hasi
tiinetek, epigastrialis fajdalom, hanyinger, hanyas, dyspep-
sia megjelolésére hasznaljak. Az endoszképiaval fog-
lalkozok egy része makroszkopos eltérések, erythema,
erézié megjelenésével hozza osszefiiggésbe, mig a pa-
tologiai szemlélet szovettanilag kimutathaté gyulladas-
ként hatirozza meg.

A széles korben elterjedt, szerteagazo felfogas és ér-
telmezés ellenére az emésztérendszeri betegségekkel
foglalkoz6k ma mdr egyetértenek abban, hogy a gastritis
szovettani megjelolés és a gyomornyalkahdrtya szovet-
tannal igazolt gyulladdsat jelenti [1]. A meghatirozas
tehat korszovettani feltételeken alapuld gyulladasos 4al-
lapotot és nem betegséget jelol. Az esetek jelentSs ré-
szében a szovettani eltérés nem jar klinikai tiinettel és
nincs kozvetlen 6sszefiiggés a mikroszképpal kimutat-
haté gyulladds és a beteg esetleges panaszai kozott.
A szovettani és endoszkoépos jelek kozotti kapesolat is
csekély. A betegek tobbsége, akikben szovettani gastritis
mutathaté ki, tlinetmentes, és a gasztroszkdpos lelet is
normilis, szabdlyos. A gastritisnek tehat nincs jellegzetes
klinikai képe. Az endoszkdppal lithat6 erythema, eroziv
folyamatok vagy hyperplasids eltéréseck nem a gastritis
makroszképos megjelenési formai.

Korabban a gastritis korisme fogalomkorébe olyan el-
valtozasokat is besoroltak, amelyekben a gyomornyal-
kahdrtya szerkezeti eltérései kimutathaték voltak ugyan,
a gyulladdsos jelek azonban mérsékeltek voltak vagy tel-
jesen hidnyoztak. A szovettani eltérések a mirigyekben,
a lamina propriaban és az érrendszerben talalhatok, ke-
letkezéstikben szamos tényez$ szerepe vethetd fel (pl.:
gyogyszerek, a gyomor keringési zavarai stb.) és klinikai
tiinetekkel is jarnak. Ezeket az eltéréseket osszefogla-
l6an gastropathianak nevezziik. A gastropathidk meg-
killonboztetése részben koéroki, részben morfologiai
szempontok alapjan torténik. Ennek alapjan reaktiv (ké-
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1. tiblazat | A gastropathidk formai

Tipus Okok

Reaktiv (kémiai) gastropathia NSAID, aszpirin
Epereflux
Alkohol
Irradidcié

Fizikai terhelés
Ischaemia
Idéskor

Haemorrhagias gastropathia

Vascularis gastropathia Gyomor-antrum értagulat
(vascularis ectasia, GAVE)

Portalis hypertensio

Menetrier-kor
Zollinger—Ellison-szindréoma

Hypertrophias gastropathia

2. thbldzat | A gastritisek osztilyozdsinak szempontjai

— Akut
— Idiilt

Id6tartam

— Aktivitds

— Atrophias

— Nem atrophias

— Metaplasia

- Kiilonleges formak

Szovettani jelek

— Antrum
— Corpus
— Tobbgoca
— Pangastritis

Anatémiai megjelenés

Koéreredet — Fert6zés
— Autoimmun folyamat
— Szisztémds betegségek

miai), haemorrhagias, vascularis, valamint hypertrophids
gastropathia kiilonithetd el [2] (1. tdblizat).

A gyomornydilkahdrtya szovettani eltérései tehat gyul-
ladasos szovettani képpel jard gastritisekre és kevésbé
gyulladisos reakcioval, mint inkabb kiillonb6z6 szerke-
zeti eltérésekkel jellemezhetS gastropathidkra kiilonit-
het6k el.

Osztalyozas és korisme

A gastritisek osztalyozasa tobb szempont alapjan tortén-
het. Ezekben a szempontokban a szovettani jegyek ér-
tékelése az elsédleges, az osztilyozds alapja lehet azon-
ban a gyulladas id6tartama, anatémiai helye, koreredete
egyarant. A gastritisek osztilyozdsinak szempontjait a
2. tablazat toglalja Ossze.

A kiilonboz6  osztilyozdsok kozott pirhuzamos-
sigok, atfedések is vannak [3]. gy példaul a fert8zés
okozta gastritis akut és idiilt egyarant lehet, az atrophia
pedig a corpusban homogénen, az egész gyomorban
pedig tobbgdctan is kialakulhat. Ugyanaz a kéroki té-
nyezd (pl. alkohol, gydgyszer stb.) akut és idilt gastro-
pathidt egyarant okozhat. A Helicobacter pylori fert6zés
antrumpredomindns formdja nem jir atrophiaval, a pan-
gastritises forma viszont atrophiat okoz. Utobbi for-
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3. tiblazat | A gastritisek 4ttekint$ osztalyozdsa

I. Akut fert6zéses gastritisek

— Helicobacter pylori
— Egyéb baktériumok
— Virusok

— Darazitik

— Gombidk

I1. Idiilt gastritisek

— Autoimmun atrophids gastritis (,,A” tipus)
— Helicobacter pylori gastritis (,,B” tipus)

III. Idiilt gastritis egyéb formadi

— Egyéb fert6zések okozta gastritis
— Granulomatosus gastritis

— Lymphocytas gastritis

— Kollagén gastritis

— Eosinophil gastritis

— Gastritis cystica profunda

— GVH-gastritis

— Allergids eredet( gastritis

mandl az atrophia kialakuldsiban autoimmun folyamat,
genetikai tényezSk és kornyezeti hatisok egyarint sze-
repet jatszhatnak.

A gastritisek és gastropathidk attekintésében az un.
modositott Sidney-osztilyozas valt leginkdbb elterjedtté
[4]. Ez a rendszer a morfologiai és a kéroki tényezs-
ket tekinti els6dlegesnek. Hibdja az, amely a kiilonb6z6
besoroldsok dltalanos jellemzdje: az egymastdl fiiggetlen
valtozok és jellegzetességek nem egyszertsithetOk /egy-
ségesithet6k olyan rendszerbe, amely minden esetben
érvényes marad. Hatranya példaul az, hogy a gyulladas-
sal és a szerkezeti viltozassal jair6 nem gyulladdsos el-
téréseket helyenként azonos rendszerben mutatja be,
a klinikai tineteket és az id6tartam kiilonbozEségeit
nem jeleniti meg. A besorolas szempontjaiban a kéroki
¢és morfolégiai jegyek keverednek, kizdrélagos rendez6-
elv nem valésul meg.

Az Gjabb gastritisosztilyozds, a szovettani alapit OLGA
rendszer (Operative Link on Gastritis Assessment) kor-
joslati és kezelési szempontok bevonasira is kisérletet
tesz [5]. A gyomornydlkahartya atrophidja a gyulladds
clérehaladasdnak (progresszid) és a rosszindulata dtala-
kulds kockdzatdnak fontos jelz6je. Az OLGA-osztilyozas
az atrophiat helyezi el6térbe, annak mértékét és elhe-
lyezkedését vizsgalja és hasonlitja 6ssze pontrendszer
segitségével. Ennek alapjian 4 stadiumot hatiroz meg.
A kiilonboz6 stlyossigt és kiterjedésti atrophia eltérd
klinikai-biologiai allapotot jelez, amely valtozo carcino-
makockdzattal jar [6].

A gastropathidk osztalyozasa dontSen a koreredet
alapjan torténik.

A gastritisek és gastropathidk didaktikus bemuta-
tasa Osszetett feladat. Osszefoglalénkban a moédositott
Sidney-osztalyozast is figyelembe véve, tobb tényezd
mérlegelésével kialakitott rendszer szerint kindlunk at-
tekintést (3. tdblazat).

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A gastritisek és gastropathiak szovettani
vizsgalata

A gastritis korisméje a szovettani vizsgalaton alapul. Az
eltérések kiilonbozb elhelyezkedése, nem egyenletes
megjelenése és kiterjedtsége mellett els@sorban a kiilon-
bo6z8 biopszids helyek véiltozo korjelzé értéke, adattar-
talma miatt a gasztroszkopia soran a gyomor kilonb6zé
helyeirdl sziikséges szovettani mintdt venniink. Mind a
modositott  Sidney-Houston-osztilyozas, mind pedig
az OLGA rendszer legalabb 5 meghatarozott biopszids
helyet jelol meg [5] (1. dbra). Ezek a kovetkezdk:
antrum (nyakot elvalasztdé mucosa) kis- és nagygorbii-
lete, az incisura kisgorbiilete (a Helicobacter pylori
kimutatasinak legalkalmasabb helye) és a corpus kis- és
nagygorbiilete. Az atrophids-metaplasias valtozasok az
incisura angularis teriiletén fordulnak el6 legkorabban.
A corpus proximalis részének eliils§ és hdtsé falibol
(oxyntic mucosa) vett minta kiilonosen alkalmas az auto-
immun metaplasids atrophids gastritis kimutatasira. Az
antrumbdl és corpusbdl vett mintdk egytittes értékelése
segit a kornyezeti/szerzett és autoimmun atrophids
gastritis elkilonitésében.

A szovettani megitélés alapfeltétele az, hogy a min-
tak jol orientaltak, megfelelGen nagyok legyenek, hogy
a nyalkahartya felszinérdl és a lamina muscularis mu-
cosaerdl is elegendd informdciét szolgaltassanak. A pa-
tolégiai jellemzok kiilonb6z6k lehetnek: atrophia, me-
taplasia, Helicobacter pylori fert6zés (Hp), neutrofil
sejtes, illetve mononukledris besziir6dés egyarant el6-
fordul, amelyeket standardizalt vizudlis skala alapjan ér-
tékelhetiink. A gastritisekben és gastropathidkban kii-
16nb6z6 szovettani eltérések alakulhatnak ki, amelyek
egymdssal parhuzamosan is megjelenhetnek [7]. Az
alapvetd szovettani eltérések a kovetkezSk:

1. dbra

A gyomornyilkahdrtydbol végzett biopszia ajanlott helyei:
antrum (kis- és nagygorbiilet), corpus (kis- és nagygorbiilet),
incisura
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Az epithelialis sejtek karosodasa

A felszini epithelinlis sejtek karosoddsa minden gastritis-
formanal megfigyelhetd, de legjellemzEbb reakcidként a
Hp-gastritisnél és a kémiai (epe, alkohol, nem szteroid
gyulladasgatlé) gastropathiandl jelentkezik. Hp-fert6-
zésnél a baktérium VacA és CagA fehérjéi, az ureiz és az
ammonia kozvetlen karositd hatasi a sejtekre, mig a bak-
térium okozta thrombocytaeredetd novekedési tényezd
(PDGEF-)felszabadulds a vérlemezkék Osszecsapzodasat
és thrombosisképz&dést okoz. Ezek a mikrokeringés
és kovetkezményesen az epithelialis felszin épségének
ischaemids karosoddsihoz vezetnek. Epés reflux esetén a
kirosodds a nedvben 1év§ enzimek, epesavak kozvetlen
karosité hatasaként, mig nem szteroid gyulladdsgatlo
(NSAID-) kezelésnél a prosztaglandinok szintézisének
csokkenése kovetkeztében alakul ki. A karosodas erede-
tétdl fuggetleniil a folyamat az epithelsejtek necrosisaval,
er6ziok megjelenésével jarhat. Ezek kis lapos foltokként
is megjelenhetnek, de a krénikus jellegli kirosodasban
(Hp) a kornyezé regeneracié miatt kiemelked6vé is
valhatnak. Az an. eosinophil necrosis gyégyszerkaroso-
dasra jellemz6. A sejtek enyhébb kirosodasakor a nydk-
termelés csokkenése mellett a sejtek lapossa valnak és
egysejtes mikroer6ziok észlelhetdk.

Foveolaris hyperplasin

A foveolaris hyperplasia a sejt- és nydlkahartya-kirosodas
kovetkezményeként kialakul6 reaktiv elviltozds, ami a
nyalkahdrtya fokozott regenericiéjara utal. Az enyhébb
esetek megitélésében a felszines mirigyjaratok kanyar-
gbssa valasa és egy metszetben négynél tobbszori ke-
resztmetszetének megjelenése lehet segitségiinkre. Hy-
perchrom magok és mitotikus alakok is gyakoribbak,
a sejtek érése is kirosodott (nydktermelés csokkenése,
magasabb mag/citoplazma ardny, kobos sejtek). Ez a
reakci6 az epés refluxra, NSAID-hatésra jellemz§. Kife-
jezett foveolaris hyperplasia littin tehit elsGsorban
reaktiv/kémiai gastropathiara kell gondolnunk.

Hyperaemin és oedema

A lamina propria hyperaemiija és oedemadja leginkdbb
refluxgastritisre jellemz8, és kivalté oka dltalaban a hizo-
sejtek degranuldcidja. A visszadraml6 folyadékban 1évs
bilirubin koncentricidja parhuzamos a hyperaemia sa-
lyossiagaval. Ha azonban lobsejtes besztir6dés is kiséri, az
mar inkiabb Hp-fert§zésre utal.

Leunkocytis besziirodés

Neutrophil lewkocytds beszlir6dés a gyulladds aktivitd-
sara utal, amelynek kivaltasaiban a Hp-fert6zés a leggya-
koribb ok. Hp-fert6zésben a noninvaziv baktériumok-
bodl felszabaduld porinok a t6 kemotaktikus molekulak,
amelyek a granulocytikat a lamina proprian keresztil az
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epithelsejtek kozé és a foveoldk lumenébe vonzzik és
ott microabscessusokat és gyulladisos exsudatumot ké-
pezhetnek. Hp-fert6zésben a neutrophil leukocytik az
intestinalis metaplasidt mutaté részeket megkimélik, il-
letve sikeres eradikicié utin gyorsan eltlinnek, vagyis
igen jo fokmérdi a Hp-eradikacié sikerességének.

A lamina propria enyhe eosinophil lenkocytis beszl-
r6dése rosszabb higiénés viszonyok kozott €16 emberek
gyomriaban gyakoribb. Szdmuk novekedése azonban
gastroenteritisre vagy eosinophil gastritisre utal. Az eosi-
nophil leukocytak féregfertGzésre vagy granulomatosus
elvaltozasokra is jellemz&ek.

Mononukledris sejtes (lymphoplasmocytds vagy gdomb-
sejtes) beszlir6dés enyhe formaban ép gyomorban is
eléfordul, de megoszlisaban jelentsek a geografiai kii-
lonbségek. A gastritis korisméjéhez a lamina propridban
5 vagy annil tobb mononukledris sejtbdl 4ll6 cluster
jelenléte sziikséges. Ep gyomorban az epitheliumban
lymphocyta nem fordul elé. A lamina propria fels6 ré-
szében lathaté gombsejtes besziir6dés kiillonb6zd karo-
sit6 hatdsokra aspecifikusan jelenik meg. Az idiilt Hp-
fert6zésre a lamina propria gombsejtes, cozinofil sejtes
és hizosejtes besztir6dése a jellemz6. Ha a lobsejtek a
felszint és a foveoldkat sztirik be, akkor elsésorban lym-
phocytds gastritisre kell gondolnunk. Autoimmun gast-
ritisre a mucosa mélyebb részeit, az oxynticus mirigyeket is
eléré diffaz lymphoplasmocytas besziir6dés jellemzé.

Lymphoid aggregiatum

Kicsiny, a lamina muscularis mucosae kornyezetében el-
helyezked$ lymphoid aggregitumok az ép corpusnyal-
kahdrtyiban is megjelenhetnek. A centrum germinativu-
mokkal biré szekunder lymphoid tiisz6k a Hp-fert6zés
jellegzetességei. Ez fiatalkorban kifejezettebb, a nydilka-
hirtyanak esetenként nodularis jelleget adhat (gastritis
Sfollicularis). Makacs fert6zésekben a nyiroktiiszék ki-
terjedtté vilnak, lymphoepithelialis kirosodas is meg-
jelenhet, amely MALT-lymphoma gyanutjat is keltheti.

Atrophin

Az atrophia a gyomornyalkahdrtydban a mirigyallo-
many csokkenését jelenti, bar egyes értelmezésekben
ezt elsGsorban az oxynticus sejtek megfogyatkozasara
hasznaljak. Gyulladas utin a nyalkahdrtya regeneracidja
tokéletes lehet, de visszatér karosité hatasokhoz a nyal-
kahartya alkalmazkodik és a regeneracié soran a miri-
gyeket mds sejtek, fibroblastok, extracelluldris matrix
helyettesitheti. Masfajta alkalmazkodasi moéd a miri-
gyek dtalakulasa, metaplasidja (pseudopyloricus és intes-
tinalis metaplasia). Az atrophia az autoimmun gastri-
tisben a legsulyosabb, de idilt Hp-gastritisre is jellemzé
lehet. Az atrophia mértékének megallapitisira harom-
osztati skdla javasolt, de legfontosabb a metaplaszti-
kus (mdsfajta mirigyek jelennek meg) és nem metaplasz-
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tikus (kevesebb, de eredeti mirigy a fibroticus/vékonyabb
mucosiban) formdk elkilonitése.

Intestinalis metaplasin

Intestinalis metaplasidban (IM) a gyomornydlkahdrtya-
ban, a foveolak helyén elsésorban vékonybéltipust sej-
tek (savas kehelysejtek, cuticularis abszorptiv enterocy-
tak és Paneth-sejtek) jelennek meg. Komplett (I. tipust)
intestinalis metaplasidban mindegyik érett sejtféleség
megtalilhatdé, mig inkomplett intestinalis metaplasia
(II. tipus) esetén a sejttipusok valtozatos keveredése lat-
hato, illetve azon belil éretlenebb és szabélytalanabb
sejtek is megjelenhetnek. A II. tipust a szulfomucinok
megjelenése alapjan két alcsoportba oszthatjuk: csak a
IIb tipus tartalmaz szulfomucint. A biztos elkiilonités-
hez a MUCI, MUC2, MUC5AC és MUCO6 gének
expresszidja immunhisztokémiai eljarassal vizsgalhato.
Az intestinalis metaplasia altalinosan elfogadott oszti-
lyozisa a gyakorlatban néha nehezen alkalmazhat6, mert
egy mintan belil valtozatos keveredésiik jellemz&.
A komplett IM nem noéveli a rdk kialakulasanak kocka-
zatat, mig az inkomplett (f6leg a IIb) IM a rosszindu-
lath elfajulas kockazatit jelentGsen emeli, st egyesek
ezt mdr korai dysplasidnak tartjak. A IIb tipusa IM foka
Osszefligg a metaplasia kiterjedtségével, amelynek meg-
jelenitésére a savas (pH = 2.5) alcidnkék-PAS festés al-
kalmas. Az IM els6sorban idiilt, atrophids gastritisre
utal, de Hp-fert6zésben is gyakori. Ennek oka az, hogy
a baktérium az intestinalis tipust sejtekhez nem tud ko-
tédni (a szulfomucinok a bakteridlis enzimekkel szem-
ben ellendllébbak), igy a Hp-fertGzésre megjelené IM
lényegében a gazdaszervezet védekez6mechanizmusi-
nak tekinthet§. Az IM csekély mértékben epés reflux-
ban, s6t ép gyomorban is megjelenhet.

Endokrin sejtes hyperplasia

Endokrin sejtes hyperplasia az idiilt gastritis kovet-
kezményeként alakul ki és autoimmun gastritisre a leg-
jellemz6bb. A hypo/achlorhydria miatt reaktiv G-sejt
hyperplasidja alakul ki, a szérumgasztrinszint né, ami
az enterokromaffinszerd sejtek hyperplasidjihoz vezet.
Az endokrin sejtes hyperplasia kimutatisihoz immun-
hisztokémiai eljirdsok haszndlatosak (kromogranin-A,
synaptophysin, CD56). Osztilyozdsukban megkiilon-
boztetiink egyszerd, linearis, micronodularis és adeno-
matosus hyperplasiat, valamint dysplasiat és neoplasiat

[8].

Interfoveolaris simaizom-hyperplasia

Normilis gyomornydlkahartydban a lamina muscularis
mucosae rostjai a felszinnel pirhuzamosan futnak, mig
els6sorban a kémiai gastropathiadkban ezek a rostok a fel-
szinre mer&legessé valva a foveolak kozé is bektisznak.

4. tabldzat | FertSzés okozta gastritisek

Baktériumok

Helicobacter pylori
Helicobacter heilmannii
Streptococcusok
Escherichia coli
Enterobacter
Haemophilus
Staphylococcus

Proteus

Mycobacterium tuberculosis
Actonomyces israelii
Treponema pallidum
Acinetobacter

Sarcina ventriculi
Clostridium welchii
Egy¢éb baktérium

Virusok

Cytomegalovirus (CMV)

Herpes simplex

Varicella-zooster

Enterovirus

Epstein—Barr-virus (EBV)
Gombak

Candida

Histoplasma

Phycomycosis

Aspergillus

Parazitik

Cryptosporidium
Strongyloides stercoralis
Anisakis

Ascaris lumbricoides
Ancylostoma duodenale

Hasonl6 jelenség megfigyelheté mas reaktiv gastropa-
thidban és fekélykozeli, gyulladt tertileteken is. Kivalto
okok kozt a thrombocytaeredetd novekedési tényezd
(PDGF) mertil fel.

Akut gastritis

A gyomornyalkahartya heveny gyulladasat fertézések
okozhatjak. A kiillonb6z6 egyéb karositd tényezdk (pl.:
gyogyszer, alkohol stb.) okozta nyédlkahdrtya-sériilésre
nem elsGsorban a gyulladds a jellemzd, ezért ezeket akut
gastropathia néven foglaljuk 6ssze. A heveny gastritist
okoz6 fert6zéseket a 4. tidblazatr szemlélteti, amelyek
koziil a leggyakoribb koérokozé a Helicobacter pylori
(Hp). A heveny gastritis klinikai tiinete a hirtelen meg-
jelend epigastrialis fijdalom, hanyinger, hanyas, liz, rit-
kan okkult nydlkahdrtyavérzés. A kiilonbozé tertéz6 be-
tegségekben a fert6zés jellegzetes tiineteihez a klinikai
kép részeként heveny gastritis is tarsulhat. Ezekben az
esetekben valtozatos klinikai megjelenési formakkal ta-
lilkozhatunk, amelyekben a fert6zés jellegzetes altald-
nos tiinetei dllnak elétérben [9].
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Gyomorrak

| Atrophias gastritis

Gyomorfekély

y

Kérnyezeti 3 \
tényezok -E

Lymphoma

AL

Nyombélfekely

2. 4dbra | A Helicobacter pylori fertézés természetes lefolyisa a gyomorban

A heveny gastritis tiineteit és korszovettanat kevéssé
jol ismerjiik, mert mintavétel ritkin torténik, hiszen a
betegek dontS tobbsége napok alatt panaszmentessé
valik. Kezelés nélkiil spontin gyogyulds vagy idilt Hp-
gastritis alakulhat ki (2. abra).

ElsGsorban immunhianyos allapotokban virus is okoz-
hat gastritist, amelynek felismerését a jellegzetes cyto-
megalovirus (CMV), Herpes-viruszarvinyok kimuta-
tasa segitheti az epithelialis vagy stromalis sejtekben.
Virustert6zésben a jelentés monocytds beszlir6dés akar
lymphoma gyanujat is keltheti, f6leg Epstein—Barr-virus
(EBV) -fert6zésben. Syphilisben valtozatos kép tarul-
hat elénk: jelentGs, vegyes lobsejtes besztir6dés, granu-
lomatosus reakcid, apoptdzis, mirigypusztulds. A kor-
okoz6 kimutatdsa a kulcs.

Phlegmonosus gastritis

A phlegmonosus gastritis (PhG) a gyomor submucosa
és muscularis propria ritkdn kialakul6, baktérium (sok-
féle, de pl. Streptococcus, Staphylococcus, Enterococcus
és E. coli is) okozta heveny fert6zése, amely a nekroti-
z4l6 fasciitis gyomorban torténd megjelenésének felel
meg.

A phlegmonosus gastritis kialakuldsat jelent6s meny-
nyiségl alkoholfogyasztas, korr6zidt okoz6 anyagok,
fels6 léguti fert6zés, szerzett immunhiany szindroma
(AIDS), egyéb immunhiinyos dllapotok és a periton-
cojugularis vénds sont fert6z8dése egyarant segitheti.
Tatrogén kivilté tényez8ként ritkdn fert6zott endoszko-
pos polypectomia és indiakékkel torténd mucosafestés
is sz6ba jon.

A Klinikai tinetekre a heveny epigastrialis fijdalom,
peritonitis jelei, gennyes ascites keletkezése, 1az, hypo-
tensio, sokk a jellemz&. A kérismét képalkotd eljarasok
segitik. A gyomor fala megvastagodott, oedemas, tobb-
szOros atfarédasok észlelheték, a nydlkahdrtya granu-
lalt, zoldesfekete exsudatummal fedett.

Akut | - | |diilt aktiv gastritis
gastritis \
B tipusu /
antrumgastritis \
Gyermekkor

Lymphoma

Felnéttkor

Szovettani vizsgalattal az oedemas submucosiban po-
limorfonukledris beszlir6dés lathatd, szamos Gram-pozi-
tiv és -negativ korokozoéval, valamint az erek thrombo-
sisaval. A mucosidban kiterjedt nekrézisok alakulnak ki.

A phlegmonosus gastritis halalozdsa 70% kortli, ame-
lyet sokszor a téves korisme és a késén kezdett antibio-
tikus kezelés is magyarazhat. A megfelel6 kezelés nagy
dozisu, széles spektruma antibiotikum, amely hatékony
a streptococcusok, az Escherichia coli, az Enterobak-
tériumok, Proteus haemophilus, mas Gram-negativ kor-
okozok és a Staphylococcus aureus fert6zés ellen is.
Az antibiotikus kezelés hatastalansiga gastrectomiat is
szlikségessé tehet [1].

A gyomorfal gangraendjaval jard, gyakran végzetes
kimeneteld, akut nekrotizalo gastritist és a gazképzd
Clostridium welchii vagy Proteus okozta emphysematosus
gastritist Gjabban a phlegmonosus gastritis valtozatai-
nak tartjak.

Emphysematosus gastritis

A gyomortfal konttrjaban gizbuborékok lathaték. Ennek
egy Ujabban leirt kérokozoja a Gram-pozitiv, anaerob,
cukorfermentdldssal CO,-t termel6 baktérium, a Sarcina
ventriculi, amely leginkabb az elhtzéd6é gyomoriirii-
lés soran telepszik meg a nyalkahartyaban. Jellegzetes
négyes, nyolcas csoportokban, egymassal facettalt kis
coccusokként jelennek meg [10].

Idiilt gastritis

Az idilt gastritis korisméje szovettani vizsgalaton alapul.
Az idilt gastritisek tobbsége nem okoz klinikai tiinetet,
és jelentGségiiket az adja, hogy kockizati tényezét je-
lentenek  kiillonb6z6  koérfolyamatok — kialakulasaban.
Szovettani vizsgalattal gyulladdsos sejtbeszlrédés latha-
t6, dontéen lymphocytikkal és plazmasejtekkel, csekély
szamban neutrophil granulocytaval. Az idiilt gastritis
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korlefolyasara a kiillonboz6 szerkezeti eltéréssel jard sza-
kaszok megjelenése a jellemzd.

Az els6 korai szakasz a felszini (superficialis) gastritis,
amelyben a gyulladisos jelek és az oedema csak a fel-
szini nyalkahartya lamina propridjaban észlelhets. A gyo-
mor mirigydllomanyat a sejtes beszlir6dés nem érinti.
A nyaksejtek nydktartalma csokkenhet, és a mirigyek-
ben gyakrabban észlelhet6k mitézisok. A kovetkezd
szakaszban atrophids gastritis alakulhat ki. Erre az a
jellemz6, hogy a gyulladdsos beszlir6dés a mucosa mé-
lyébe terjed és a mirigyallomany is sérilhet, torzulhat.
Az idiilt gastritis utols6 szakasza a gyomornyilkahartyn
atrophidja, amelyre a mirigyes szerkezet jelentés megfo-
gyatkozdsa, elttinése a jellemz8, a gyulladdsos besziirs-
dés ekkor mar jelentéktelen. Ekkor endoszképpal mir
elvékonyodott nyalkahdrtya lathat6, amelyen az érhalé-
zat markdnsan attinik (3. abra) [3].

Az idilt gastritisben a gyomor mirigydllomdnya is
atalakul, dltalaban intestinalis metaplasia jelenik meg,
amelynek kiterjedése viltozé mértékid lehet. Az intesti-
nalis metaplasia hajlamosité tényezé gyomorrik kialaku-
lasira (4. abra).

Az idilt gastritis a gyulladdsos jelek elhelyezkedése
alapjan is osztilyozhat6. A dontSen a corpusban ki-
alakuld, autoimmun eredeti format ,,A” tipusa idiilt
gastritisnek nevezziik. A tilnyomodan az antrumban meg-
jelend és a Helicobacter pylori fertézéssel Osszefiig-
gésben kifejl6dd forma a ,,B” tipust gastritis.

Autoimmun metaplasztikus atrvophids gastritis
(»A” tipusn gastritis)

Az autoimmun metaplasztikus atrophids gastritisre
(AMAG), amelyet diffaz corpus atrophids gastritisnek is
neveznek (DCAG), a corpus és a fundus mirigyalloma-
nyanak autoimmun karosodasa jellemz6. Az AMAG rit-
ka eltérés, az idilt gastritisek kb. 5%-it adja. DontSen
idGsebb korban és nékben jelentkezik. Csalddi el6for-
dulasat is észlelték.

Az AMAG kialakuldsiban autoimmun folyamatok az
els6dlegesek. A parietalis sejtek és a protonpumpa an-
tigénjével szembeni antitestek gyakoriak autoimmun
gastritisben. Igen gyakori a specifikus, familidris, hiszto-
kompatibilis haplotipus, igy a HLA-B8 és DL3 [11]. Jel-
lemz8en gyakran alakul ki anaemia perniciosiban, de
mids autoimmun eredettinek tartott kérfolyamatokhoz is
tarsulhat. Megfigyelhet§ 1-es tipust diabetes mellitus-
ban is. IDDM-ben az AMAG kialakuldsanak kockdzata
az egészségesekhez viszonyitva Otszorosére novekszik,
amely felveti az 1-es tipustt diabetesben szenveddk en-
doszkopos és gyomorbiopszids szlirésének sziikséges-
ségét [12]. Tarsulhat kilonb6zé pajzsmirigybetegsé-
gekhez, igy Graves-korhoz és Hashimoto-thyreoiditishez.
Az anaemia perniciosiban szenvedSk kb. 50%-iban
pajzsmirigyantigén-ellenes antitestek is kimutathatok, és
a pajzsmirigybetegek kb. 30%-aban keringd antiparieta-
lissejt-antitestek is jelen vannak.

A Helicobacter pylori szerepe is felvet6dott az auto-
immun gastritis kéreredetének korai szakaszaban, mert
a Hp-hordozoék vérében kiilonb6zé gyomornyalkahar-
tya-ellenes antitestek is kimutathatéak. 20%-ban a parie-
talis sejtek canaliculusai elleni, 30%-ban anti H*/K*
ATPase elleni antitestek észlelhetSek. Ezenkiviil a Hp
lipopoliszacharidjaiban megjelen$ Lewis X- és Y-anti-
testek a gyomornyalkahdrtydban is kifejez8dnek [13].
A fert6zés koroki jelentGsége szamos tényezd fligg-
vénye: példaul a baktérium és a gazdaszervezet tulaj-
donsagai, a fert6zés idStartama és az étrend. A Cag
A*/Vac A* Helicobacter pylori kiilondsen gyakran
okoz AMAG-ot. Els6sorban az slml VacA-csoport-
tfert6zés olyan antitestek keletkezését valtja ki, amelyek
keresztreakcioba 1épnek a parietalissejt-antigénekkel.
A Helicobacter pylori kéroki szerepe autoimmun gast-
ritisben azonban tovabbi megerdsitésre szorul.

A mirigyek pusztuldsit autoimmun gastritisben mas
tényezdk is segitik. A gyomornyalkahartya idiilt gyul-
ladasaban CD4+ lymphocytik is jelen vannak, amelyek
egy része Thl citokint, igy tumornekrézis-faktor-a-t
(TNF-a) valaszt el és segiti a B-sejtek immunglobulin-
termelését. Novelik toviabba a performinmedialt cito-
toxicitast és a Fas-ligand altal medidlt apoptozist [14].
Az atrophids gastritisb6l az intestinalis metaplasiaba
valé atmenet néhany molekuldris torténése is ismertté
valt. A CDX2 bélatir6 tényezs kifejez6dése példaul meg-
elézi egyéb bélfajlagos gének kifejez8dését (CDX1, al-
kalikus foszfatiz, MUC2, HD-5 és sucrase-isomaltase),
amelyek a dysplasidhoz és a rik kialakuldsihoz vezetd
metaplasids folyamatok korai kivalt6i, el6idézéi lehet-
nek [15].

Az autoimmun gastritis tiinetei akkor jelennek meg,
amikor a parietalis sejttomeg kritikus szintre csokken és
a gyomorban nem termel8dik elég sav, pepszinogén és
intrinszik faktor. Hypochlorhydria, elérehaladott sza-
kaszban achlorhydria alakul ki kovetkezményes hyper-
gastrinaemidval. A pepszinogén-I szérumszintje csokken
(<20 ng/mL), amely az atrophids gastritis érzékeny és
fajlagos markere. Az anaemia perniciosa hosszabb ideje
tartd, dltaliban végstadiumu atrophias gastritis és hypo-
chlorhydria talajin alakul ki, és mintegy 15%-ban vas-
hidnyos vérszegénységgel is tarsul, mivel az achlorhydria
a vas felszivodasat csokkenti.

Korai szakaszban az atrophia gbcos is lehet, és a sza-
bélyos oxynticus mucosa szigetszerien megmaradhat,
amely endoszkoéppal polypoid képet nygjt. Az AMAG
jellemzé endoszképos képén azonban a gyomorredSk
elsimultak, a corpus- és a fundusnyalkahartya vékony,
attind.

A kérisme szovettani és szerologiai vizsgalaton alapul.
Parietalissejt-ellenes antitestek az anaemia perniciosa
esetek 90%-dban, a nem vérszegény elsGfokti rokonok-
ban pedig 30%-ban mutathaté ki. A hypergastrinaemia
a reaktiv G-sejt-hyperplasia, a szérum csokkent pepszi-
nogénszintje pedig a f8sejtek kirosoddsinak kovetkez-
ménye.
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3. abra

Atrophids gastritis endoszkopos képe. #) Hagyomidnyos technika. 4) NBI- (narrow banding imagine) technika. Kissé fénye vesztett antrumnyilka-
hdrtya, helyenként dttting érrajzolat. Az atrophia igazoldsihoz a szovettani mintavétel elengedhetetlen

4. dbra Intestinalis metaplasia endoszképos képe. 2) Hagyomdnyos technika. ) NBI-technika. Kiterjedt intestinalis metaplasia az antrum teriletén. Az ép és
a metaplasids teriilet kozotti makroszképos eltérés NBI- (narrow banding imagine) technikdval szembet(ing. Az intestinalis metaplasia igazoldsahoz

a szovettani mintavétel elengedhetetlen

5. abra A corpusbdl szirmazé gyomornydlkahdrtya-részletek: oxynti- 6. abra
cus/parietalis sejtek elvétve észlelhetSek a megfogyatkozott
mirigydllomdnyban, amely miatt az tévesen antralis nyalkahdr-
tydnak téinhet (pseudopyloricus metaplasia). A lamina propria
mélyén denz lymphoid aggregitumok, a felszinen intestinalis
metaplasia kehelysejtekkel (bal inzert, HE-festés), mig immun-
hisztokémiai reakcioval linedris ECL-sejtes hyperplasia igazol-
hat6 (jobb inzert, kromogranin-A-festés)

Az aktivitist mutaté Hp-asszocidlt gastritisben a lamina pro-
priabdl neutrophil leukocytik kasznak a foveoldk vagy mirigyek
sejtjei kozé. Giemsa- vagy egyéb speciilis festésekkel a bakté-
riumpalcikdk is lithatéva teheték (inzert: a baktérium felszi-
nesen, a nydkban lathat6)
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Autoimmun atrophids gastritisben sulyos, kiterjedt
corpusatrophia és tobbé-kevésbé szabdlyos antrum-
nyalkahdrtya lathat6é [7, 16]. A corpus teriiletén plaz-
masejtes és lymphocytas besztir6dés lathaté a mirigyek
kozt a lamina propridban, amely beterjedhet a submu-
cosaba is. A korai szakban a lobos beszlir6dés szamos
hizosejtet és eosinophil leukocytat is tartalmaz. A be-
szlir6dés plazmasejtjei a parietalis sejtek antigénjével és
az intrinszik faktorral szemben autoantitesteket ter-
melnek, amelyeknek kimutatisa a kérisme kulcsa lehet.
A parietalis sejtek kirosodasa, T-lymphocytds besz(irs-
dése foltokban lathat6, a megmarad6 parietalis sejtek
kompenzalé médon hypertrophidssd valnak. Az intesti-
nalis metaplasia ebben a szakaszban ritka és gocos. A pa-
rietalis sejtek szdmdnak nem egyértelmd csokkenésével
jaré korai AMAG j6 jelz&je a lamina propria mirigypusz-
tuldssal jar6, mély és diffaz lymphoplasmocytas beszi-
rédése, az epithelialis metaplasia, a linedris enterochro-
maffin-like (ECL) -sejtes hyperplasia és a parietalis sejtek
pseudohypertrophidja [17].

A flovid szakban a gyulladdsos besziir6dés jelentGs
marad, de gocosan mar az oxynticus sejtek szdmanak
csokkenése és ezdltal a nyalkahirtya vékonyoddisa lat-
hat6, amely mellett a megkimélt nyalkahartyaszigetek
pseudopolypoidnak téinnek. A foveolik hossza a miri-
gyeken beltl megnovekszik, és a kiterjedt pyloricus me-
taplasia mellett a foltos intestinalis metaplasia is kifeje-
zettebb lesz.

A folyamat 2-3 évtizedes fenndlldsa utan az oxynticus
mucosa helyét antrum tipust nyiktermelS mirigyek,
»pseudopyloricus metaplasia” veszi at és hasnyalmirigy
acinaris metaplasia is megjelenik. A pseudopyloricus
megjelolés arra utal, hogy ugyan nyiktermel$ mirigyek-
bdl all, de az antrumra jellemzd G-sejt nincs koztiik
(5. abra). Pancreas acinaris metaplasia az AMAG-esetek
mintegy 50%-dban észlelhetd, mig mas esetekben ritka,
ezért ez az eltérés AMAG lehetGségére utal. A parietalis
sejtek ebben a szakaszban mdr csak csekély szamban és
tészkekben fordulnak el§. A foveoldk relative megnytl-
nak, mikrocisztikussa vilnak, benniik kiterjedt intesti-
nalis metaplasia jelenhet meg és gyakran hyperplasticus
polipok is kifejlédnek. Ebben a szakaszban a gyulladdsos
jelek lényegesen mérséklédnek, és az elvékonyodott
nyalkahdrtya alél az erek jobban attlinnek. A lamina
muscularis mucosae 3—4-szeresére is vastagodhat [7].

Az elkiilonits kérismét segiti az, hogy az antrum al-
taliban megkimélt, legfeljebb a korra jellemzé elvalto-
zasok és gbcos intestinalis metaplasia alakul ki.

Az autoimmun gastritis a hyperplasticus és adeno-
matosus polipok, az endokrin tumorok és a carcinoma
kialakulasanak kockdzati tényezGje. Az anaemia perni-
ciosds esetek 20-40%-aban t6bbszoros polipok mutatha-
tok ki, amelyek kicsik, sessilisek, tobbségiik hyperplas-
ticus, de kb. 10%-ukban dysplasias gocok is megjelennek
[18]. Atrophids gastritis a carcinoma (leggyakrabban in-
testinalis metaplasia talajin kialakul6 intestinalis tipusa
adenocarcinoma) kialakuldsinak kockdzatat hiaromszo-

rosira, a gyomorcarcinoid tumorét tizenhiromszoro-
sara noveli [19]. A hypochlorhydria miatt a gasztrinter-
mel$ sejtek reaktiv hyperplasidja hypergastrinaemidt és
masodlagosan enterochromaffinsejt- (ECL-) hyperpla-
siat okoz. Az ECL-talburjanzas mértéke a linerdlis hyper-
plasiatol a microcarcinoid (mikro neuroendokrin tumor,
mikro-NET) daganatig terjedhet. A carcinoid/mikro-
NET kialakulasa inkdbb az autoimmun atrophias gastri-
tis végstadiumara jellemz§ és 5-8%-ra tehet. Az AMAG
talajin kialakult NET /carcinoid kivalé korjoslata, az 5
éves talélés meghaladja a 95%-ot, szemben a sporadikus
gyomor-NET-ben észlelt <35%-kal.

Az achlorhydria ellenére a gyomorban bakterialis tal-
novekedés gyakran nem alakul ki. A metaplasids intesti-
nalis Paneth-sejtek AMAG-ban ugyanis az alfa-defenziv
csaladhoz tartozé antibakteridlis peptidet (humdn de-
tenzin 5, HD5) valasztanak el. Ez az ép gyomorban nem
termel6dé peptid atrophids gastritisben a baktériumok
megtelepedése ellen hat [20].

Ujabban atrophids autoimmun pangastritis elneve-
z¢és is megjelent az irodalomban, amelyre az antrumot és
a corpust azonos mértékben kirositd, elsésorban a mély
lamina propridban jelentkez8 lymphoplasmocytis és ne-
utrophil leukocytds beszlir6dés a jellemz8, ECL-sejtes
hyperplasia és Hp-fert6zés azonban nem mutathato6 ki.
Leginkabb szisztémas autoimmun betegségekhez tarsul,
ami autoimmun eredetre utal [21].

Helicobacter pylori okozta idiilt gastritis
(»B” tipusn gastritis)

Az idiilt gastritis leggyakoribb formajat, az an. ,,B” ti-
pusu gastritist a Helicobacter pylori (Hp) okozza. A Hp
spiralis alaka, uredzt termel, 0,5x3 pm-es, Gram-nega-
tiv baktérium, amely a leggyakoribb emberi idilt fer-
t6zést el6idézs kérokozo [22].

A heveny szakban a baktérium a gyomornydlkahdrtya
telszinét borité nydkban telepszik meg, ezért a fert6zés
kezdeti fazisaiban a gyomor valamennyi régidjaban a
nydlkahartya heveny gyulladasa észlelhetd, tobbszoros
erézidkkal, kicsiny fekélyekkel és subepithelialis vérzés-
sel. Ez a szakasz gyakran tiinetszegény, és csak stlyos
tert6zésben jelenhet meg pseudomembran és suppura-
tiv vagy fibrinopurulens gyulladis.

Az idilt, aktiv Hp okozta gastritis legbiztosabb jele
az epithelt besziir6 neutrophil leukocytik megjelenése
(6. dbra), t6képp a cardia és az antrum tertletén. A cor-
pusra a felszinen kimutathaté pélcikik ellenére sem jel-
lemz6 a neutrophil leukocytds infiltracio.

Az idilt Hp-fert6zésben az epithelsejtek kirosodnak
els6sorban: egyenetlen kontart, kobos, csokkent nyak-
termelési sejtek jelennek meg, amelyek a felszinrdl le is
lokédhetnek. Az idiilt szakasz masik jellegzetes jelensége
a jelentds mononuklearis sejtes (eozinofil sejtek is val-
toz6 szamban vegylilhetnek az infiltricioba) és a MALT
(mucosa-associated lymphoid tissue) vagy masodlagos
lymphoid folliculusok megjelenése. Ha a jelentGs gomb-
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7. 4bra

Az idiilt gastritis elhelyezkedése. ) Diffiz antrumgastritis. 4) Difftz atrophids corpusgastritis. ¢) Tobbgoct atrophids gastritis. A &) és ¢) dbran lat-

hato sotét teriiletek gdcos atrophidt és intestinalis metaplasiat jelolnek

sejtes beszlir6dés a mirigyeket is érinti, tévesen lympho-
cytas gastritis lehet a korisme. A nem atrophiassa és me-
taplasztikussa valo teriileteken a gyulladasos besziir6dés
leginkabb a lamina propria felsé részében jelenik meg.
A gyulladds mértéke az antrumban lényegesen kifeje-
zettebb, ezért antrumpredominans gastritisnek is neve-
zik, amely a nyugati népességben a leggyakoribb tipust
idilt gastritis. A korlefolyds sordn azonban a gyulladas
az antrumroél a corpusra és a fundusra is atterjed. A fo-
lyamat id6fiiggs: a pangastritis kialakuldsa 15-20 évet
is igényelhet. A teljes gyomornyalkahartyat érint6 gyul-
ladas aranya az életkorral ng, és a 70 évnél id&sebbek
kozel 100%-aban kialakul. A gyulladas el6rehaladdsa a
mirigyek pusztulasaval, atrophia és intestinalis meta-
plasia kialakulasaval jar. Az atrophia Helicobacter pylori
fert6zés soran megjelend formdjat tobbgdctnak is ne-
vezik (multifocal atrophic gastritis, MAG) (7. dbra).

A Helicobacter pylori pangastritis és atrophia biz-
tonsaggal elkiilonithetd a klasszikus autoimmun gastri-
tistSl, amelyben az antrum nem érintett. A morfologiai
megkiilonboztetést segiti az, hogy a Helicobacter pylo-
rival Osszefiiggl atrophia a corpusban és a fundusban
tobbgocy, foltos (8. dbra). Ezért a gyomor meghatiro-
zott helyeir6l szairmazé biopszids mintavétel alapvets a
koérisme felallitasiban. A Helicobacter pylori fert6zéssel
Osszefiiggd atrophids gastritis kialakuldsanak kockazatat
a fert6zés mintegy tizszeresére noveli, de gyakorisiga
kiilonboz6 foldrajzi teriileteken eltérd: Azsiaban harom-
szor gyakoribb, mint az tn. nyugati népességben [23].

A kb. 50-féle Helicobacter faj koziil a H. heilmannii
(HH) (korabbi nevén Gastrospirillum hominis) kb.
1%-ban tehet6 felel6ssé a human Helicobacter fert&zé-
sekért. Ez 5-9 qm, jellegzetesen 5-sz6r megcesavarodott
palcikaként jelenik meg és az elmaradottabb /természet-
kozelibb tertileteken valé gyakoribb el6forduldsa miatt
allati atvitelre gyanakodnak. A HH okozta gastritis 4lta-
laban enyhébb és foltosabb megjelenésti, inkdbb antralis
elhelyezkedésd, ritkabbak az er6zidk és a fekélyek [24].

A lamina propria lymphoplasmocytas infiltricidja és
nyiroktiisz6i a sikeres eradikacio ellenére is még évekig
(20%-ban akar 5 évig is) fennmaradhatnak, illetve a sze-
rologiai probak is az esetek kozel harmadaban pozitivak
maradhatnak [25].

A Hp okozta idilt gastritisek formai a kovetkezdk [7]:
— Nem  atvophids, antrumpredomindns gastritis vagy

mas néven hiperszekrécids, difftz antralis, superficialis
antralis forma a leggyakoribb. Az antrum érintettsége
mellett a corpus megkimélt, atrophia nincs. A savelva-
lasztas nem csokkent, és 20%-ban nyombélfekély ala-
kul ki.

— Nem atrophids, corpuspredomindns gastritis: Ebben a
formdban a corpus inkabb érintett, mint az antrum,
és foleg a kronikus protonpumpagitlét (PPI) sze-
dokre jellemz8. A corpus atrophidjanak felgyorsitisara
gyakorolt hatdsa kérdéses.

— Nem atrophids pangastritis: F6leg rosszabb higiénés
orszagokban alakul ki, ahol a Hp-atfert6zottség gya-
kori. A corpus és antrum egyardnt érintett, és az at-
rophia elSfutaranak tartjak.

— Antrum atrophids gastritise: Foltos intestinalis me-
taplasia és atrophia lathaté féként a distalis antrum-
ban, mérsékelt vagy erés lobosodassal, mig a corpus
nem érintett.

— Tobbgocn (multifokilis) atrophids gastritis (MAG):
Régebben kornyezeti eredetd idilt atrophids gastri-
tisként is nevezték ezt a formdt, amelynek végsta-
diuma az atrophids pangastritis. Japan kivételével a
rosszabb higiénés viszonyok kozott é16 népességre jel-
lemz8, az Egyenlit6i Afrika kivétel, ahol a rossz higié-
nés viszonyok ellenére is ritka. A corpusban is gyakori
a jelentds gyulladas és ezzel parhuzamosan a hypo-
chlorhydria is. Ebben a formdban a legnagyobb az at-
rophia, a gyomorfekély, valamint a dysplasia és adeno-
carcinoma kialakuldsanak a kockazata.

Az idult Helicobacter pylori fertézés énmagiban nem

okoz klinikai tiineteket. A fert6zés kovetkezményes al-

lapotai azonban lényeges emésztérendszeri korképek

megjelenését segitik eld, igy alapvet§ koroki tényezdi a

gyomor- és nyombélfekély-betegségnek, a gyomoradeno-

carcinomdnak és a gyomor B-sejtes MALT-lymphomaja-
nak (2. dbra).

A HP-fert6zés és a gastritis sulyossigira jellemzé6 a
pepszinogén-1I-szint emelkedése, mig a pepszinogén-I-
szint csokkenése az atrophiaval parhuzamos. A fertGzés-
nek a dyspepsia kialakulasiban jatszott szerepe nem tisz-
tazott.
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Az idiilt atrophids gastritis az intestinalis tipusa gyo-
morrdk kialakuldsinak kockdzatat hatszorosira noéveli.
Az intestinalis metaplasia is fokozza a rosszindulata at-
alakulds kockazatit. A Helicobacter pylori fert6zés a
gyomordssejtek fejlédési iranydat megvaltoztatja. Intesti-
nalis metaplasidban a gyomor hengerhimjanak helyén
vékony- és vastagbél-fenotipust sejtek jelennek meg. Az
intestinalis metaplasia 3 formdja koziil a IIa és IIb tipus-
ban 10%-ot is eléri a gyomorrak megjelenésének kockd-
zata [26].

A Helicobacter pylori okozta gastritis B-sejt-lym-
phoma, a gyomor-MALT-lymphoma kialakulasiban is
szerepet jatszik. A lymphoid folliculusok legnagyobb
mértékben az incisura angularis tertiletén jelennek meg,
legkevésbé pedig a corpus fels6 szakaszanak nagygor-
biletén, amely megfigyelés ismerete alapvetS a j6 mind-
ségll biopszids mintavételhez [27]. A T-sejteknek a fer-
t6zéssel Osszetiiggs idilt aktivacidja olyan citokinek
felszabaduldsihoz vezet, amelyek B-sejtes lymphoma ki-
alakulasat segitik. A daganat novekedése a korai szakban
a bakterialis jelenlét fiiggvénye, és az eradikicié gyakran
a tumor visszafejlédéséhez is vezet.

A Helicobacter pylori okozta idiilt gastritisnek nincs
jellegzetes endoszképos képe. Az esetek tobbségében
az antrumnydlkahartya szabalyosnak latszik, el6fordul-
hat azonban gyulladasra utalé voros csikozottsig is
(9. dbra), és a nyilkahdrtya mozaikszerd elviltozdsa is
kialakulhat. A kiilonb6z6 eredetdi atrophias gastritisek
ellendrzésének sziikségességérdl, modjardl, gyakorisaga-
rol nincs egységes allasfoglalds.

A cardia, amelyre nyiktermel$ hengerhdm ¢és alatta
nyaktermel6/oxynticus mirigyek a jellemzéek, rovid
teriilet, mindossze 1-4 mm hossz(, de az életkorral
novekszik. Erre a rovid gyomornyalkahdrtya-részletre a
nyelGcsG-gyomor atmenetben kialakult adenocarcino-
mék utébbi id6kben megfigyelt dramai incidenciandve-
kedése terelte a figyelmet. A Helicobacter pylori ferts-
zés, illetve a gastrooesophagealis reflux is a cardia idiilt
gyulladasihoz és hosszt tivon metaplasidjahoz és dys-
plasidjihoz vezethet.

Az idiilt gastritisek egyéb formai

Fertbzés okozta idiilt gastritis

Mig az 1990-es években a gastritisek talnyomé tobb-
ségét Hp okozta, manapsig az idilt gastritisek mintegy
25%-dban a Helicobacter fajokkal (H. pylori, H. heil-
mannii) tortént fert6z6dés nem mutathaté ki [28].
A jelenség okaként a PPI-kezelés és az elterjedtebb anti-
biotikumhasznalat meril fel. Az ép gyomor savas
kornyezete a legtobb kérokozd megtelepedésének nem
kedvez. Atrophids gastritisben, csokkent savelvilasz-
taskor, immunhianyos betegekben vagy szisztémas fer-
t6zés részeként virusok, baktériumok, parazitik, gom-
bik telepedhetnek meg a gyomor nydlkahartydjaban és
heveny gyulladist okoznak (4. tdblizat). Egészsége-
sekben azonban ez csak kivételesen ritkin fordul el6.

5. tiblazat | A granulomatosus gastritis koreredete

Fert6zés

Baktérinm: tuberculosis, lues, Whipple-kor, Helicobacter pylori
Parazitik: anisakiasis, strongyloidosis
Gombik: Histoplasmosis

Idegentest-granuloma

Gyogyszer, fonal
Xanthogranuloma

Tumor

Carcinoma, lymphoma, plazmasejtes granuloma

Autoimmun

M. Crohn

Sarcoidosis

Granulomatosus vasculitis, Wegener-granulomatosis
Immunmedidlta vasculitis

Izolalt granulomatosus gastritis

Allergids

Idiopathids

Immunhidnnyal jaré dllapotokban gyakrabban kimutat-
hatok (pl. cytomegalovirus, candida species, cryptospori-
dium spp. fertézések). A heveny gastritis idultté valasa
nem okoz jellegzetes panaszokat, a klinikai kép elGteré-
ben a fertGzéses alapbetegség tiinetei allnak. A fert6zé-
sek egy részében a korokozora jellegzetes morfologiai
jegyek a gyomorban is megjelenhetnek (pl. granuloma-
tosus gastritis).

Granulomatosus gastritis

A gyomornyalkahdrtya granulomaképzédéssel jard idiilt
gyulladasa kiilonféle okok kovetkeztében alakulhat ki
(5. tablazat). Az clkilonité koérismében fertézéseket,
idegen testeket, autoimmun folyamatokat egyarant te-
kintetbe kell venniink [7]. A kérok feltirisa nehéz, a gra-
nulomak gyakran aspecifikusak, ezért a korisme hosszabb
tava megfigyelést, ismételt endoszkopiit és biopsziit,
klinikopatologiai megkozelitést igényel.

A fertézések koziil az elsGdlegesen szoba jové gyo-
mortuberculosis nagy, nem gyogyul6 fekély formajaban
és tiineteivel jelenik meg elsGsorban fejl6dé orszagok-
ban, de disszeminalt alak is okozhat gyomornyalkahar-
tya-eltérést. A Histoplasma capsulatum, az anisakiasis
(Sushi-féreg) és kilonbozd férgek hamrészecskéi koriil
is kialakulhat granulomatosus reakcié. Ilyen esetekben
feltinG lehet a reaktiv eosinophilia. Kivételesen ritkdn
Hp-fertézésben is kialakulhatnak kis granulomdk a nyal-
kahartyaban.

A gyomornyilkahdrtydban a granulomdik szisztémas
granulomatosus megbetegedések részeként is megjelen-
hetnek.

A granulomatosus gastritisek leggyakoribb oka a
Crohn-betegség, amelynek klinikai tiinetei nem jellegzete-
sek. Az endoszképos megjelenés viltozatos lehet, gyulla-
dédsos besziir6dés, sztikiilet és fekély egyarant eléfordul-
hat. A fekélyek gyakran fissurat utinoznak és utcakdre
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Hosszan tart6 idiilt gyulladdsban a nyalkahdrtya atrophidssa
vilik. A gyomorban a mirigyek megkisebbednek, megfogyat-
koznak, ugyanakkor a lamina propridban a lobsejtek és a kot-
szoveti rostok, valamint az izomrostok szdma felszaporodik

10. abra Crohn-betegség gyomormegjelenése: a denz lymphoplasmo-
cytds infiltritummal feltoltott antralis lamina propridban ki-

csiny epithelioid sejtekkel bir6é granuloma lithat6

11. dbra | Gyomorsarcoidosis: epithelioid sejtek alkotta granuloma

9. ibra

Csikolt antralis hyperaemia. 2) Hagyomanyos technika. ) NBI-
technika. A hosszanti antralis erythemds csikozott rajzolat He-
licobacter pylori fert6zés kovetkezménye

12. dbra Lymphocytds gastritisben a felszin és foveoldk sejtjei kozott ki-
csiny lymphocytik helyezkednek el. Szimuk tipikusan meg-
haladja a 25/100 enterocytaszimot. CD8 immunhisztokémiai

reakciéval a T-sejtek jol lithatéva tehetdk (inzert)
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emlékeztet6 nydlkahartya-rajzolattal 6vezettek. A pep-
tikus fekéllyel szemben a Crohn-fekélyek hosszantiak,
szabdlytalanok, ritkin kerek vagy ovilis formajaak. Jel-
legzetesen az antrumban, a praepyloricus régiéban he-
lyezkednek el. Granulomik azonban az endoszképos
vizsgalattal épnek liatszé antrummucosiban is kialakul-
hatnak. A makroszképos eltérések Crohn-betegségre
nem koérjelzGek, a gyanat azonban néhdny jellegzetes-
ségiik felvetheti, és gyakran a korkép elsé megjelenései
lehetnek, tovabba a biopszia szovettani vizsgilatira a
kérisme is alapozhaté [29].

A szovettani kép hasonl6 az ileum- és a vastagbél-nyal-
kahartya eltéréseihez, granuloma, transmuralis idiilt
gyulladas, fekélyek és submucosus fibrosis egyarant lat-
hat6. Crohn-gastritisre a lamina propridban CD3+
lymphocytdkbél, histiocytakbol és granulocytikbdl alld
gbcos, aktivitast mutatd gyulladds a jellemz§ [30]
(10. dbra). Kezelése az alapbetegség gyogyszerein kiviil
protonpumpagatléval torténhet.

A sarcoidosis tObb szervben, igy a gyomorban is okozhat
eltéréseket. A klinikai kép nem jellegzetes. A sarcoidosis
a 3. és 5. életévtized kozott jelentkezik, gyomorérin-
tettség esetén epigastrialis fijdalommal, hdnyingerrel,
hanyassal, a testsuly csokkenésével. A kérisme a gyomor-
biopszia szovettani leletén, egyéb képalkoto eljardsok és
szerologiai vizsgidlatok egylittesén alapulhat. A gyomor-
sarcoidosis korisméje azonban csak az egyéb szervek
érintettsége esetében valdszintsithetd.

A sarcoidosisos betegek mintegy 10%-aban jelenik
meg gyomoreltérés, leggyakrabban az antrumban pylo-
rus szikiiletet, achlorhydriat okozva [31]. Az endoszké-
pia a gyomor kimeneti szakaszin hegesedést, linitis
plasticara emlékeztetd rigiditast, tobbszoros praepylori-
cus fekélyt, erézidkat, a nyalkahartya polipszer( egyenet-
lenségeit, a red6k utcakére emlékezteté megjelenését,
ritkdbban atrophiét tar fel. Szabalyosnak tliné nyalkahar-
tya is el6fordulhat, amelybdl késziilt biopszia granulo-
mit igazol (11. dbra). A szbvettani kép tobbszoros, jol
kortilirt, Langerhans-tipusti Oriassejteket tartalmazo, el
nem sajtosodé granulomat mutat. A gyomorsarcoidosis
kezelése kortikoszteroiddal hatékony. Miitét, a gyomor
csonkoldsa csak elzdrodds, jelentSs sziikiilet vagy sulyos,
nem uralhat6 vérzés esetén jon szoba.

Nekrotizald, granulomatosus goécok esetén elsGsor-
ban vasculitis kérisméje vethetd fel.

Lymphocytis gastritis

A lymphocytds gastritis a felszini és a foveolaris epithe-
lium CD8+ szuppresszor T-lymphocytas besztir6dése
(12. abra). Nem gyakori eltérés, gasztroszkdépos min-
tiban 1-4%-ban fordul el6, mindkét nemben azonos
aranyban [2]. Kéreredete nem ismert, a gyomor egy-
fajta gyulladdsos vilaszreakcidjaként értelmezhetd.
A Helicobacter pylori fert6zéssel egyiitt is el6fordulhat,
de leggyakrabban coeliakidhoz tarsul. Az oki vagy a ko-
z0s kéroki Osszefiiggés azonban nem igazolt. A coelia-
kids feln6ttek harmaddban, a gyermekek mintegy felében

a lymphocytaszam az epitheliumban jelentésen noveke-
dett, elsGsorban az antrumban. Gluténmentes étrenddel
parhuzamosan a lymphocytis beszlir6dés is megsziinik
kb. 2 éven belil. Lymphocytaszaporulat immunhianyos
allapotokban és autoimmun pangastritisben is jelent-
kezhet [32].

A Kklinikai tiinetek nem jellegzetesek, dyspepsia el6-
fordulhat. Endoszképpal vastagabb redSk lathatok, fel-
szini egyenetlenséggel, aphtosus er6zidkkal, behtzoda-
sokkal.

Szovettannal a lamina propridban lymphocytik, plaz-
masejtek talalhatok nagy szdmban, ritkibban neutrophil
granulocytik. A mucinelvilasztis csokken, foveolaris hy-
perplasia, emelkedett mitotikus aktivitas és az epithelen
degenerativ jelek lathatéak. Az intraepithelialis lym-
phocytak felszaporodisit a gyulladasos reakcié kiilon-
b6z6 mértéke kiséri, amely az enyhe sejtszaporulattdl a
jelent@s, aktiv, idiilt, eréziokkal kisért gyulladdsig terjed-
het. [33]. A kép az esetek tobbségében elkiilonithetd a
Helicobacter pylori okozta idiilt gastritist6l, amelyre
csak mérsékelt szama intraepithelialis lymphocyta jelen-
léte a jellemz6. A lymphocytas gastritisre korjelzé ér-
tékd kiiszob a 25 intraepithelialis lymphocyta/100 epi-
thelialis sejt. Szimos esetben azonban ez a szaim az 50-ct
is meghaladja, mig szabdlyos nyalkahdrtyaban ez a szam
3,5, Helicobacter pylori fertézésben pedig 5-6 [18].
A szovettani eltérések a gyomor egész teriiletén kialakul-
hatnak, pangastritist okozva. A coeliakiaval tarsult ese-
tekben elsGsorban az antrum érintett.

A lymphocytas gastritis idiilt eltérés, spontin meg-
szlinése ritka, célzott kezelése nem ismert. Coeliakiaval
tarsult esetekben a gluténmentes diéta, Hp-fert6zés
esetén pedig az eradikicié csokkentheti a lymphocytis
beszlir6dés sulyossagat. Utanvizsgalatok a corpus nyal-
kahartydjaban gyakrabban mutattak ki intestinalis me-
taplasiat [34].

Koribban a lymphocytds gastritist az endoszkdpos
varioliform gastritis szovettani megjelenésének gondol-
tak, de a szovettani és makroszkopos kép egyezése nem
teljes [35]. A varioliform gastritishez az esetek felében
teststlyvesztés és anorexia, 20%-ban pedig hypoprotei-
naemia, hypoalbuminaemia, periférids oedema (fehérje-
veszt$ enteropathia tiinetei) tarsul.

Endoszkoépiaval az esetek kb. 80%-aban lathatunk va-
rioliform, aphtosus, verrucosus vagy eroziv eltéréseket.
Nagyobb, b& nydkkal fedett, esetenként kiemelkedd
aphtosus nodulusokkal fedett redSk lithatok a corpus-
ban, mig az antrumban lapos erézidk lehetnek. Az ese-
tek 20%-aban csak elszort felszines erézidk észlelhe-
téek, de szabdlyos nyalkahartyakép is elGfordul.

Kollagén gastritis

A kollagén gastritisre subepithelialis fibrosis megjelenése
a jellemzd. Ritka eltérés, néhany 10 eset kozlése ismert
az irodalomban. A kérkép kialakuldsarél, természetes
lefolydsarol, kezelésérdl nincs szidmottevs ismeretink.
N6kben gyakoribb, tarsulhat kollagén colitisszel, coelia-
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kidval, mikroszképos colitisszel, lymphocytas gastritisz-
szel és autoimmun betegségekkel is [36].

A Kklinikai tiinetek nem jellegzetesek: hanyinger, epi-
gastrialis fijdalom, haematemesis, hasmenés jelentkez-
het, a teststly csokkenhet, és f6leg gyerekekben tirsul-
hat anaemidval.

Endoszképiaval a gyomor kiilonbozé teriiletein a
submucosiban vérzések, er6zidk lithatok, és a corpus
nagygorbiiletén egyenetlenség alakul ki, a nydlkahdrtya
atrophias vagy nodularis megjelenést.

A Dbiopszids minta szovettani vizsgilataval legszem-
betlin6bb a lamina propria subepithelialis teriiletén lat-
haté kollagén gbcos vagy szalagszerd lerakodasa, amely-
nek vastagsiga a 20-75 pum-t is elérheti. A felszinen
kirosodott hdmsejtek atrophia és intraepithelialis lympho-
cytosis lathaté. A lamina propria mélyén lymphoplasmo-
cytas és eosinophil sejtekbdl dll6 gyulladdsos beszlir6dés
észlelhetd a muscularis mucosae jelentGs hypertrophid-
javal [37].

Eosinophil gastritis

Ritka, ismeretlen eredet kérkép, amelynek csaladi hal-
mozodasa és elsGsorban atdpids betegekben vald meg-
jelenése felveti az allergids eredetet, leginkdabb ételaller-
génekre adott késéi allergids reakcidként. A periférids
vérben IgE-felszaporodas, eosinophilia, valamint ételal-
lergénekre adott pozitiv borteszt észlelhets. A klinikai
tinetek a folyamat kiterjedésétdl fiiggSek: a mucosa
érintettsége esetén hasi fijdalom, hdnyas, hasmenés,
anaemia, fehérjeveszt enteropathia alakul ki, és a test-
suly is csokkenhet. Az eosinophil gastroenteritis ré-
szeként is megjelenik, amelyben a gyomor érintettségén
kiviil eosinophil besztir6dés lithaté a nyel6esében, a vé-
kony- és vastagbélben egyarant [38]. A muscularis prop-
ria beszlir6dése a gyomortiriilés akadilyozottsagahoz,
a serosdé pedig ascites megjelenéséhez vezethet [39].

Endoszképpal elsGsorban az antrumban el6dombo-
rodd, hyperaemids, oedemds, megvastagodott redék
lathatok, felszini egyenetlenséggel, eréziokkal, de jelent-
kezhet oridstekélyként, tumorként vagy pyloruselzaré-
dasként is.

Eosinophil gastritisben elsGsorban a gyomor lamina
propridjaban, valamint a foveolaris rétegben ¢és a felszi-
nen nagyszamu eozinofil sejt észlelhetd, amelyek dltala-
ban clusterekbe rendez8dnek [7]. Esetenként mikroabs-
cessus, nekrozis és az epithelium regenerdcios jelei is
észlelhet6k. Az eosinophil beszlrédés akkor jelentds,
ha nagy nagyitasa litoterenként 20-nil tobb eozinofil
sejt lathato, diffizan vagy tobbgodct elhelyezkedésben.
A muscularis mucosae érintettsége sebészi tton nyert
szovetmintabdl dllapithaté meg. Az eltérés glitkokorti-
koidkezeléssel jol befolyasolhato, illetve ételallergének
kiiktatdsival is megsziintethetd.

Allergias gastritis
Feltételezhets, hogy bizonyos ételek allergids tton a
gyomornyalkahartya gyulladdsos besztir6déséhez és kli-

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

nikai tiinetek megjelenéséhez is vezetnek. A folyamat
kértana és morfoldgidja azonban nem kellGen feltart és
az is kérdéses, hogy 6ndllé entitasrél van-e sz6 (13. abra)
[40].

Gastritis cystica profunda/polyposa

A gyomorfal cisztas eltéréseivel jaroé ritka allapot, f6képp
a gyomor csonkolasa (Billroth II.) utin az anastomosis-
ban vagy stomdban lithatd, de eléfordulhat atrophids
gastritisben is. Koreredetében az epereflux szerepe mertil
fel. Gyakorisaga a hatékony savesokkent$ kezelés miatt
feleslegessé valé gyomorcsonkoldsos mutétek ritkuldsa
miatt csokken.

Endoszképpal a nyilkahartyan tobbszoros kitiirem-
kedések (polyposa), 1-3 cm-es submucosalis csomok
(profunda) lathatok, tipikusan gylrd alakban a stoma
koril. Ezenkiviill pangas, oedema és a nyalkahdrtya sé-
riillékenysége is észlelhetd. Ha az elvaltozds nagyra nd,
tumor benyomasat is keltheti. Szovettannal a mucosi-
ban a felszinen kifejezett regenerativ eltérések, csokkent
mucin, fogazott konttra foveolaris hyperplasia észlel-
hetd, és a cisztikusan tagult mirigyek a kirosodott mus-
cularis mucosaen 4t a submucosaba, ritkin a muscularis
propriaba is beterjednek. A fundusmirigyek hianyoznak
és a lamina muscularis mucosae rostjai szabdlytalanok.
Eltavolitisuk endoszképos polypectomidval is lehetsé-
ges [41].

Graft versus host gastritis

A graft versus host betegség (GVHD) elsésorban allo-
gén csontvel§-atiiltetés utan jelentkezik, és az emészts-
rendszer minden szakaszdt érintheti. Heveny és idiilt
forma egyarant kialakulhat. A gyomor-GVHD-t hdnyis,
epigastrialis fijdalom jelezheti.

A korképre mikroszképosan az epithelialis apoptdzis
jellemzd, a mirigyekben és a himban apoptotikus testek
jelennek meg. Stlyos esetben a szévettani vizsgalat erd-
ziokat, fekélyeket is igazolhat.

Gastropathiak

Reaktiv (kémini) gastropathin

Az eclnevezés a gyomornyalkahdrtya olyan endoszképpal
és szovettani vizsgalattal felderithetS eltéréseit jeloli,
amelyek kémiai jellegli karosodas kovetkeztében alakul-
nak ki [42]. Régebben ezt nevezték C tipust gastritis-
nek. A karosité hatasok kozott a gyogyszerek, elsGsor-
ban az NSAID-ok, valamint az alkalids, illetve epereflux
a legjelentGsebbek, de alkoholabtizus is kivilthatja. Az
esetek kb. 25%-a az iparilag fejlett orszagokban fordul
elé, t6képp az idGsebb népességben.

Az NSAID ¢és a thrombocytaaggregicié-gitldkon
kiviil ordlis vas, kdlium-klorid, fluorid, antikonvulziv és
pszichidtriai gyoégyszerek, kemoterapeutikumok, taxol-
szarmazékok, mycophenolat-, kayexalat-, kolchicin- és
biszfoszfonatkezelés soran is kialakulhat a gyomornyal-
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kahédrtya kirosodasa erythema, erézidk és subepithelia-
lis vérzések képében. A daganatok kemoterapidja, intra-
arterids chemoembolisatidja vagy nehézfémmérgezések,
valamint kokainhasznélat is okozhatnak reaktiv gastro-
pathidt.

A reaktiv gastropathidt okozé kdrosité hatisok a
nydkréteget csokkentve a hidrogénionok mucosaba valé
visszajutasat és igy az epithel kirosodasit, exfolidcidjit
okozzik, amelynek kovetkeztében hisztamin medidlta
oedema és hyperaemia alakul ki, és masodlagosan enyhe
mononukledris sejtes besziirédés is megjelenhet. A je-
lenségek a kivaltdé ok elhagydsat kovetGen mérséklGd-
nek, de a gydégyulds, a hegesedés torzithatja a nydlka-
hartya eredeti szerkezetét. Restitutio ad integrum nem
mindig lehetséges, mert a visszatéré kdrosité hatdsok
mas proinflammatorikus citokinek, tobbek kézt a PDGF
termelését is kivaltjak, amelynek hatdsara a simaizom és
a fibroblast is felszaporodik.

A kronikus NSAID-szedik korében 10-45%-ra tehetd
a reaktiv gastropathiara jellemz3 szovettani eltérések ki-
alakuldsa.

A Kklinikai kép valtozatos lehet és az enyhe dyspepsia-
t6l a stlyos nyalkahdrtyavérzésig terjedhet. A nydlka-
hartya morfologiai eltérései és a klinikai tiinetek kozott
nincs 1ényeges osszefiiggés. Az endoszkopia erdzidkat,
egy-két mm atmérGji vérzéseket, hyperaemiis vagy
pango teriileteket, valamint tobbszoros fekélyeket egya-
rant feltirhat, de a kép szegényes is lehet (14. dbra).

A szovettani eltérések nem egyediek, jellegzetesek,
ezért a korismét a klinikai kép, a kérel6zmény adatai és
a szovettan egyitittes értékelése nyajtja. A reaktiv gastro-
pathia szovettani képére a minimalis vagy hidnyzé gyul-
ladasos besziir6dés mellett az epithelium regenericidja,
foveolaris hyperplasia, a lamina propria hyperaemiaja,
ocdemdja a jellemz6. Jellegzetes emellett a felszines
erézidkon megjelend eozinofil nekrézis. Megfigyelhetd
a simaizomrostok prolifericidja is, amint azok a mus-
cularis mucosaebdl a nyilkahirtya fels¢ harmaddba ha-
tolnak, valamint ehhez értagulat is tarsulhat.

A gyomornyalkahartya alkalids karosoddsa elsGsorban
epereflux kovetkeztében alakul ki. Hajlamosité elGz-
mény a gyomor csonkoldsa, a vagotomia, a pylorusplasz-
tika, de gyakran eléfordul az epehdlyag eltivolitisa vagy
sphincterotomia, illetve sphincterplasztika utdn is, amely
miatt az epe folyamatosan jut a bélbe, elésegitve a duo-
denogastro-oesophagealis reflux kialakuldsit. Epereflux
azonban el6zetes mUtét nélkil is megjelenhet felndtt-
ben és gyerekben egyarint, f6képp nyombélfekély, al-
koholabtizus, dohdnyzas, krénikus obstruktiv tiid6-
betegség esetén. A gyomornyalkahdrtya kirosodasaban
interleukinek — IL-8 és IL-6 — jatsszdk a dontd szerepet.
Az epereflux okozta gastropathia segitheti a Helico-
bacter pylori megtelepedését, t6képp a corpus teriiletén
[43,44]. Endoszkopiaval a gyomornyalkahartyan hyper-
aemia, pangas, oedema, felszines er6zidk, epés elszine-
z6dés lathatd. A szovettani vizsgalat foveolaris hyperpla-
siat, tagult cisztikus mirigyallomanyt, illetve szabdlytalan

mirigyeket is igazolhat. Felvet6dott az is, hogy a nem
operalt gyomorban jelentkez6 epereflux intestinalis me-
taplasia kockdzata lenne az antrumban, a cardidnal és a
nyel6esé distalis szakaszan. A biliaris reaktiv gastropathia
kezelésében a protonpumpagitldk és sucralfat egyarant
hatékonyak.

Alkoholfogyasztas utin is kialakulhat a gyomornyal-
kahdartyaban subepithelialis vérzés gyulladdsos sejtbe-
szlr6dés nélkiil. Idiilt alkoholizmusban a Helicobacter
pylorival Osszefiiggé idiilt antrumgastritis, illetve idiilt
atrophids gastritis és hypochlorhydria is gyakrabban
alakul ki [45].

A reaktiv gastropathidk mintegy 1%-at vaskészitmé-
nyek szedése okozzn. A hdmban, az erézidkban, az ép him
alatti granulacios szovetben és néha a kicsiny erek
thrombusaiban is vaskristilyok mutathat6ak ki, elsésor-
ban specialis festésekkel. Az eltérés eroziv, ulcerativ fo-
lyamatra utal, amelyben az epithelium elvéltozasai salyos
dysplasia benyomasat kelthetik. Ha a vaskristalyokat a
mirigyek/mucosa mélyén talaljuk meg, akkor az inkibb
haemochromatosisra vall.

A szervitiiltetéskor hasznalt mikofenolsav jellegzetes
eltéréseket okoz az emésztérendszerben. A gyodgyszer a
purinszintézis gatlisa révén a gyorsabban szaporodé/
regenerdl6d6 enterocytakat kirositja, és az apoptotikus
sejtek ardnydt noveli (>3,/100 mirigy), hasonléan a
GVHD- vagy CMV-gastritishez.

Reaktiv gastropathiat irradidcio vagy kemoterdpin is
okozhat. A sugdrzasra leginkibb a differencialt sejtek
— parietalis és f6sejtek — érzékenyek, amelynek kovet-
keztében szoliter fekély alakulhat ki. Bizarr, atipusos
sejtek jelenhetnek meg a stromaban és az epithelben is,
de a nyalkahartya szerkezete alapveten nem viltozik.
Kroénikus irradiacios artalom esetén az erek kirosodasa
és kovetkezményesen a mucosa fibrosisa és torzulasa
észlelhetd.

A kémiai gastropathia kiilonleges formaja a tartds
PPI-kezelés hatdsa a gyomornyilkahirtyira. A PPI-ke-
zelés kovetkezményeként endokrin sejtes hyperplasia, va-
lamint a parietalis sejtek pseudobypertrophiaja alakulhat
ki, amelyen az amtgy szk lumend mirigyekbdl felépiils
oxynticus mirigyek lumenei kitdgulnak és a parietalis
sejtek a lumenbe domborodnak. Hasonlé médon alakul-
hat ki £0bbszoris fundusmirigy byperplasia/polip is, amely
visszafordithato dllapot és nem jelent kockdzatot a rossz-
indulatt atalakuldsra.

A hossz tava savesokkentd kezelés megvaltoztat-
hatja a gyulladds eloszlasat és sulyossagat is. A refluxos
betegek PPI-kezelése sorin a kezdetben f6képp az
antrumban lathaté gyulladds a corpus irdnydba terjed.
Hp-fert6zés egyidejti fenndllasakor a baktériumok a cor-
pusban mélyen az oxynticus mucosiban, illetve a parie-
talis sejtek canaliculusaiban is megtelepedhetnek. Ennek
klinikai jelentGsége még nem tisztizott, de logikusan
vetddik fel, hogy a corpus fokozottabb érintettsége ré-
vén a hipaciditds, atrophia fokozhatja a gyomorrak koc-
kazatat is. Ezért a jelenlegi ajanlasok szerint a hossza
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A nydlkahartydban talalhat6 infiltritumban t6bb eosinophil leu-
kocyta lathat, ami allergias eredetet vethet fel

14. ibra

NSAID-asszocidlt gyomorfekély.
a) Hagyominyos technika. ) NBI-technika

KOZLEMENY

15. dbra Menetrier-kér: a megvastagodott red6k mikroszképos képe a
foveolik megnyuldsit mutatja, ami hyperplasticus polipra emlé-

keztetd képet nytjt

tava PPI-kezelés megkezdése el6tt a Hp eradikicioja ja-
vasolt [7].

Haemorvhagids gastropathin

A haemorrhagids gastropathia subepithelialis vérzés és
er6ziok formajaban jelentkezik. Morfologiai képe a reak-
tiv (kémiai) gastropathiatél nem kilonbozik 1ényege-
sen, mig azonban a reaktiv forma bizonyitott kémiai
hatasok kovetkeztében alakul ki, a haemorrhagids gast-
ropathia elsésorban stressz kovetkeztében jelenik meg.
A vérzés a stressz utan roviddel jelentkezik. A stressz
fizikai, h6trauma, sokk, szepszis, kozponti idegrendszeri
sériilés egyarant lehet. A siirg6sségi osztalyon dpolt be-
tegek tobbségében a gyomornyalkahartya sérilt, kb.
20%-ukban vérzés alakul ki, amelyek 2-5%-a keringést
megingatd, életet veszélyeztetd allapotta sulyosbodik.
JelentSs fizikai terhelés soran atlétakban, hosszutaviu-
tokban alakulhat ki, feltehetSen ischaemidval és stresszel
Osszefiiggd vérzés és anaemia.

A stressz okozta haemorrhagids gastropathia kialaku-
lasanak modja nem kellGen feltart, de kialakulasiban vél-
hetéen a sav jtssza a f8szerepet. Errendszeri zavarok a
kiséré pangassal, érosszehtizédassal, az erek fokozott
atjarhatosigaval csokkentik a nyalkahdrtya védekezd-
képességét. IdGskorban a gyomornyilkahartya véde-
kez6 folyamatai gyengiilnek. Az idGskorral 6sszefliggd,
haemorrhagidhoz vezet6 gastropathidban két fehérje
szerepe latszik meghatarozoénak: a foszfataz- és tenzin-
homolég (PTEN) fokozottan, a survivin csokkent mér-
tékben fejezédik ki [46].

A haemorrhagids gastropathidra a hyperaemias, oede-
mas nyalkahartya a jellemzd, viltozatos méretd eré-
ziokkal és aktiv vérzéssel. A korisme alapja a korel6z-
mény és az endoszkopos kép. Szovettani vizsgalat a
vérzésveszély miatt csak ritkdn készil és nem nyujt jel-
legzetes képet. Immunhidnyos betegekben azonban a
fert6zés (pl. cytomegalovirus) kizardsara, illetve ha a kli-
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nikai és morfolédgiai jelek nem azonos irinyba mutat-
nak, diftaz folyamat gyantja miatt szovettani vizsgdlat is
indokolt lehet.

Mikroszképpal a mucosa kapillarisainak tagulata,
pangasa lathaté, a kérnyezé mucosa oedemajaval és val-
toz6 mennyiségi interstitialis bevérzéssel. Az ischaemias
jellegli erézidk kicsik, felsziniiket kiemelkedd fibrines,
lobsejtes nekrotikus szovettormelék fedi. A kornyezd
mirigyekben jelentSs, esetenként aggodalmat is keltd re-
generativ atipia észlelheté [7].

Vascularis gastropathin

A vascularis gastropathia hatterében a gyomornyilka-
hartya ereinek kdrosodasa all. Két jellegzetes formdja az
antrum értagulata (gastric antral vascular ectasia — GAVE)
és a portalis hypertensiv gastropathia [47].

Az antrumértagulat (GAVE) kialakulasanak moédja
nem ismert. A ,,gorogdinnyegyomornak” (,,watermelon
stomach”) is nevezett eltérés gyakran jelenik meg at-
rophids gastritisben, autoimmun ¢és diffaz koétészoveti
betegségekben, f6képp sclerodermaban [48]. A betegek
kb. 70%-a 65 évnél idGsebb né. Az elvékonyodott, at-
rophids nyalkahdrtya és thrombusok megjelenése hajla-
mosit kapillaris vérzésre, ezért okkult vérzés, vashianyos
anacmia az esetek 90%-aban alakul ki, a melaena és a hae-
matemesis el6fordulasa 60%.

A ,,gorogdinnyegyomor” megjelolés a jellegzetes en-
doszkopos képen alapul: hosszanti, a pylorus iranyaba
konvergil6 antralis red6k tagult véredényeket tartalmaz-
nak, amelyek a gorogdinnye csikozottsagara emlékeztet-
nek. A kitiremkedd, tagult erek nagy, lapos gombidra is
hasonlithatnak. Kis vérzések, véralvadékok is tarkithat-
jak a képet [47].

Szovettani képe jellegzetes: a fibrosis és a simaizom
felszinre merGleges rostokkal is bir, emiatt a lamina pro-
pria kiszélesedett, és abban tigult nyalkahartya-kapilla-
risok lathat6ak. Az erek szima nem tobb, keresztmetsze-
tiik azonban nd, elérik az antrum mirigyeinek atmérgjét
¢és mintegy 50%-ukban fibrinthrombusok lithatok. Fove-
olaris hyperplasia, regenerativ epithel is kialakul, amely a
hyperplasticus gyulladdsos gyomorpoliphoz vagy a ké-
miai gastropathiadhoz hasonlit. Portalis hipertenzidban is
tagultak a kapillarisok és erek, de itt a fibrinthrombusok
ritkak. A két gastropathia egytittesen is el6fordulhat.

A tagult erek endoszképos elektrokoagulicidja vagy
argonplazma-koagulaciéja hatékony kezelési mod, és az
antrum eltavolitdsa csak ritkdn valik sziikségessé. A tiine-
tek Gjboli megjelenése nem ritka, ilyenkor sebészi keze-
1és javasolt. A ,,gorogdinnyegyomor” gyakran atrophids
gastritisben alakul ki, ezért endoszkopia sorin biopszia
is sziikséges [49].

Portalis hypertensiv gastropathia

A portalis nyomasfokozédas kovetkeztében karosodik
a gyomornyalkahartya is, amely az esetek 65%-aban maj-
cirrhosisban észlelhetd. A portalis hypertensiv gastro-

pathia jellegzetes eltérése a nyalkahartya ereinek tdgulata
és proliferdcidja, amely elsGsorban a gyomor proximalis
részében alakul ki, szemben az antrumelhelyezkedést
GAVE-val. Az éreltérés és a nyilkahdrtya-sériilés hatte-
rében a TNF-alfa, a prosztaglandinok, az endothelin és
a nitrit-oxid szoveti szintjének koéros valtozasa all [50].

A Kklinikai kép elSterében a vérzés, illetve vérzésveszély
all. A kezelésben a portalis nyomast csokkents szerek
jonnek szoéba.

A portalis hypertensiv gastropathia endoszképos képe
nem jellegzetes és nem fiigg Ossze szorosan a nyomas-
fokozodas mértékével. A makroszképos kép szemlél-
tetésére szamos hasonlat szerepel: igy példaul ismert a
kigyobdr, a mozaik, a scarlatiniform elszinez&dés és a
piros foltok (cherry-red spots) leirds is. Biopszia elvégzé-
sekor inkidbb a visszafogottsig indokolt, hiszen a szoveti
szerkezet ismerete nélkiilozhetd a kérisméhez [47].

Mikroszkoppal a kiserek tagulttd és kanyargossd vildsa
mellett faluk is megvastagodhat. A valtozas a corpusban
szembet(ingbb, illetve a submucosa ereit jobban érint-
heti. Emellett kémiai gastropathidra utal6 jelek és a nyal-
kahartya vérbdsége lathaté gyulladasos jelek nélkiil, ki-
véve, ha Hp-fert6zés is tarsul.

A betegek egy részében a portalis hypertensiv gastro-
pathidhoz GAVE is tarsulhat, amelyben mind a corpus-
bol, mind pedig az antrumbdl észlelhetd vérzés. Az
elkiilonitést a fibrinthrombusok CD61 immunbhiszto-
kémiai reakciéval torténé kimutatisa megkonnyiti [51].

Hypertrophias gastropathin

A hypertrophias gastropathia ritka eltérés, amelyet a gyo-
morreddk jelentGs megvastagoddsa, oridsred6k megje-
lenése jellemez. Két formaja ismert:

— A felszines, foveolaris hyperplasiaval jar6 alak, amely-
hez szabalyos vagy atrophids oxynticus mirigyek tar-
sulnak.

— Az oxynticus mirigyek hypertrophiaja, amelyben az
epithelialis sejtek szabalyosak.

Az els6 forma a Menetrier-betegséy, a masodik pedig a

Zollinger—Ellison-szindréma. Felvet6dott egy harmadik,

an. ,kevert” forma megkilonboztetésének indokolt-

sdga is, amelyben epithelialis és az oxynticus mirigyek
hyperplasidja egyarant kialakul. E formdnak a megjelo-
lése azonban azért is vitathat, mert ez a morfologiai
eltérés — f6képp reaktiv jelenségként — fert6zésekben

(pl. Helicobacter pylori, CMV, syphilis), lymphocytas és

eosinophil gastritisben, sarcoidosisban is megjelenhet.

Ezért az irodalmi hivatkozdsok tobbsége ezt a kevert

format nem sorolja a hypertrophids gastropathidk ti-

pusai kozé [7].

Menetrier-betegség: Ritka, ismeretlen eredeti kérkép,
amely a corpus és a fundus redGzetének diffiz megvas-
tagodasaval, az oxynticus sejtek szamdnak csokkenésé-
vel, kovetkezményes hypo/achlorhydriaval és fehérje-
vesztéssel, oedemaval jar. A hyperplasids foveolaris sejtek
jelentés mennyiségli nyakot és folyadékot termelnek,
amelyek jelentds, minden fehérjefrakciot érint6 fehérje-
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veszteséget okoznak és a kialakulé hypoalbuminaemia
periféridas oedema megjelenéséhez vezet. Hypo/achlor-
hydria is kimutathat6, amelynek hétterében a parietalis
sejtszam csokkenése all.

Feltételezhet6 a transforming novekedési faktor
(TGF-alfa) fokozott termel6désének oki szerepe is,
amely a Menetrier-kor eltéréseinek részleges magyara-
zatat adnd. A TGF a gyomornyalkahirtya egyensulyi 4l-
lapotinak fenntartdja, homeosztizisinak medidtora,
amelyet a nydlkahartya termel, és gitolja a savelvalasz-
tast, segiti a nyalkahartya-sériilést koveté megujulisat
és noveli a nydk mennyiségét [52].

A Menetrier-kor hossza lefolydst betegség, ugyan-
akkor a gyermekkorban és a sziiletés utini idszakban
megjelend esetek spontan visszafejlédése is megfigyel-
hetd. Feltételezhet§ azonban az, hogy ezeknek az ese-
teknek a hatterében CMV-fert6zés, illetve TGEF-alfa-
aktivitds all. A rosszindulatd elfajulds kockdzata nyitott
kérdés, osszefoglalok azonban 15% gyakorisagrol is be-
szamolnak [1].

A Kklinikai tiinetek dltaliban alattomosan jelentkez-
nek, majd progresszivvé vilnak. ElsGsorban férfiakban
az 5-6. életévtizedben jelentkezik: epigastrialis tdjda-
lom, valamint hdnyds, hanyinger, dyspepsia, étvagyta-
lansag jelentkezik, a testsuly csokken és anorexia is kiala-
kulhat. Okkult emésztérendszeri vérzés is kimutathatd,
ritkdbban heveny vérzés, haematemesissel.

Endoszképiaval jelentGsen megvastagodott, gyrus-
szerd kanyargd, duzzadt, puha, tekervényes nyalka-
hartyared6k lathaték. Polypoid viltozata is el6fordul,
amelyben tobbszords hyperplasticus polipra emlékez-
tetd csomoék valtakoznak vaskos, cerebriformis bemé-
lyedésekkel tagolt redSkkel. Ezek az eltérések jellemzé
esetben az antrumban nem alakulnak ki.

A felszini nyalkahartyabdl vett biopszia nem korjelzd,
diatermids hurokkal vagy sebészi Gton nyert mélyebb
minta azonban alkalmas a jellegzetes kérszovettani elté-
rések felderitésére. A redézet megvastagodasa foveolaris-
sejt-hyperplasia, oedema és mérsékelt foka gyulladdsos
sejtbesziir6dés kovetkezménye. Szovettannal foveolaris
hyperplasia, cisztikus tagulat lathaté (15. abra). A parie-
talis és f6sejtek szdma csokken, helyiiket nyaktermeld
sejtek foglaljak el. A felszini nyaktermel6 sejtek hyper-
plasidja a fokozott epidermalis novekedési faktor jel-
fogd (EGFR) jelatvitellel magyarazhaté a gyomornyal-
kahdrtydban, amely a novekedési faktor (TGF-alfa) helyi
fokozott termelSdésével fiigg Ossze.

Az elkiilonité kérismében a megvastagodott gyo-
mornydlkahartya-red6kkel jiré egyéb eltéréseket kell
tekintetbe venniink, igy lymphomat, carcinomat, granu-
lomatosus gastritist, fertézéses gastritist (H. pylori —
CMV-virus) és Zollinger—Ellison-szindrémit.

A Dbetegség kezelésére szamos probilkozis tortént.
Sor keriilt antikolinergids szerek, prosztaglandinok,
H,-receptor-blokkol6, PPI, gliikokortikoid, oktreotid,
antifibrinolitikus szerek alkalmazdsira, nem mindig
meggy6z6 eredménnyel. Az EGFR jelfogéellenes mo-
noklondlis antitest 4j kezelési lehetéséget igérhet [53].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A stlyos tiinetek, a befolydsolhatatlan hypoalbuminae-
mia esetenként gastrectomidt is sziikségessé tehet.

A Zollinger—Ellison-szindréma a hasnyalmirigy, illetve
a duodenum gasztrintermel$ daganata (gastrinoma) ko-
vetkezményeként kialakulé jellegzetes tiinetegyiittes.
A hypergastrinaemia az oxynticus nyalkahdrtya hyper-
plasidjahoz és az enterokromaffin sejtek proliferacié-
jahoz is vezet. A gastrinoma vezet$ klinikai tiinete a
peptikus fekéllyel Osszefiiggd hasi fijdalom. A fekélyek
donté tobbsége a duodenumban talilhaté, gyakran
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tobbszoros elhelyezkedéstiek és a fekélybetegség egyéb-
ként hatékony kezelésével nehezen befolydsolhatok.

Szovettanilag az oxynticus sejtek jelentds felszapo-
rodédsa figyelhetd meg, amelynek kovetkezményeként a
sejtek a nyalkahdrtya felszinesebb rétegéig jutnak és koz-
vetleniil a foveolaris sejtekig felkasznak [54].

Kimutathaté gastrinoma esetén annak eltavolitisa a
kezelés modja. A mitéti modszerek koziil a régebben
alkalmazott teljes gastrectomia és vagotomia a hatékony
gyomorsav-szekréciot gatld kezelés bevezetése Ota hat-
térbe szorult. Nagyobb dézisti protonpumpagitléval a
betegek tartésan panaszmentessé vilnak, és a mttét is
elkeriilhets [55].
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