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Εκκολπώματα λ. εντέρου.
Η συχνότητα των εκκολπωμάτων είναι άγνωστη, διότι συχνότερα αποτελούν τυχαίο εύρημα. Αναφέρονται στο 2% των βαριούχων γευμάτων και στο 7% των ERCP. Τα εκκολπώματα του λ. εντέρου απαντώνται συχνότερα στο 12/δάκτυλο και είναι ασυμπτωματικά. Επιπλοκές εμφανίζουν συχνότερα τα εκκολπώματα της νήστιδας και του ειλεού, 46% έναντι 13% των 12/δακτυλικών εκκολπωμάτων. 
Τα 12/δακτυλικά εκκολπώματα διακρίνονται σε εξωαυλικά, που αποτελούν και την πλειονότητα και σε ενδοαυλικά.

Τα εξωαυλικά, εντοπιζόμενα κατά το πλείστον εντός 2 cm από το φύμα του Vater, θεωρείται ότι επισυμβαίνουν κάποια στιγμή λόγω διαταραχής στα σημεία εισόδου των μεγάλων αγγείων. Λιγότερα από το 10% εμφανίζουν συμπτώματα και μόνο το 1% χρειάζεται ριζική αντιμετώπιση. Συχνά συσχετίζονται με υψηλή συχνότητα λιθίασης του χοληδόχου πόρου, ενδεχομένως λόγω της στάσης εντός του εκκολπώματος, που ευνοεί την βακτηριακή επιμόλυση του χοληφόρου δένδρου. Τα βακτηρίδια αποσυνδέουν το γλυκουρονίδιο της χολερυθρίνης και προδιαθέτουν στην ανάπτυξη χολερυθρινικών χολολίθων. Οι συχνότερες επιπλοκές είναι η απόφραξη, ο εγκλωβισμός τροφής, η διάτρηση και η αιμορραγία. Η εκκολπωματίτιδα τυπικά εκδηλώνεται με άλγος στο μέσο της κοιλιακής χώρας ή περιομφαλικά, με ναυτία και πυρετό, και σπάνια η διάγνωση τίθεται προεγχειρητικά. Στην CT κοιλίας αναδεικνύεται ως μάζα μαλακών μορίων ή ως απόστημα στην περιπαγκρεατική περιοχή. Η αιμορραγία μπορεί να αντιμετωπιστεί με ενδοσκοπική αιμόσταση αν και υπάρχει ο κίνδυνος επιπλοκών όπως η διάτρηση.
Τα ενδοαυλικά 12/δακτυλικά εκκολπώματα είναι σπάνια και συνήθως συγγενή. Εμφανίζονται ως σάκκος κοντά στο φύμα του Vater, περιβάλλονται με 12/δακτυλικό βλεννογόνο και εκτείνονται άπω του αυλού, με έκκεντρο στόμιο στο εγγύς τους τμήμα. Είναι αποτέλεσμα διαταραχής στη σύγκλειση του εντερικού αυλού κατά την εμβρυογένεση, δημιουργώντας ένα 12/δακτυλικό διάφραγμα ή ιστό και συνδυάζονται με άλλες διαταραχές του εντερικού σωλήνα. Συνήθως εμφανίζονται με κοιλιακό άλγος και σημεία απόφραξης. Η διάγνωση μπορεί να τεθεί ενδοσκοπικά, αν και η εικόνα ξεγελάει ιδιαίτερα όταν συνυπάρχει προστενωτική διάταση του 12/δακτύλου. Η αντιμετώπιση μπορεί να είναι ενδοσκοπική με διατομή του σάκκου ή χειρουργική. 

Τα νηστιδοειλεϊκά εκκολπώματα απαντώνται στο 1-2% του γενικού πληθυσμού. Είναι συνήθως πολλαπλά και αφορούν στην εγγύς νήστιδα. Συχνά συσχετίζονται με διαταραχές της εντερικής κινητικότητας, όπως η προοδευτική συστηματική σκλήρυνση, οι σπλαχνικές νευροπάθειες και μυοπάθειες. Συνήθως είναι ασυμπτωματικά. Η σημαντικότερη κλινική εκδήλωση είναι το σύνδρομο δυσαπορόφησης, λόγω υπερανάπτυξης βακτηριδίων, που εκδηλώνεται με  πρόωρο κορεσμό, μετεωρισμό, χρόνια δυσφορία και χαμηλά επίπεδα βιταμίνης Β12 και αντιμετωπίζεται με την χορήγηση αντιβιοτικών Σε αναδρομική μελέτη των Tsiotos και συν το 18% των ασθ. με νηστιδοειλεϊκά εκκολπώματα εμφάνισαν επιπλοκές, όπως φλεγμονή, αιμορραγία, διάτρηση καθώς και σπάνιες επιπλοκές όπως απόφραξη από εντερόλιθο, εγκλωβισμό ενδοσκοπικής κάψουλας κ.λ.π. και οι μισοί περίπου αντιμετωπίστηκαν χειρουργικά. 
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Αγγειοδυσπλασίες λ. εντέρου
Οι αγγειοδυσπλασίες αποτελούν την πιο συχνή αγγειακή διαταραχή που συναντάται στον πεπτικό σωλήνα και απαντώνται συχνότερα στο παχύ έντερο. Αποτελούν κυρίως επίκτητες διαταραχές εκτός από λίγες περιπτώσεις, που υπάρχουν στη γέννηση ή αναπτύσσονται στα πλαίσια συγκεκριμένων συνδρόμων (σ. blue rubber bleb, σ. Klippel-Trenauny-Weber, σ. Ehlers-Danlos, CREST, σ. Osler-Weber-Rendu κλπ). Μορφολογικά, σε ιστολογική τομή περιγράφονται ως διατεταμένα αγγεία στο βλεννογόνο και υποβλεννογόνιο χιτώνα, με λεπτό τοίχωμα, που ορισμένες φορές καλύπτονται μόνο από ενδοθήλιο (ή και με λίγο λείο μυϊκό χιτώνα). Μικρές αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες εμφανίζονται λόγω ανεπάρκειας του προτριχοειδικού σφιγκτηριακού μηχανισμού. Διατεταμένες αρτηρίες απαντώνται σε μεγάλες αγγειοδυσπλασίες και σχετίζονται με αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες, που εξηγούν τη ραγδαία αιμορραγία σε ορισμένες περιπτώσεις. 
Διαγιγνώσκονται συχνότερα σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας (>60 έτη), σε ασθ. σε τελικό στάδιο ΧΝΑ (2η συχνότερη αιτία αιμορραγίας), σε ασθ. με διαταραχές πηκτικότητας λόγω έλλειψης του παράγοντα von Willebrand, σε ασθ. με στένωση αορτικής βαλβίδας (σ. Heyde), ενδεχομένως λόγω κατανάλωσης του παράγοντα von Willebrand.

Οι αγγειοδυσπλασίες μπορεί να είναι ασυμπτωματικές και να αποτελούν τυχαίο εύρημα ή να εκδηλώνονται με αιμορραγία. Οι ασθενείς που αιμορραγούν εμφανίζονται τυπικά ως αιμορραγία αδιευκρίνιστης αιτιολογίας ή ως μικροσκοπική αιμορραγία, με επανειλημμένες νοσηλείες στο νοσοκομείο, αν και δεν λείπουν και οι περιπτώσεις ενεργού αιμορραγίας με αιμοδυναμική αστάθεια. Ωστόσο, ο κίνδυνος να αιμορραγήσει μία αγγειοδυσπλασία που βρέθηκε τυχαία είναι άγνωστος. Οι περισσότερες μελέτες έγιναν σε ασθενείς με αιμορραγία αδιευκρίνιστης αιτιολογίας μετά από 12/δακτυλοσκόπηση και κολονοσκόπηση. Μελέτη έδειξε ότι το 30% των ασθενών με σιδηροπενική αναιμία αδιευκρίνιστης αιτιολογίας είχαν αγγειοδυσπλασίες στο λ. έντερο.

Η διάγνωση γίνεται ενδοσκοπικά (12/δακτυλοσκόπηση, κολονοσκόπηση με ενδοσκόπηση του τ. ειλεού, double balloon εντεροσκόπηση, ενδοσκοπική κάψουλα) ή ακτινολογικά (CT αγγειογραφία, scan με σημασμένα ερυθρά κλπ). Δεδομένου ότι συνήθως οι αγγειοδυσπλασίες είναι πολλαπλές και μπορεί να εντοπίζονται σε διαφορετικά τμήματα του πεπτικού σωλήνα, μπορεί να είναι απαραίτητος ό έλεγχος όλου του πεπτικού σωλήνα για την ανεύρεση της υπεύθυνης για την απώλεια αίματος, βλάβης. Η εξάντληση των διαγνωστικών μεθόδων εξατομικεύεται και εξαρτάται από τις κλινικές συνθήκες. Στους ασθενείς χωρίς ευρήματα στη 12/δακτυλοσκόπηση και ολική κολονοσκόπηση, ο διαγνωστικός έλεγχος του λ. εντέρου δεν είναι απαραίτητος, εκτός εάν ο ασθενής έχει τέτοιες απώλειες αίματος, που χρειάζεται να μεταγγιστεί.  
Η θεραπευτική προσέγγιση επίσης εξατομικεύεται. Σε γενικές γραμμές, οι αγγειοδυσπλασίες, που βρίσκονται τυχαία δεν αντιμετωπίζονται, εφόσον ο κίνδυνος αιμορραγίας είναι άγνωστος και ενδεχομένως υπάρχουν και άλλες σε άλλα σημεία του πεπτικού σωλήνα. Στο 10-40% των ασθενών με αδιευκρίνιστη αιμορραγία παρά τον ενδελεχή έλεγχο δεν βρίσκεται αιτία αιμορραγίας. Στους ασθενείς αυτούς υπάρχουν οι ίδιες αμφιβολίες. Η πιθανότητα να είναι οι αγγειοδυσπλασίες η αιτία της απώλειας αίματος αυξάνεται σε αυτούς που δεν ανταποκρίνονται στη χορήγηση σιδήρου, σε πολλαπλές αγγειοδυσπλασίες και σε αυτούς με διαταραχές της πήξης. Αναμφίβολα όμως αγγειοδυσπλασίες που αιμορραγούν, πρέπει να αντιμετωπιστούν ενδοσκοπικά, ακτινολογικά ή χειρουργικά ανάλογα με την εντόπιση της αγγειοδυσπλασίας, την διαθέσιμη εμπειρία, και τον διαθέσιμο εξοπλισμό. Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες προοπτικές μελέτες αναφορικά με την  αποτελεσματικότητα της ενδοσκοπικής θεραπείας. Αν και η ενεργός αιμορραγία αντιμετωπίζεται αποτελεσματικά, παρουσιάζονται συχνές υποτροπές και πιθανότερα και από άλλες σύγχρονες βλάβες. Η χειρουργική αντιμετώπιση είναι ασφαλής για βλάβες που έχουν εντοπιστεί ως υπεύθυνες της απώλειας αίματος, σε ασθενείς πολυμεταγγισμένους ή με μαζική αιμορραγία. Η προεγχειρητική ή διεγχειρητική εντεροσκόπηση βοηθάει στην εντόπιση των βλαβών. Τέλος η ορμονική θεραπεία ενδείκνυται στο σ. Osler-Weber-Rendu, στην von Willebrand disease, και στο τελικό στάδιο της ΧΝΑ. 
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Ν. Crohn λεπτού εντέρου
Η ν. Crohn είναι μία χρόνια φλεγμονώδης νόσος του πεπτικού σωλήνα που ανήκει στην ομάδα των ιδιοπαθών φλεγμονωδών νόσων του εντέρου (ΙΦΝΕ). Η νόσος προσβάλλει δυνάμει όλον τον πεπτικό σωλήνα και έτσι η μονομερής αναφορά της στο λ. έντερο είναι δυσχερής.
Η αιτιοπαθογένεια παραμένει άγνωστη, η νόσος παρουσιάζει οικογενή επιβάρυνση χωρίς να ακολουθεί τους νόμους του Mendel. Οι ΙΦΝΕ αποτελούν ετερογενείς, πολυγονιδιακές παθήσεις όπου υπάρχει αλληλεπίδραση γονιδίου-περιβάλλοντος. Σήμερα πιστεύεται ότι εκφράζουν τη διαταραχή της ομοιόστασης τριών βασικών συντελεστών: της προδιάθεσης ενός ατόμου, της μικροβιακής χλωρίδας και της ανοσίας του εντερικού βλεννογόνου.
Η κλινική εικόνα της ν. Crohn εξαρτάται από την εντόπιση, την ένταση και την έκταση της φλεγμονώδους εξεργασίας. Προεξάρχει η διάρροια  και το κοιλιακό άλγος (50%), ο χαμηλός πυρετός, η απώλεια βάρους (>5% ΣΒ) (25-40%), οι αιμορραγικές κενώσεις, και σπανιότερα η ανορεξία, η ναυτία, ο εμετός και στα παιδιά η αναστολή της ανάπτυξης. Στο 10% των ασθενών ως πρώτη εκδήλωση της νόσου εμφανίζονται εξωεντερικές εκδηλώσεις ή οι περιπρωκτικές βλάβες.
Ο εργαστηριακός έλεγχος αναδεικνύει ευρήματα συνοδά ενεργού φλεγμονής όπως η λευκοκυττάρωση, η υψηλή ταχύτητα καθίζησης, ενίοτε η θρομβοκυττάρωση, ενώ παρατηρείται αύξηση των πρωτεϊνών οξείας φάσης όπως η α1 γλυκοπρωτεϊνη ή ορομουκοειδές, η α1 αντιχυμοθρυψίνη, η α1 αντιθρυψίνη, και κυρίως η C αντιδρώσα πρωτεϊνη (CRP) που χρησιμοποιείται και ως δείκτης ενεργότητας και παρακολούθησης της νόσου. Συνυπάρχει αναιμία, ενδεχομένως πυουρία,  πρωτεϊνουρία, υπολευκωματιναιμία, διαταραχή της ηπατικής βιοχημείας (κυρίως αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης) ή σύνδρομο μικροβιακής υπερανάπτυξης.
Ο προσδιορισμός διάφορων ορολογικών και αιματολογικών παραμέτρων αν και δεν θέτει τη διάγνωση της νόσου, είναι εξαιρετικά χρήσιμος για να υποστηριχθεί η τελική διάγνωση,  καθώς και για την εκτίμηση της βαρύτητας της προσβολής.  Ο πιο ευαίσθητος δείκτης φαίνεται να είναι η α1 γλυκοπρωτεϊνη, αν και  η πλέον εύχρηστη για την καθημερινή πράξη είναι η CRP (ο ποσοτικός προσδιορισμός).

Χαρακτηριστικά ευρήματα κατά την ενδοσκόπηση είναι τα αφθώδη έλκη εν μέσω υγιούς βλεννογόνου, τα σχισμοειδή και ακανόνιστα βαθεία έλκη ενώ το χαρακτηριστικό ιστολογικό εύρημα  αποτελεί η ανεύρεση επιθηλιοειδών κοκκιωμάτων. Ο έλεγχος για την εντόπιση της νόσου στο λ. έντερο γίνεται με την ενδοσκόπηση του ανώτερου και κατώτερου πεπτικού (ειλεοκολονοσκόπηση) και τη λήψη βιοψιών, με τη διάβαση του λ. εντέρου (SBFT), την εντερόκλυση και την ενδοσκοπική κάψουλα (SBCΕ). Η τελευταία φαίνεται να υπερέχει σε σχέση με τις άλλες διαγνωστικές μεθόδους για την ανάδειξη βλαβών στο λ. έντερο. Ωστόσο μέχρι σήμερα οι κατευθυντήριες οδηγίες της OMED και της ECCO αναφέρουν ότι 1.Η ειλεοκολονοσκόπηση προηγείται της SBCΕ για τη διάγνωση της ν.C (EL4, GR C). 2. O α/α έλεγχος του λ. εντέρου γενικά προηγείται της SBCΕ (στενώσεις, εξωαυλική νόσο, διατοιχωματική νόσο, ανατομική κατανομή). 3. Η επιλογή της α/α μεθόδου εξαρτάται από τη διαθεσιμότητα και την εξειδίκευση (EL5, GR D). 4. Δεν υπάρχουν δεδομένα για το καταλληλότερο καθαρτικό (EL5, GR D). 5.Ο ρόλος της SBCΕ σε τεκμηριωμένη ν.C πρέπει να επικεντρώνεται σε ασθενείς με ανεξήγητα συμπτώματα που δεν δικαιολογούνται με τον λοιπό έλεγχο, εάν αυτή θα επηρεάσει την θεραπευτική αντιμετώπιση (EL5, GR D).
Τέλος η μαγνητική εντερόκλυση αποτελεί σήμερα χρήσιμο  διαγνωστικό εργαλείο δεδομένου ότι δίνει πληροφορίες και για εξωαυλικές διαταραχές από τη νόσο όπως η πάχυνση του μεσεντερίου, τα εντεροεντερικά συρίγγια κλπ
Η διάγνωση όμως της ν. Crohn αποτελεί ένα συγκερασμό της κλινικής εικόνας, του ιστορικού, της κλινικής εξέτασης, των εργαστηριακών, απεικονιστικών, ενδοσκοπικών και ιστολογικών ευρημάτων.

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου στοχεύει στην επαγωγή και διατήρηση της ύφεσης, στην αποκατάσταση και διατήρηση της θρέψης και στη βελτίωση της ποιότητας ζωής του ασθενούς. Η χειρουργική παρέμβαση έχει απόλυτη ένδειξη στην διάτρηση και στη μαζική αιμορραγία, στον υποτροπιάζοντα ειλεό, στο μη βελτιούμενο κοιλιακό απόστημα μετά παροχέτευση, στα ενετεροεντερικά συρίγγια, στα εντεροκολπικά, εντεροουρητηρικά και συμπτωματικά εντεροδερματικά συρίγγια, στην βαρειά κολίτιδα που δεν ανταποκρίνεται στην φαρμακευτική αγωγή, στην περιεδρική νόσο και γενικά μετά την αποτυχία της φαρμακευτικής αντιμετώπισης. 
Σήμερα μισό αιώνα περίπου από την εισαγωγή των κορτικοστεροειδών στην αντιμετώπιση της ν. Crohn και σε λιγότερο από μία δεκαετία, οι βιολογικοί παράγοντες βελτίωσαν σημαντικά την θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών με Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νοσήματα του Εντέρου (ΙΦΝΕ). Η εισαγωγή των αντισωμάτων έναντι του παράγοντα νέκρωσης των όγκων (TNF-a), άλλαξε την προοπτική αντιμετώπισης σε αρκετούς ασθενείς με ΙΦΝΕ, ελαττώνοντας τα ποσοστά νοσηλειών και χειρουργικών εκτομών και βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής. 
Συμπερασματικά αξίζει να τονιστεί ότι παρά τις εξελίξεις, παραμένει κεφαλαιώδους σημασίας για τον ασθενή  η αποφυγή καθυστέρησης στη διάγνωση, η τεκμηρίωση της ιδανικής στιγμής για το χειρουργείο, οι κατάλληλες προ-εγχειρητικές συνθήκες και τέλος η βέλτιστη φαρμακευτική και χειρουργική αντιμετώπιση, με στόχο τη βελτίωση της ποιότητας ζωής του ασθενούς με ν. Crohn.
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