Capitolul III. Gastroenterologia cu nursing specific
Anatomia si fiziologia sistemului digestiv

Tubul digestiv este alcatuit din urmatoarele segmente:
cavitatea bucala, faringe, esofag, stomac, intestinul subtire si
intestinul gros (fig. 1).

Cavitatea bucald indeplineste functia de masticatie Faringe_| oo Saivare
pentru formarea bolului alimentar, Tinceputul digestiei o SR
glucidelor sub actiunea ptialinei salivare, functia de fonatie,
functia respiratorie, functia de aparare si functia fizionomica.

Faringele este un organ care apartine atat aparatului Fieat
digestiv, cat si aparatului respirator. El este situat in partea e
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care pot patrunde pe cale digestiva sau pe cale respiratorie.

Esofagul este un organ musculo-membranos, tubular, care face legatura intre faringe si
stomac. El incepe la nivelul vertebrei a 7-a cervicala in dreptul cartilajului cricoid si se termina
n dreptul vertebrei a 11-a toracale la cardia; este lung de 25-32 c¢m si are un calibru care variaza
intre 10 si 22 mm. Are 3 stricturi fiziologice: strictura cricoidiana, strictura de la nivelul
intersectarii cu aorta si cea de la nivelul cardiei. Esofagul este situat in mediastinul posterior. Ca
structurd, el este alcatuit din 3 straturi: mucoasa, tunica mijlocie, care este musculara si are 2
straturi - unul intern cu fibre circulare si unul extern cu fibre longitudinale, tunica externa este
formata din tesutul conjunctiv lax. Esofagul face legétura dintre faringe si stomac.

Stomacul - organ cavitar musculo-glandular, este segmentul tubului digestiv situat intre
esofag si intestinul subtire. Forma lui este variabilda in functie de: continut, tonicitatea
musculaturii proprii, tonicitatea peretelui abdominal, pozitia individului si volumul organelor
vecine. Stomacul incepe de la cardia, care face legatura intre esofag si stomac; portiunea situata
deasupra cardiei si care este adaptatd cupolei diafragmatice, se numeste marea tuberozitatea
(fornix sau fundus); segmentul vertical este corpul stomacului, care se continud cu mica
tuberozitate si apoi cu antrul piloric, si se termind cu orificiul piloric. Intre cardia si pilor se afla
doud margini: marginea externd sau marea curburd $i marginea internd sau mica curbura.

Peretele stomacului este alcatuit din patru straturi: la interior se afla mucoasa, apoi
submucoasa, musculara, iar la exterior este invelit de seroasa peritoneald. Mucoasa este alcatuita
dintr-un epiteliu cilindric, care secretd mucus si din glandele stomacului: glandele fundice ce
secretd acid clorhidric si pepsina, glandele pilorice si celulele mucipare, ambele secretoare de
mucus. Musculara este formata dintr-un strat intern cu fibre dispuse oblic, un strat intermediar cu
fibre circulare si un strat extern cu fibre longitudinale. Stratul circular, la nivelul pilorului, este
foarte puternic, constituind sfincterul piloric. Din punct de vedere fiziologic, n stomac are loc
digestia alimentelor. Datoritd functiei sale motorii, alimentele se amesteca in stomac cu sucul



gastric i apoi se evacueazd in duoden. Prin functia secretoare, stomacul intervine in digerarea
tesutului conjunctiv si a proteinelor cu ajutorul acidului clorhidric si al pepsinei. Mucusul gastric
are un rol protector de prim-ordin, protejind mucoasa de actiunea sucului gastric.

Intestinul subtire incepe la pilor si se termina la nivelul valvulei ileo-cecale. El are trei
segmente: duoden, jejun si ileon.

Duodenul are forma unei potcoave cu patru portiuni: prima portiune este bulbul duodenal,
care urmeaza imediat dupa pilor, portiunea a doua, descendenta, este situatd in dreapta coloanei
vertebrale si in ea se varsa secretia biliard si cea pancreaticd; portiunea a treia este orizontald, iar
portiunea a patra este ascendenta si se continua cu jejunul, formind unghiul duodeno-jejunal.
Duodenul este alcatuit din patru straturi: mucoasa, submucoasa, musculara si seroasa peritoneala,
care 1l acopera numai pe fata anterioara. Fiziologic, duodenul are doud functii principale: motorie
si secretorie. Motilitatea duodenala indreapta chimul alimentar foarte repede in jejun. Secretia
duodenald elaboreaza secretind (cu rol in stimularea pancreasului si a intestinului), enterokinaza
(care transforma tripsinogenul in tripsind) s1 mucus. La nivelul duodenului incepe sd se amestece
chimul alimentar sosit din stomac cu sucul duodenal, bila si sucul pancreatic.

Jejuno-ileonul are un calibru mai mic si umple cea mai mare parte a cavitatii peritoneale.
Este alcatuit din patru straturi: mucoasa, submucoasa, musculara si seroasa. Mucoasa formeaza
cute circulare si nenumarate vilozitati intestinale, realizind o suprafata enorma, cu mare rol in
absorbtia intestinald. Fiziologic, jejuno-ileonul are trei functii: motorie, secretorie si de absorbtie.
Functia motorie este reprezentatd de miscarile pendulare, cu rol de fraimintare si amestecare a
continutului intestinal, si de migcarile peristaltice, cu rol de propulsare a chimului intestinal.
Functia secretorie se manifesta prin elaborarea unor fermenti cu rol in digerarea proteinelor si a
acizilor nucleici, in scindarea grasimilor neutre si digerarea glucidelor pind la monozaharide.
Functia de absorbtie se exercitd pe o foarte mare suprafatd, datoritd vilozitatilor intestinale.
Odata cu principiile alimentare amintite se mai absorb si apa, sarurile minerale si vitaminele.

Intestinul gros este segmentul terminal al tubului digestiv. El incepe de la valva ileo-
cecald si se termind cu anusul. Lungimea lui variaza intre 1,5 si 3 metri. Intestinul gros este
impartit in urmatoarele segmente: cecul, colonul ascendent, colonul transvers, colonul
descendent, colonul sigmoid si rectul. Structural, intestinul gros este alcatuit din patru straturi:
mucoasd, submucoasa, musculara si seroasd. Mucoasa este foarte bogatd in celule mucipare:
musculara se caracterizeaza prin cele trei benzi musculare longitudinale si prin benzile
transversale, care alcatuiesc haustrele intestinului gros. Fiziologic, intestinul gros are functii de
motricitate, secretie si absorbtie. Motilitatea asigura progresia bolului fecal prin contractii
peristaltice, segmentare, si prin contractii masive. Bolul fecal se aduna in sigmoid; trecerea
materiilor fecale in rect duce la expulzarea lor prin actul fiziologic al defecatiei.

Secretia intestinului gros se rezumd la mucus. Functia de absorbtie este mai redusa si se
exercita, mai ales, la nivelul cecului si al ascendentului; se absorb apa, sarurile, vitaminele,
glucoza. La nivelul rectului se pot absorbi substante medicamentoase si apa, acestea ajungind in
vena cava inferioara.

Pancreasul este 0 glanda anexa a tubului digestiv cu functie exocrind, cat si endocrina.
Este situata retroperitoneal In abdomenul superior: capul se afld in curbura duodenului, iar corpul
si coada se extind retroperitoneal spre hilul splenic, pe o portiune de 12-15 cm. Pancreasul are
doud canale excretoare, canalul Wirsung (principal) strabate organul in tot lungul lui si se
deschide in duoden, la ampula lui Vater, unde se uneste cu coledocul si canalul Santorini
(accesoriu), care porneste din canalul Wirsung la nivelul corpului si se deschide in duoden,
deasupra ampulei Vater. Raporturile strinse ale canalului Wirsung cu coledocul au o deosebita



importanta in patologie. Pancreasul exocrin este constituit din acini legati de canalele excretoare
si secretd fermenti digestivi foarte activi, secretia lor fiind ritmatd de ingerarea alimentelor si
influentatd de cantitatea si componenta acestora. Secretia pancreaticd este influentatd pe cale
sanguind de secretina duodenald, iar pe de alta, scoarta cerebral intervine in secretia pancreatica
prin relatiile nervoase viscero-corticale si cortico-viscerale.

Sucul pancreatic este un lichid incolor, cu reactie alcalind, care contine trei fermenti:
tripsina, amilaza (diastaza) §i lipaza. Tripsina este un ferment proteolitic activat de tripsinogen
prin enterochinaza intestinald; el continue digestia substantelor proteice (inceputd in stomac)
pind la polipeptide si acizi aminati §i scindeazd nucleinele in acizi nucleinici si albumina.
Amilaza sau diastaza este o enzima foarte activa, care transforma amidonul in maltoza si care va
fi transformata, la rindul ei, de maltaza in glucoza. Lipaza intervine in saponificarea grasimilor,
scindind grasimile in glicerind si acizi grasi. Actiunea lipazei asupra grasimilor are loc in
prezenta bilei. Functia normald secretorie a pancreasului exocrin este in strinsa dependenta cu
functia normala gastrica, duodenala si biliara. Secretia pancreatica este aproximativ 1-21/24 ore,
dar poate creste prin stimulare pina la 4-61/240ore.

Pancreasul endocrin este reprezentat de insulele Langerhans (pachete de celule endocrine
raspindite 1n tot tesutul pancreatic), ale caror celule beta secretd insuling, celulele alfa secreta
glucagon, celulele PP secreta polipeptidul pancreatic, iar celulele D secreta gastrina si
somatostatind. Insulina are un rol preponderant in metabolismul glucidelor, insa influenteaza si
metabolismul proteinelor si a lipidelor. Are o actiune hipoglicemianta.

Ficatul si ciile biliare. Ficatul este cel mai mare organ din corp (masa intre 1,2-1,8kg ) si
detine multiple functii indispensabile pentru menfinerea homeostazei. Este situat in loja
subdiafragmatica si partea internd a hipocondrului drept. Este alcatuit din doi lobi inegali, cel
drept fiind de 6 ori mai mare decit cel sting. Prin hilul ficatului patrund vasele si nervii ficatului
si ies canalele biliare si limfatice organului. Vascularizatia ficatului este asiguratd de artera
hepatica, care aduce singele arterial, si de vena porta care aduce sange venos functional. Sangele
pleaca de la ficat prin venele suprahepatice si il varsda in vena cava inferioara. Unitatea
morfofunctionala hepatica este considerat acinusul alcatuit dintr-o masa de hepatocite, dispuse in
jurul unei venule porte. Rindurile invecinate de hepatocite formeaza canaliculul biliar. Dupa
secretia in canaliculile biliare are loc colectarea bilei n ducturile hepatice intrahepatice. Ficatul
are un rol central In metabolismul glucidic, proteic si lipidic, fapt determinat de pozitionarea sa
in teritoriul port, care colectioneaza singele parvenit de la intestine si pancreas. Acest singe poate
contine microorganisme patogene, substante antigene sau toxice, medicamente administrate oral,
ceea ce determind functiile imunologica si de detoxificare ale ficatului. De aceea in bolile
ficatului au loc modificari in componenta plasmaticd de proteine, glucoza, factori de coagulare si
lipide. La fel si raspunsul imunologic anormal este caracteristic unor tipuri de hepatopatii.

Ducturile biliare intrahepatice confluiaza pentru a forma ducturi cu dimensiuni tot mai
mari ce dreneaza cele opt segmente functionale hepatice care formeaza ductul hepatic drept si
ductul hepatic sting ce se unesc in ductul hepatic comun. Prin jonctiunea ductului hepatic comun
cu ductil cistic se formeaza ductul biliar comun (ductul coledoc).

Vezicula biliara are forma saculara de 8-10 cm si depoziteaza 50 ml bila. Bila constitue o
secretie importantd pentru tractul alimentar cu rol in digesti si absorbtia lipidelor. Bila reprezinta
o cale de excretie a metabolitilor hepatici si a unor substante reziduale: colesterolul,bilirubina,
metalele grele.

Semiologia sistemului digestiv



Semiologia gurii si a faringelui. Anamneza urmareste sa descopere factorii mecanici,
termici, chimici sau infectiosi care provoaca afectiuni bucale. Existd boli generale care pot avea
manifestari bucale: diabetul zaharat, scorbutul, sindroamele hemoragipare, leucemia. Bolile
infectioase (sifilisul, tuberculoza, scarlatina, varicela, rugeola) pot determina semne
caracteristice bucale. Simptomele functionale se manifesta prin gust neplacut, senzatia de arsura,
dureri spontane legate de alimentatie. La nivelul faringelui pot aparea tulburdri la inghitire.
Deseori se Intdlneste hipersalivatia.

Examenul obiectiv se incepe cu inspectia fetei, buzelor, apoi se inspecteaza cavitatea
bucald (mucoasa, limba, fata internd a obrajilor, gingiile, dintii), mirosul gurii si al aerului
expirat poate aduce date importante. Examenul faringelui pune in evidenta angine de diferite
tipuri. Tulburarile de salivatie pot fi revelatoare pentru unele boli. Hipersalivatia (ptialism) se
intilneste in stomatite, in nevralgia de trigemen, in stenoza esofagiand, in boli ale bulbului
rahidian. Salivatia diminuata (xerostomie, asialie) se poate intilni in deshidratari sau in intoxicatii
cu beladona.

Semiologia esofagului. Simptomele functionale constau in disfagie,dureri si regurgitare-
complex simptomatic cunoscut sub numele de sindrom esofagian. Disfagia este dificultatea de a
inghiti. Durerea are un caracter de constrictie si este localizata retrosternal sau in diferite puncte
ale traiectului esofagian; apare in timpul meselor si insoteste disfagia. Regurgitatia este refluxul
alimentelor ajunse in esofag si poate fi precoce sau tardiva. Varsatura esofagiand contine mucus,
saliva si alimente nedigerate, se caracterizeaza prin lipsa acidului clorhidric.

Examenul obiectiv: la inspectia generala se pot constata slabirea si deshidratarea bolnavilor
cu stenoza esofagiana. Inspectia gurii si a faringelui furnizeaza date importante in caz de leziuni
prin substante caustice.

Examenul radiologic se face cu sulfat de bariu si este un examen obligatoriu inainte de
orice explorare instrumentald. El aduce informatii despre tulburarile functionale si modificarile
anatomice ale esofagului.

Esofagoscopia se face cu ajutorul esofagoscopului; se efectueaza numai dupa un prealabil
examen radiologic, sub control vizual permanent.

Citologia exfoliativa si biopsia esofagului permit diagnosticul direct al leziunii
morfologice.

Semiologia generaldi a abdomenului. Topografia
abdomenului (fig.2). se obtine prin impartirea peretelui abdominal
in noua regiuni, cu ajutorul unor linii conventionale-doua linii

orizontale (una superioara tangenta la marginea falselor coaste, iar

una inferioara, care uneste spinele iliace antero-superioare) si doua
linii verticale ce trec prin mijlocul arcadelor crurale. Tn etajul
superior se gaseste: regiunea epigastrica, hipocondrul drept si Fig.2 Topografia abdomenului

hipocondrul sting. In etajul mijlociu: regiunea ombilicald, flancul drept si flancul sting. In
etajul inferior: hipogastrul, fosa iliaca dreapta si fosa iliaca stanga. Postero-lateral se disting cele
doua regiuni lombare.

Durerile abdominale sunt cele mai importante manifestari subiective. Acest simptom
trebuie analizat din urmatoarele puncte de vedere: localizare, iradiere, intensitate, orar §i cauze
care le provoaca sau le atenueaza. Durerile abdominale pot fi difuze sau localizate. Durerile
difuze, generalizate la intreg abdomenul, pot fi provocate de cauze variate: peritonita acuta,
peritonite cronice, enterocolite acute, dizenterie, intoxicatii alimentare, ocluzii intestinale,



embolii sau tromboze ale vaselor mezenterice etc. Durerile localizate in diferite regiuni
topografice au cauze multiple.

Examenul obiectiv al abdomenului se face cu ajutorul metodelor clasice de investigatii:
inspectie, palpatie si percutie. Inspectia Se face culcind bolnavul pe spate, cu trunchiul usor
ridicat, bratele asezate de-a lungul corpului si coapsele usor indoite pe bazin. In cazuri patologice
se pot observa modificari in forma sau volumul abdomenului, precum si modificari in aspectul
peretelui abdominal. Volumul poate creste (abdomen destins sau balonat) sau poate scadea
(abdomen retractat). Modificarile de aspect ale tegumentelor abdominale sunt de multe ori
revelatoare pentru unele afectiuni. in asciti, pielea devine albd-strilucitoare. Deseori apar retele
venoase, mai mult sau mai putin evidente. Circulatia colaterala periombilicala, ,,in cap de
meduza”, aratd o hipertensiune in vena porta (cirozad) (vezi plansa color sistemul digestiv).
Circulatia colaterald pe flancuri, denota un obstacol in vena cava inferioard. Uneori, la inspectia
abdomenului se constata prezenta ondulatiilor peristaltice ale intestinului (ocluzie intestinala).

Palparea abdomenului este bine sd fie practicata in decubit dorsal, dorso-lateral si in
ortostatism. Palparea peretelui ofera date asupra grosimii, elasticitatii si supletei. La palparea
profunda putem descoperi zonele dureroase. Existd anumite puncte si zone abdominale care pot
avea un grad deosebit de sensibilitate la palpare, cum sunt: punctul epigastric, punctul xifoidian,
cistic, duodenal, piloric, punctele apendiculare etc.

Percutia: sunetul de percutie depinde de stare de plenitudine a stomacului si a intestinului.
Hipersonoritatea 0 intdlnim cand se mareste continutul gazos al stomacului si al intestinului,
precum §i in pneumoperitoneu. Matitatea si submatitatea se pot constata in abdomen retractat, in
cazul unui intestin plin (constipatie), in hipertofii de organe (ficat, splind), tumori, sarcind, in
cazul revarsarii de lichid in cavitatea peritoneala (ascita).

Examene complementare: pentru explorarea abdomenului se foloseste punctia abdominala
(paracenteza) cu scop de diagnostic sau terapeutic. Punctia exploratoare se face pentru a
cunoaste natura lichidului (aspect, culoare), daca e exsudat sau transsudat, pentru examenul
citologic, examenul bacteriologic, examenul biochimic. Punctia terapeutica urmareste fie
introducerea unor substante medicamentoase, fie evacuarea lichidului in cantitate prea mare.

Laparascopia se executa cu ajutorul unui aparat numit laparoscop, de catre specialisti
experimentati, ludndu-se toate masurile de asepsic si anestezie. Prin laparoscopie se obtin
importante date pentru diagnostic si se pot efectua prelevari pentru examene histopatologice.

Laparatomia exploratoare este o metoda chirurgicald la care se recurge cind prin toate
celelalte mijloace de investigatie nu s-au obtinut datele necesare pentru diagnostic.

Semiologia stomacului. Anamneza: varsta si sexul ne pot interesa indeosebi, pentru ca
boala ulceroasa apare in special la barbati tineri (20-40 ani), iar cancerul gastric este mai frecvent
la barbatii intre 40 si 60 ani. Profesiile cu ore de masa neregulate, cu hrana rece, cu multe
deplasari sau acelea care implica o mare tensiune nervoasa, polifagie, dentitia deficitara, abuzul
de alcool, de cafea, bauturile prea reci contribuie la aparitia bolilor de stomac. Unele
medicamente pot avea o actiune iritantd asupra stomacului: acidul acetilsalicilic, salicilatii,
digitala, clorura de potasiu, cortizonicele, preparatele arsenicale etc. Tn antecedentele personale
ale bolnavului trebuie sa avem in vedere tuberculoza, sifilisul, bolile ficatului si ale cailor biliare,
bolile infectioase.

Simptomele functionale: Senzatia de presiune, plenitudine sau balonare in regiunea
epigastrica survine deseori in sindromul de dispepsie gastrica.

Durerea este localizatd cel mai des epigastric si are iradieri dorsale, in regiunea
retrosternald sau spre hipocondrul sting sau drept; ea poate sd aiba intensitafi variabile: simpla



jend epigastrica, arsurda, durere violenta. Un caracter important al durerii este orarul ei, adica
momentul aparitiei in raport cu masa. Eructatia inseamna evacuarea pe gura a gazelor din
stomac sau din esofagul inferior. Se intilneste des in aerofagie, la persoanele nervoase, care
maninca repede.

Regurgitatia este refluxul alimentelor ajunse in stomac. Ea este insotitd de o senzatie de
arsurd retrosternald, numitd pirozis, survine mai ales la cei cu hiperaciditate. Varsatura
inseamnd eliminarea brusca pe gurd a continutului stomacal. Este un act reflex, cu punctul de
plecare in stomac, intestine, pancreas, cai biliare etc. Ele vor fi analizate din punct de vedere
calitativ: miros, confinut (alimentare, biliare, mucoase, purulente, fecaloide, sanguinolente).
Hematemeza este varsatura de singe. Bolnavul varsda singe rosu-inchis, cu cheaguri, deseori
amestecat cu resturi alimentare. In functie de cantitatea pierduti, hematemeza se insoteste de
semne generale: paloare, ameteli, transpiratii reci, palpitatii, puls rapid si scdderea tensiunii
arteriale. Cand séngele este in cantitate mai mica si stagneaza un timp in stomac, varsatura
capata un aspect de “zat de cafea” datorita digerarii singelui. Bolile in care se intdlneste mai
frecvent hematemeza sunt ulcerul gastric si duodenal, tumorile stomacului, ciroza hepatica,
gastrita hemoragicd. Hematemeza este insofitd de melend (scaune negre ca pacura), moi,
determinate de trecerea sangelui in intestine, unde este partial digerat.

Examenul obiectiv al stomacului: Inspectia generala aduce informatii asupra starii de
nutritie a bolnavului si asupra tipului constitutional. Culoarea tegumentelor poate fi palida
(hemoragii) — sau galben-palida (cancer). Pozitia pacientului poate fi ghemuitd (in crize
dureroase), cu pumnii comprimand regiunea dureroasd, pozifie fortatd (in ulcerul gastric
penetrant). Examenul cavitatii bucale arata starea danturii,existenta unor afectiuni ale mucoasei
bucale si, mai ales, aspectul limbii (limba saburald sau incarcata, in gastrite si afectiuni biliare;
limba depapilatd, in anemie pernicioasd etc). [nspectia stomacului intereseaza regiunea
epigastrica, care poate sia apard bombatd sau retractatd. Palparea se face pe stomacul gol.
Sensibilitatea poate fi difuza sau localizata in anumite puncte (Xifoidian, epigastric, solar,
subcostal sting sau drept). Percutia poate sa furnizeze date asupra volumului gastric, a cantitatii
de gaze in intestin.

Examene complementare. Examenul radiologic al stomacului se face pe nemincate
administrind substanta de contrast sulfat de bariu.

Gastroscopia constd in examenul vizual al mucoasei stomacului si are o mare valoare
diagnostica. Ea se face cu ajutorul fibrogastroscopului si permite fotografierea, efectuarea unor
biopsii §i examene citologice. Este un examen extrem de util pentru depistarea precoce a
cancerului gastric incipient.

Semiologia intestinului. Anamneza: varsta si sexul sunt primele elemente care trebuie
avute in vedere. Ocupatia si modul de viata pot influenta patologia intestinald: sedentarismul,
profesiile cu tensiune nervoasa sa cu noxe toxice (plumb, mercur etc,). Modul de alimentatie,
orarul dezordonat al meselor, abuzul de cruditati sau créme, abuzul de alcool sau tutun, starea
danturii pot orienta directia investgatiilor. Abuzul de medicamente poate fi responsabil de
tulburari intestinale: laxative, antibiotice etc.

Simptomele functionale sunt reprezentate de dureri, tulburari ale tranzitului, cu modificari
ale scaunului si tulburdri in emisia gazelor.

Durerile intestinale sunt frecvente, insd nu obligatorii. Deseori ele au caracterul unor
crampe si sunt numite colici intestinale. Apar de obicei spontan §i nu se exacerbeaza la presiune.
Sunt insotite de fenomene care indicd originea lor: diaree, constipatie, meteorism, garguimente.
Durerile pot avea grade de intensitate variabild - de la simpla jend, pina la colica. Tenesmele



constau ntr-o senzatie imperioasa de defecare, insotita de arsura si tensiune dureroasa la nivelul
rectului. Sunt caracteristice bolilor recto-sigmoidiene sau proceselor inflamatorii care intereseaza
regiunea perirectald. Caracterul scaunelor trebuie analizat cu mare atentie: numar, frecventa,
orar, volum, consistentd, miros, prezenta mucusului, sangelui, puroiului. Constipatia este un
sindrom caracterizat printr-o eliminare intirziatd a scaunelor, la 2-3 zile si mai mult dupa
ingerarea prinzului respectiv. Scaunele sunt de obicei dure si in cantitate micd. De multe ori
constipatia este de naturd functionald (constipatie habituald), dar poate avea si cauze organice:
cancer, stenoza, megacolon, afectiuni pelviene, boli gastro-intestinale. Existd §i constipatii
provocate de unele medicamente. Diareea, este un sindrom manifestat printr-un transit intestinal
accelerat, eliminindu-se ntr-o zi mai multe scaune moi si lichide. Cand numarul scaunelor este
foarte mare apar tulburari importante prin pierderea de apa si electrolifi. Diareea se Insofeste
deseori de colici intestinale. Tulburarile emisiei de gaze sunt manifestate fie printr-o mare
frecventa, fie prin eliminarea lor rara sau suprimatd. Cand eliminarea gazelor este foarte
frecventa, vorbim de flatulenta, iar acumularea lor in intestine produce meteorism. Eliminarea
gazelor - complet suprimatia, odatd cu oprirea evacuarii scaunelor, este un fenomen de
semnificatie grava si se intilneste in ocluzia intestinala.

Examenul obiectiv: Inspectia generala poate ardta o tolerantd buna a afectiunii sau,
dimpotriva, o alterare a starii generale. Se vor cerceta constitutia pacientului, faciesul, culoarea
tegumentelor, starea fesutului adipos subcutanat, temperatura, aspectul limbii. La inspectia
abdomenului se va urmari volumul, forma, aspectul, miscarile peristaltice ale intestinului.

Palparea va depista sensibilitatea abdominala, punctele dureroase si se va executa
superficial si profund. Se cerceteazd daca este palpabil intestinul gros precum si existenta
maselor ganglionare.

Examene complementare: Examenul coprologic are importantd pentru diagnosticul
tulburarilor de ordin digestiv. Examinarea materiilor fecale se face macroscopic, microscopic,
bacteriologic, parazitologic.

Examenul macroscopic a maselor fecale cerceteaza cantitatea, consistenta, forma, culoarea,
mirosul si prezenta elementelor patologice: mucus, puroi, singe, paraziti. Sdngele de culoare
rosie, care preceda sau urmeaza scaunul fard sa se amestece cu el, are originea rectald
(hemoroizi, rectite, polipi, cancere). Sangele rosu amestecat cu fecale provine din porfiunea
colon transvers-sigmoida. Cand sdngerarea are o cauza superioara (de la colonul ascendant in
sus), apare melena. Pentru sdngerarile in cantitati mai mici se cerceteaza masele fecale la sange
ocult.

Puroiul este gasit in scaun 1in afectiunile organice ale segmentului terminal:
rectosigmoidite, rectocolita ulceroasa, cancer etc. Examenul microscopic arata cum au fost
digerate grasimile, fibrele musculare, tesutul conjunctiv, amidonul, celuloza.

Examenul bacteriologic se face cu ajutorul coproculturilor si pune in evidenta prezenta
bacteriilor. Examenul radiologic al intestinului se face cu utilizarea substantei de contrast
sulfatul de bariu. Pentru examinarea intestinului subtire se efectueaza examenul baritat peroral.
Dupa ingerarea bariului la interval de 10-20-30 min. se examineaza intestinul pana cand se
opacifiaza ileonul terminal, de regula sunt necesare 1-2 ore. Pentru examinarea intestinului gros
se utilizeaza: radiografia abdominala simpla in afectiunile acute ale colonului (perforatia,
ocluzia, megacolonul toxic).

Irigoscopia clasica se efectueazd prin introducerea suspensiei de sulfat de bariu 600-800
ml. in colon, prin clisma, urmarindu-se radioscopic si radiografic colonul.



Examenul endoscopic este o investigatic performantd pentru stabilirea unei concluzii
endoscopice, efectuarea biopsiei precum si a unor manevre chirurgical-terapeutice.

Enteroscopia defineste examinarea intestinului subtire. In prezent este folositid capsula
video, care dupa ingerare, parcurge intestinul in 7-8 ore transmitind imagini de rezolutie inalta,
decodificate ulterior de calculator.

Rectoromanoscopia permite vizualizarea pana la aproximativ 30cm a rectului si a
sigmoidului, practic este substituita prin sigmoidoscopie cu endoscopul flexibil care este mai
usor tolerata si permite controlul la o adincime mai mare - pana la 50cm.

Colonoscopia include examenul rectului, colonului, ileonului terminal.

Laparascopia permite vizualizarea directd si biopsia in cazurile suspecte de tuberculoza
sau proces malign. Precizia diagnostica a crescut prin utilizarea tomografiei computerizate.

Rezonanta Magnetica Nucleara (RMN) asigura o rezolutie tisularda mai buna fata de alte
metode imagistice, este neinvaziva, nu foloseste radiatii ionizante si substante de contrast iodate.

Semiologia pancreasului. in afara de alcool, bolile ciilor biliare reprezinta cel mai
frecvent factor cauzal al pancreatitelor. Imbolnivirile sunt deseori secundare, fapt pentru care la
interogatoriul bolnavului ne vom preocupa de suferintele insotite de pancreatopatii: bolile cailor
biliare si ale ficatului, bolile gastroduodenale, starile septice, unele boli infectioase.

Sindromul dispeptic pancreatic se caracterizeaza prin anorexie fata de pline, grasimi si
carne, insotit frecvent de greata si sialoree.

Diaree cu scaune abundente, pastoase sau lichide, galbene — albicioase, continind picaturi
de grasime, fibre musculare.

Durerile sunt violente, rebele, cu sediul in epigastru, supraombilical, cu iradieri spre
hipocondrul sting si baza hemitoracelui sting. Uneori apar in crize foarte puternice, cu o durata
de 2-4 zile.

Semne obiective: la inspectie se observa semne caracteristice suferintei pancreatice:
deficitul ponderal, semne de hipovitaminoza, inspectia cavitatii bucale evidentiaza halena, limba
saburala, atrofia papilelor limbii, stomatita. Pielea uscata isi pierde elasticitatea, apar sectoare
de hiperpigmentatie.

Icterul poate fi observant in caz de compresie a cailor biliare. Abdomenul apare marit in
volum din cauza meteorismului. Meteorismul apare datorita proceselor de fermentatie sau de
putrefactie exagerata.

Palparea abdomenului este dureroasa in epigastru si hipocondrul stang.

Examenul paraclinic. Examenul materiilor fecale: scaunul este albicios alcatuit din
grasimi §i contine resturi alimentare nedigerate. Determinarea concentratiei serice a enzimelor
pancreatice (amilaza, lipaza). Teste de stimulare a pancreasului exocrin. Functia endocrina a
pancreasului este evaluatd pin nivelul hemoglobinei glicozilate, testul de tolerantd la glucoza,
glicemie si glucozurie.

Explorari imagistice
o C(liseul panoramic al cavitatii abdominale poate evidentia calcificari glandulare.

e FEcografia abdominala poate arata neomogenitatea texturii pancreasului.

e Ecoendoscopia obiectivizeaza modificarile initiale parenchimatoase si ductale.

e Tomografia computerizata arata calcificari mici, pseudochisturi pancreatice.

o Colangiopancreatografia retrograda endoscopica ramane investigatia de electie.

o Colangiopancreatografia prin rezonanta magnetici nucleara are valore diagnosticd in
depistarea modificdrilor ductale din formele moderate sau severe de pancreatitd cronica.



Semiologia ficatului si vezicii biliare. Din anamneza se va cerceta dacd bolnavul a avut
afectiuni hepatobiliare - n primul rind hepatita epidemica, dacd pacientul a fost consumator de
alcool etilic si In ce masura. Tulburarile digestive care se intilnesc sunt scaderea apetitului, gust
amar in gura, gretui, balondri, constipatii, diareea, dureri hepatice cauzate de distensia capsulei
Glisson, semne nervoase ca: astenia, somnolentd matinald sau postprandiala, semne
hemoragipare care apar mai ales 1n ciroza: epistaxis, gingivoragii, metroragii, hematemeza si
melend. Pruritul cutanat apare in ictere, insuficientd hepatica. Starea de nutritie este alterata, la
mucoase §i tegumente poate aparea coloratia icterica, pe tegumentele tenare si hipotenare a
palmelor apare eritroza palmara si prezenta unor stelute vasculare pe pielea gitului si a toracelui
superior sunt semne de suferin{a hepatica. La palparea abdomenului se constatd hepatomegalie.

Examinari paraclinice: examenul cu ultrasunete, este deseori folosit pentru observarea
evolutiei in timp a leziunilor;

e examenul ultrasonor endoscopic;

e colangiopancreatografia retrograda endoscopica cu obtinerea imaginilor cailor biliare,
veziculei si pancreasului;

e laparascopia;

e tomografia computerizata (TC);

e rezonanta magnetica nucleara( RMN );

e scintigrafia ficatului;

e Aapunctia-biopsie hepatica este una din mijloacele de diagnostic in cazul suspiciunii de
cancer.

Explorarile functionale. Se cerceteaza metabolismul glucidic, proteic, lipidic, functia
biliara, functia antitoxica, factorii de coagulare, testele enzimologice.

Boala de reflux gastroesofagian

Definitie. Boala de reflux gastroesofagian constitue perturbarea motilititii tractului
digestiv superior cu retropulsia continutului gastric sau intestinal in esofag.

Refluxul gastroesofagian este trecerea unei parti a continutului gastric in esofag si care
devine patologic cind mecanismele antireflux nu functioneaza.

Esofagita de reflux constitue leziuni ale mucoasei din partea distald a esofagului,
conditionate de refluxul gastroesofagian.

Etiopatogenie. Refluxul gastroesofagian fiziologic se produce dupa mese si foarte rar
noaptea, nu produce suferinte clinice si este de durata foarte scurta. Refluxul gastroesofagian
devine patologic cand epizoadele de reflux sunt foarte frecvente si au o duratd mai lunga.
Mecanismele fiziologice antireflux sunt numeroase. Rolul principal 7i revine sfincterului
esofagian inferior, care rapid se contracta dupd relaxarea tranzitorie pentru trecerea bolului
alimentar in stomac, prin aceasta prevenind refluxul gastroesofagian. La majorarea presiunii
intraabdominale sau intragastrice a sfincterului esofagian inferior isi sporeste tonusul. La normal
continutul esofagului este rapid Inlaturat prin contractii peristaltice secundare.

Tn boala de reflux gastroesofagian sunt implicate numeroase mecanisme:

e scdderea presiunii jonctiunii esogastrice §i incapacitatea majorarii acestui tonus in decubit;



e incapacitatea majorarii tonusului sfincterului esofagian inferior ca raspuns la presiunea
intraabdominala crescuta;

¢ hipoperistaltism esofagian, hiposecretie salivara;

e scaderea rezistentei mucoasei esofagiene la actiunea acidului;

¢ tulburarea motilitatii gastroduodenale si golirea gastrica intirziata.

Pirozisul apare prin stimularea chimoreceptorilor, iar stimularea mecanoreceptorilor
produce durere toracica retrosternala.

Manifestarile clinice specifice bolii de reflux gastroesofagian sunt: pirozisul si
regurgitatia aparute izolat sau concomitent.

Pirozisul apare mai frecvent dupa mese (la 30-40 min), la anteflexie sau in decubit; se
calmeaza la administrarea de antacid. Sugestiv pentru diagnostic este pirozisul care apare repetat,
cel putin 2 zile pe saptamana si care afecteaza calitatea vietii bolnavului. Regurgitatia (acida sau
cu alimente) in cavitatea bucala este mai frecventa in decubit.

Durerea retrosternala se datoreaza spasmului esofagian sau inflamatiei mucoasei. Iradiaza
in regiunea interscapulard si se juguleazd cu nitroglicerind, ceea ce face dificil diagnosticul
diferential cu angina pectorala.

Disfagia apare la peste 1/3 de cazuri de boald de reflux gastroesofagian prin stenoza
peptica sau maligna.

Hematemeza poate aparea in caz de esofagitd severa. Adeseori boala evolueaza
asimptomatic §i pacientul poate avea o anemie sideropenicd secundarad in urma hemoragiei
cronice din mucoasa esofagului inflamat.

Explorari paraclinice. Pacientii tineri cu simptome tipice de boala de reflux
gastroesofagian necomplicata de regula se trateaza fara investigatii suplimentare, iar raspunsul
favorabil la tratament confirma diagnosticul (test terapeutic).

Examenul radiologic baritat are o valoare diagnostica redusa: nu demonstreaza decit reflux
gastroesofagian care se produce in timpul examinarii.

Esofagoscopia deceleaza repercursiunile refluxului gastroesofagian asupra mucoasei
gastroesofagiene.

La pacientii cu boala de reflux gastroesofagian endoscopic pozitiva se vizualizeaza la
nivelul esofaului distal eroziuni, ulcere, stenoze sau esofag Barrett (inlocuirea sau metaplazia in
esofagul distal a mucoasei malpighiene cu o mucoasd de tip intestinal, cu potential pentru
aparitia adenocarcinomului).

Examenul scintigrafic se efectueaza dupa ingestia unui pranz marcat cu Tc (tehnetiu)
pentru lichide si cu Iod*®! pentru solide, calculandu-se continutul gastric marcat refluat in esofag,
cind acesta depdseste 4% din cantitatea ingerata, se considera reflux patologic.

Monitorizarea pH-ului esofagian reprezinta un mijloc de diagnostic primordial in cazurile
cu simptome atipice.

Complicatii. Stenoza pepticd se dezvolta ca un rezultat tardiv al fibrozei provocate de
esofagita ulcerativd. Localizarea caracteristica este esofagul distal. Se manifestd clinic prin
disfagie progresiva; Sindromul Barrett. Perforatia i hemoragia digestiva superioara.

Tratamentul. Tratamentul include masuri generale:

e scdderea 1n greutate;
e oprirea fumatului, oprirea consumului excesiv de alcool,
e recomandari posturale, ridicarea capului, patului;



e regimul alimentar: reducerea volumului prinzurilor, masa de searda cu cel putin 3 ore
Tnainte de culcare;

e cvitarea substantelor ce scad presiunea sfincterul esofagian inferior, sporesc aciditatea
sau prelungesc golirea gastrica: cafea, ciocolatd, exces de grasimi, tomate, ceapa, usturoi;

e evitarea medicamentelor ce scad presiunea sfincterului esofagian inferior: nitrati,
anticolinergice, eufilina, diazepam, dopamina, blocantii canalelor de calciu s.a.

Tratamentul medicamentos. Medicatia prochinetica (Metoclopramida, Domperidon cu
30 minute Tnainte de masa) creste presiunca sfincterul esofagian inferior, stimuleaza
peristaltismul esofagian, accelereaza golirea gastrica.

Medicatia antiacida (Maalox) neutralizeaza acidul clorhidric, inactiveaza pepsina.

Medicatie antisecretorie (blocantii receptorilor histaminei H2, inhibitorii pompei de
protoni ) este indicata la pacientii cu esofagita de reflux.

Strategia terapeutica include tratamentul de atac (8-12 sdptdmani) si tratamentul de
intretinere.

Tratamentul chirurgical. Indicatii: lipsa de raspuns la tratamentul medicamentos;
complicatii esofagiene (stenoza, ulcer); complicatii respiratorii.

Se poate face prin metoda clasica sau laparoscopic.

Profilaxie. Profilaxia primara presupune promovarea in populatiec a modului de viata
sanatos, evitarea fumatului, a consumului de alcool, a alimentatiei incorecte, a abuzului de
medicamente cu actiune lezantd asupra mucoasei esofagiene.

Profilaxia secundara constd in reducereca frecventei recidivelor, preintampinarea
progresarii maladiei si a aparitiei complicatiilor bolii de reflux gastroesofagian.

Gastritele cronice

Notiune. Gastritele sint afectiuni gastrice cronice caracterizate prin leziuni inflamatorii
induse de factori etiologici si patogenici multipli care pot fi din punct de vedere clinic
asimptomatice sau insotite de simptome clinice nespecifice.

Incidenta si prevalenta reala a gastritelor nu sunt cunoscute, majoritatea bolnavilor sunt
asimptomatici. In tarile industriale gastrita este rard la copii, in schimb, in cele in curs de
dezvoltare prevalenta este mult crescutd. In tarile slab dezvoltate prevalenta bolii, la populatie
peste 50 ani poate ajunge peste 100 %.

Etiologia. Problema etiologiei gastritei a cunoscut recent o veritabila revolutie, prin
descoperirea infectiei cu Helicobacter pylori (HP). Rolul prioritar al Helicobacter-ului pylori
este cotat la o pondere de 80%. Helicobacter pylori este un bacil specific uman, gram negativ, cu
lungimea de 0,2-0,5 mm, spiralat, flagelat la unul din capete, microaerofilic si puternic
producator de ureazd, distribuit parcelar In mucoasa gastricd. Acumularea de fapte releva
asocierea Helicobacter pylori cu alti factori de risc, exogeni si endogeni.

Exogeni (de agresiune)
e Agresiuni mecanice
-abuz de celulozice dure, masticatie insuficienta;
e Agresiuni fizice
-termice (ingestie de produse prea fierbinti sau prea reci);
-radioterapia anticanceroasa;
e Agresiuni chimice



-toxice (Pb, Hg, substante corozive (baze, acizi)),
condimente iritante);

Infectii

- Helicobacter pylori;

- gastroenterocolitele infectioase (virale, bacteriene);
- infectii sistemice cu tropism gastrointestinal,

- micoze;

Infectii parazitare

- protozoare;

Abateri igieno-alimentare

Stres

Eforturi excesive

Endogeni

predispozitie ereditara

varsta peste 40-50 ani

reflux duodeno-gastric

stomac operat

deficiente imunitare

insuficienta renala

hipertensiunea portala

insuficienta cardiaca congestiva

boli metabolice, endocrine, colagenoze
personalitatea si labilitatea psihonegativa.

medicamente,

alcool,

fumat

Patogenia. Dezvoltarea leziunilor inflamatorii difuze in mucoasa stomacului reflectd un

dezechilibru intre factorii de agresiune si mecanismele de protectie ale mucoasei gastrice si a

celei duodenale in sensul cresterii factorilor de agresiune si/sau al scaderii factorilor de aparare.

Factorii de protectie: gelul de mucus, secretia de bicarbonat, stratul mucoid superficial,

restituirea celulara rapida, citoprotectia mediatd de prostoglandine, debitul sangvin, echilibrul

acido-bazic, activitatea regenerarii. Mecanismele protectoare sunt numeroase si reflecta

contribugia peretelui gastric in ansamblul sau.
Clasificarea gastritelor cronice

a)
b)

Forme patogenetice
gastrita autoimuna, tipul A (gastrita fundala)

gastrita neimund sau toxicoinfectioasa, tipul B (gastrita antrald)

gastrita de reflux

Forme patofunctionale

gastrita cu functiile gastrice pastrate (normale)
gastrita cu chimismul gastric perturbat

hiperaciditate, cind valorile aciditatii depasesc limitele normale

hipoaciditate, micsorarea aciditatii gastrice

anaciditate, lipsa acidului clorhidric liber in sucul gastric, precum si a pepsinei

Dupa criteriile endoscopice
gastrita superficiala,
gastrita hipertrofica,



e gastrita atrofica.

Gastrita cronica atrofica autoimuna (tip A)

Definitie. Gastrita cronica tipul A este de geneza autoimuna cu elaborarea autoanticorpilor
specifici citre celulele parietale ale mucoasei gastrice. Se caracterizeazd prin schimbari
atrofice ale mucoasei portiunii fundice a stomacului. Raspandirea acestei forme este de 20-30 %.
Gastrita cronica tipul A, de obicei, se depisteaza la senili si la varsta mijlocie, asociindu-se cu
tiroidita cronicd autoimund,  tireotoxicoza, hipoparatireoza. Pentru aceastd forma este
caracteristicd hipoaciditatea, nivelul nalt al gastrinei si al anticorpilor catre celulele parietale si
factorul intrinsec Kastl, de aceea se dezvolta si o anemie B-12 deficitara.

Manifestarile clinice. Manifestarile clinice sunt reprezentate de urmatoarele sindroame.
Sindromul dispeptic care se caracterizeaza prin senzatii de presiune si de greutate in epigastru,
regurgitatii cu alimente, greatd, inapetentd, gust nepldcut in cavitatea bucald, balonari
postprandiale si diaree cu scaune de tip putrid. Sindromul anemic care se manifesta prin
glosodinie (dureri linguale), ameteli, paloare accentuata a pielii, pierderi de echilibru. Fenomene
neurologice degenerative determinate de deficitul de vitamina B-12 si caracterizate prin
neuropatie simetrica in special a membrelor inferioare manifestate prin parestezii si dificultate la
mers.

Retineti! Manifestarile clinice sunt reprezentate de sindromul dispeptic, anemic §i

fenomene neurologice degenerative.

Examenul obiectiv. Pacientii sunt astenici, palizi. Limba este lucioasa, rosie, papilele
sunt atrofiate. Abdomenul balonat, sensibil la palpare in regiunea epigastrica.

Exploriri paraclinice. Examenul endoscopic si histopatologic este absolut necesar pentru
stabilirea diagnosticului. Gastroscopia arata o mucoasa neteda. Examenul radiologic prezinta o
mucoasd cu pliuri sterse si stomacul are o evacuare incetinitd. Sondajul gastric bazal si cel
stimulat cu histamina arata o hipoaciditate pana la anaciditate. Hemoleucograma indica anemie.
Examenul biochimic al sangelui se depisteaza autoanticorpii serici anti-celuld parietala care sunt
prezenti la majoriatea pacientilor.

Evolutie si complicatii. Evolutia bolii este lenta si cronica. Complicatiile mai frecvente
sunt: enterocolita cronica, anemia feripriva, adenocarcinomul.

Gastrita cronica produsa de Helicobacter pylori (tip B)

Definitie. Gastrita cronicd de tipul B se defineste prin inflamatia mucoasei gastrice
(predominant antrala), indusa de Helicobacter pylori.
Epidemiologie. Gastrita cronica de tip B la etapele de debut se atestd la persoanele tinere, pe
masurd ce boala progreseaza, ea afecteaza si persoane de virstd mai Inaintatd. Stadiul precoce al
gastritei cronice tip B este cel antral, iar stadiul tardiv este gastrita difuza atrofica, care reprezinta
un precancer, deoarece, se malignizeaza. Sursa de infectie este omul infectat. Transmiterea
infectiei se face pe cale orald, prin instrumente medicale (gastroscopie, PH-metrie, sondaj
gastric, etc).

Etiologie. Cauza bolii este infectarea cu
Helicobacter pylori (fig.3), descoperit ih 1983 de B. J.
Marshall si J.R.Warren. El se localizeaza in stomac sub

stratul de mucus in jurul criptelor gastrice si intre celulele




epiteliale. Are un bogat echipament enzimatic (ureaza, catalaza, proteaza, fosfolipaza, etc.). Tn
dezvoltarea acestei gastrite contribuie si influenta factorilor exogeni, agresiunile Fig.3
Helicobacter pylori

chimice, mecanice, fizice, stresul s.a.

Patogenie. Mecanismele prin care HP interactioneaza cu diferite structuri gastrice deriva.
Capacitatea de aderare a bacteriei la epiteliul gastric permite mentinerea acesteia timp indelungat
in stomac. Ureaza eliminata de Helicobacter pylori descompune ureea, iar amoniacul format il
apara de actiunea acidului clorhidric. Helicobacter pylori formeaza unele substante cu efect
citotoxic provocand astfel inflamatia mucoasei antrale a stomacului.

Manifestarile clinice. Gastrita cronica tipul B in stadiile precoce se caracterizeaza prin:
pirozis, eructatii cu acid, in asociere cu sindromul algic, durerea apare de obicei dupa mese mai
condimentate, alcool, alimente greu digerabile. Uneori pot aparea pe stomacul gol, sau noaptea
si se amelioreaza dupa mancare. In stadiul tardiv simptomatologia sindromului dispeptic este
similara cu cea a gastritei cronice tip A. Mai frecvent se manifesta prin balonarea abdomenului,
senzatii de presiune in epigastru, eructatii, regurgitatie. In caz de erori severe in alimentatia
dietetica poate surveni voma, greturi, dureri in epigastru. Examenul obiectiv evidentiaza o limba
saburala si sensibilitatea epigastrului la palpare.

Explorari paraclinice. Gastroscopia releva o mucoasa edematiata, uneori cu mici pete
hemoragice si eroziuni. Examenul radiologic prezinta pliuri gastrice ingrosate, marirea tonusului
si a peristaltismului stomacal. Examenul sucului gastric arata mucus crescut cantitativ iar gradul
de aciditate este normal sau crescut. Pentru stabilirea Helicobacter pylori exista urmatoarele
posibilitati: coloratii ale mucoasei gastrice pe sectiuni histologice, cultura pe medii speciale,
testul respirator, examenul serologic si testul ureazei in materialul bioptic.

Evolutia si complicatiile. Evolutia bolii este cronica, lentd spre forma atrofica.
Complicatiile: ulcerul gastroduodenal, leziuni de perigastritd, hemoragie gastrica.

Gastrita chimica (tip C) de reflux

Definitie. Gastrita cronica chimica se defineste prin leziuni histologice si manifestari clinice,
cauzate de expunerea prelungita a mucoasei gastrice la agenti chimici endogeni (saruri
biliare, enzime pancreatice) si exogeni (antiinflamatoare, alcool).

Gastrita de reflux se caracterizeaza prin inflamatia mucoasei gastrice, consecintd a
regurgitdrii sucului duodenal in stomac. Refluxul duodenogastric apare si in conditiile
stomacului anatomic normal din cauza tulburarilor de motilitate la nivelul tubului digestiv
superior (stomac, duoden). Gastrita de relux predomina la barbati in conditiile stomacului operat,
refluxul duodenal constituie cauza principald a gastritei si are o tripla origine: biliard (acizi
biliari), pancreatica (enzime pancreatice-tripsina), intestinala (lizolecitina).

Patogenie. Refluxul duodenal apare in cazul disparitiei barierei pilorice (chirurgical) sau
incompetentei factorului piloric. Acizii biliari actioneazd ca adevarati detergenti, indepartand
stratul de mucus de pe suprafata epiteliului gastric. Lizolecitina modifica proprietatile reologice
ale mucusului gastric si este toxicd celular. Tripsina realizeazd proteoliza glicoproteinelor din
mucusul gastric.

Manifestarile clinice. Manifestatile clinice sunt polimorfe, nesistematizate: greturile si
vomele biliare sunt frecvent atestate in gastrita de reflux, durerea epigastricd postalimentara
refractara la mijloacele antiulceroase, scaderea ponderala.



Exploriri paraclinice. Examenul endoscopic si histologic sunt mijloace obligatorii pentru
confirmarea diagnosticului, iar documentarea refluxului se poate face prin: analiza biochimica a
sucului gastric (prezenta acizilor biliari, lizolecitinei, bilirubinei etc.), pH-ul sucului gastric
(devine hipoacid prin neutralizare).

Evolutia si complicatiile. Aceastd gastritd are potential evolutiv spre gastritd cronica
atrofica. Complicatiile: cancer gastric, anemie secundara.

Tratamentul gastritelor. Tratamentul este de regula ambulator, sub evidenta medicului de
familie. Spitalizarea este necesard numai in evolutia severa si indelungata.

Regim alimentar:

e normocaloric, crutitor cu excluderea excitantilor mecanici, termici, chimici, vitaminizat
si fragmentat (5-6 prize in zi)

e se exclud produsele sucogene, condimentele, saraturile, acriturile, brinzeturile fermentate,
prajelile, alimentele excitante (ceapa, usturoi, cafea, cacao, ciocolatd, bauturile alcoolice).

e Fumatul va fi suprimat, stopat.

Retineti! Dieta va fi mai severd la inceputul bolii, apoi din ce in ce mai permisivi
| asigurindu-se nevoile calorice, echilibrul principiilor alimentare, vitaminele si sarurile
) minerale.

Tratamentul medicamentos. Tn gastrita tip A se recomanda tratamentul substitutiv cu suc
gastric natural, acid clorhidric si pepsind, fermenti pancreatici, Abomina, Pepsidil, Pancreatina,
Plantaglucid, ceaiuri din ierburi medicinale: frunze de patlagind, musetel, mentd, pojarnita,
valeriand s.a. cate )% pahar de 2-4 ori pe zi Tnainte de masa, 2-4 saptamani.

Pentru stimularea secretiei gastrice se indica Riboxina si Nicotinamid. In scopul regenerarii
tesuturilor se indica Solcoseril, vitaminele din gr.B, acidul folic, vitamina C. Anemia pernicioasa
se va trata cu vitamina B12 pe tot parcursul vietii. Fermenti: Festal, Panzinorm, Mezim-forte,
Creon, Triferment.

Scopul tratamentului gastritei B este eradicarea infectiei (in prezenta HP). Se indica
urmatoarele preparate antibacteriene: Amoxiciclina, Eritromicina, Claritromicina, Metronidazol.
Antacide: Almagel A, Almagel Neo, Fosfalugel, Maalox, Megalac, Gelusil-lac. Antisecretorii.
Anticolinergice: Atropina, Platifilina; Antagonistii receptorilor H>: Ranitidina, Famotidina
(Quamatel), Roxatidina. Inhibitorii pompei de protoni: Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol,
Rabeprazol. Pentru favorizarea evacuarii gastrice se indica prochinetice: Metoclopramid
(Cerucal, Pylomid), Domperidona (Motilium).

Tratamentul gastritei de reflux are ca scop stimularea factorilor de aparare a mucoasei
gastrice, reducerea secretiei de HCl si inactivarea factorilor de reflux. Prostaglandinele sunt cele
mai eficiente citoprotectoare: Enprostil, Misoprostol, Rioprostil. Pentru prevenirea refluxului se
indicd medicatie prochinetica: Metoclopramid, Domperidon sau Motilium inainte de masa, ele
maresc tonusul sfincterului piloric. Inactivitatea substantei de reflux se poate face prin
alimentatiec si medicamentos: Acidul ursodeoxicolic, Colesteramina, Sucralfat, care fixeaza
sarurile biliare. Proteinele din lapte si fibrele vegetale au capacitatea de a lega acizii biliari §i
lizolecitina. Se recomanda si antacide: Maalox, Almagel, etc. Daca sunt schimbari organice se
efectueazd tratament chirurgical. In tratamentul gastritelor cronice se recomanda tratament
fizioterapeutic si balneosanatorial. diatermie, termohidroproceduri, ape minerale alcaline sau
carbogazoase, sodice sau sulfuroase (Esentuki, Borjomi, Oladnesti, etc.).

Retineti! Bolnavii se iau la evidentd, se examineazd de 2 ori pe an. Examenul
endoscopic se efectueazd de 1-2 ori pe an si in dinamicd la persoanele cu riscul



malignizarii patologiei.

Profilaxia. Consta intr-o educatie sanitard in vederea realizarii unei corecte igiene
alimentare. Mesele sa fie luate la ore regulate, sa se evite servirea meselor in conditii de conflicte
neuropsihice, sa fie inlaturat obiceiul de a nu lua masa de dimineatd. Se vor evita abuzul de
alcool, cafea si tutun. Se va inlatura obiceiul de a condimenta excesiv mancarurile si de a se
folosi prajelile la pregatirea culinara. Ingrijirea danturii are un rol profilactic. Gastritele acute se
vor trata precoce si cu multd atentie, pentru cd prin neglijarea si repetarea lor si nu se
cronicizeze. Respectarea tratamentului antirecidivant, potrivit perioadelor de exacerbare, dar si
a curselor de substituire a starilor hiposecretorii si hipoacide, precum si de combatere a
hipersecretiei sau/si hiperaciditatii functionale. Plasarea rationala in cAmpul muncii. Cu scopul
profilaxiei acutizarii gastritei de reflux se recomanda alimentatia de 4-5 ori pe zi cu excluderea
meselor abundente si a factorilor care maresc presiunea intraabdominald ca: constipatiile,
meteorismul, efortul fizic.

Ulcerul gastric si duodenal
(boala ulceroasa, ulcer peptic)

Definitie. Boala ulceroasd — este o afectiune, care se caracterizeaza prin defect al mucoasei
gastrice sau duodenale ce depaseste in profunzime musculatura mucoasei si este inconjurat
de un val inflamator de tip acut sau cronic. Ulcerul peptic e intdlnit in literatura roméana,
anglo-saxona si defineste rolul acidului clolrhidric si al pepsinei in dezvoltarea ulcerului.

Epidemiologie. Tn ultimii 20-30 ani prevalenta globald a ulcerului este de la 7-8 — 14 la
100 000 oameni. Incidenta maxima pentru ulcerul duodenal este dupa 40 ani, pentru cel gastric -
50 ani. Raportul barbat — femeie a ulcerului gastric este 5:1, pentru Moldova — 4:1, cel duodenal
—2:2.

Etiopatogenia bolii ulceroase gastroduodenale este multifactoriald, implicindu-se diversi
factori, care se impart in doua grupe: factorii de agresiune si factorii de aparare. Dintre acesti
factori evidentiem factorii de mediu (exogeni si endogeni) si factorii individuali.
Cel mai important factor de agesiune este:

e Acidul clorhidropeptic.

e Fumatul, care este si un factor de rezistenta la tratament.

e Alcoolul reprezinta un alt factor de agresiune implicat in dezvolatrea ulcerului gastric si
duodenal.

e Medicamentele. Atat aspirina, cat si antiinflamatoarele nesteroide (AINS) sunt implicate in
ulcerogeneza. De asemenea si tratamentul cu corticosteroizi poate fi considerat ca factor
declansator in ulcerogeneza.

e Stresul, care induce leziuni ale mucoasei gastrice si realizeaza ulcere de stres. Stresul cronic
prezintd un factor patogenic ulcerogen.

Aparitia unui ulcer trebuie consideratd inca expresia unui dezechilibru intre factorii de
agresiune; de aparare si reparatie a mucoasei gastrice si duodenale.

Factorii exogeni de agresiune:

Bacteria Helicobater pylori, care e localizatd in antrum, corp si duoden sub stratul de
mucus. Helicobater pylori este o bacterie spiralatd si ciliatd, ce posedd un bogat echipament
enzimatic, ceea ce-i confera o anumita patogenitate. Traieste intr-un mediu acid la care este
adaptat perfect. Contaminarea se produce in copilarie pe cale orald. Aproape 50 % din populatia
globului este infectatd cu Helicobater pylori, totusi numai la 10 % se determina ulcer.



Factorii endogeni de agresiune:

e Secretia gastrica acida. La pacientii cu boala ulceroasa, debitul secretiei gastrice acide in 24
ore este de 2 ori mai mare fatd de cel normal, aceastd hipersecretie este atit diurnad cit si
nocturna si apare in special, in perioadele interdigestive.

e Secretia de pepsind, care poate produce leziunile mucoasei gastrice sau accentua efectele
nocive ale acidului clorhidric. Pepsina prezintd o enzima proteoliticd secretatd de mucoasa
gastrica si duodenala.

e Secretia de gastrind care este crescuta la pacientii cu ulcer duodenal.

e Histamina din mucoasa gastrica stimuleaza secretia de acid clorhidric.

e Refluxul duodenogastral. Incompetenta sfincterului piloric si a undelor peristaltice initiate in
duoden determind regurgitarea continutului intestinal in stomac. In ulcerogeneza participa:
acizii biliari, lizolecitina, fosfolipaza si enzimele protolitice pancreatice.

Factorii de aparare a mucoasei gastrice:

e Mucusul gastric si duodenal. Mucusul reprezinta un covor fin ce inveleste celulele epiteliale
gastrice si duodenale si asigura protectia structurilor subiacente.

e C(Celulele epiteliului care secreta mucus, bicarbonat si ajuta la cicatrizarea leziunii ulceroase.

e Secretia de bicarbonat care are rol de protectie a celulelor epiteliale.

e Prostaglandinele. Ele inhiba secretia de HCI, pepsina, gastrind. Stimuleaza secretia de mucus,
bicarbonat si amelioreaza microcirculatia sangvinad din stomac si duoden.

e Microcirculatia sangvina, care asigura integritatea componentelor barierei gastrice prin
aportul nutritiei si gradul de oxigenare.

Clasificarea

I. Forme clinice
e ulcer gastric
e ulcer duodenal
e ulcer peptic gastrojejunal al stomacului operat
e ulcer de localizare neprecizata

I1. Forme evolutive

e acuta

e cronica
II1. Faza

e acutizare

e remisiune incompleta
e remisiune completa
IV. Substratul morfologic
e ulcer acut sau cronic
e dimeninsiunile ulcerului: mici (0,5 cm), medii (0,5-1,0 cm), mari (1,1-3,0cm), gigante
(peste 3cm).
V. Functiile
e secretorie (normala, hipo-sau hipersecretie, ahilie)
e motorie (normala, crescuta, micsorata)
V1. Gravitate
e usoara (recidiva odata in 2-3 ani sau mai rar)
e medie (1-2 recidive pe an)



e severa (3 sau mai multe recidive pe an)
VII. Localizare
e stomac (cardie, subcardie, corp, antrum, pilor, perete anterior sau posterior, curbura mica
sau mare)
e duoden (bulb, portiune postbulbard, peretele anterior sau posterior, curburd mica sau
mare)
VII. Complicatii
e hemoragie
e perforatie
e penetratie
e periviscerite
e stenoza piloroduodenald (compensata, subcompensata, decompensata)

Manifestarile clinice. Ulcerul gastric se localizeaza de obicei pe curbura mica (88 la suta),
mai rar pe curbura mare sau pe fetele stomacului. Ulcerul duodenal se localizeazd constant in
prima portiune a duodenului. Endoscopic s-a evidentiat ulcer cu dimensiuni de la 0,5 cm péana la
3,5 cm. Bolnavii au de obicei cate un ulcer, mai frecvent la 20-40 ani, dar e intdlnitd si la
adolescenti si la batrani.

Semne subiective: Durere cu un sediu epigastic preponderent in stdnga sau dreapta liniei
mediane, in dependenta de localizarea ulcerului. Ulcerul gastric se cararcterizeaza prin durere
moderata, uneori severd, rebeld cu ritmicitate dependent de masa. Durerea survine peste 0,5-
1,50re (precoce) sau peste 1,5-2 ore dupa masa. Durerea in ulcerul piloric apare peste 2-3 ore, n
regiunea bulbului si postbulbara — peste 3-4 ore (durere tardivda). Pentru ulcerul duodenal si
piloric este caracteristica durerea pe ,,stomacul gol” frecvent fiind nocturna. Durerea e violenta
in caz de complicatii (perforare, penetratic). Se deosebeste prin periodicitate (acutizari-remisii),
ritmicitate (dependente de mese), caracter sezonier. Durerile pot impune bolnavului o pozigie
fortata (culcat pe o parte, pe abdomen, pe sezute cu picioarele stranse la piept). Durerea dispare
sau se atenueaza dupa voma, administrarea preparatelor inhibitoare ale secretiei gastrice si
motilitatii gastroduodenale.

Localizarea §i iradierea durerii poate fi diferitd. Ulcerul corpului stomacului se
caracterizeaza prin localizarea durerii in regiunea epigastrica la stdnga de linia mediand; cel
piloric si duodenal — in dreapta de linia mediani. In ulcer cardial si subcardial durerea se
localizeaza in regiunea xifoida, iradiaza retrosternal simulind o patologie cardiaca. Durerea poate
iradia Tn hipocondru sting la bolnavii cu ulcer gastric, in hipocondru drept la cei cu ulcer
duodenal.

Greata - e intdlnita relativ rar si este caracteristica in special pentru ulcerul gastric. Ea se
asociaza de obicei cu voma alimentara sau acida.

Voma - apare 1n apogeul durerii si duce la aparitia sau disparitia ei. Este cauzatda de mai
multi factori: exicitatia vagald provocata de distenzia alimentard a stomacului, edemul mucoasei,
spasmul piloric, gastrita de asociere, alcool, stres, etc.

Pirozisul —o senzatie de arsura localizata epigastric sau retrosternal, apare spontan, deseori
in timpul somnului, marcdnd o ritmicitate. Geneza e hipermotilitatea gastricd cu reflux
gastroesofagian si esofagita de reflux, care rezultd din hipersensibilitatea mucoasei gastrice si a
esofagului la actiunea peptica a sucului stomacal.

Eructatia - e intilnita des (cu aer, gust acru, amar). Ea se poate asocia cu pirozisul si
hipersalivatie. In caz de stenoza pilorici e caracteristica eructatia cu miros de ou clocit. Eructatia



acida este asociata cu refluxul gastroesofagian, iar in cazul refluxului duodeno- gastroesofagian —
are gust amar. La bolnavii cu ulcer necomplicat apetitul este normal. La unii in special la cei cu
ulcer duodenal — este marit, nutritia este normali. In apogeul foamei dureroase pot apirea
cefaleea, ameteli. Simptomatologia intestinalda se manifestd prin constipatie din cauza
hipersecretiei gastrice; dischinezia intestinald — de origine vagala. Uneori se determina diaree
cauzata de hiposecretie gastricd, enteritele si pancreatitele cronice asociate deregleaza procesul
de digestie a alimentelor.

Examenul obiectiv. Uneori chiar la prima vedere se poate sugera ideea despre un suferind
cu ulcer — constitutia bolnavului. Ulcerul duodenal, in deosebi la tineri, e mai caracteristic cu o
constitutie astenicd. Despre un ulcer cronic recidivant cu evolutie severa, eventualele complicatii
— ne vorbeste aspectul bolnavului: nutrifie scazuta, trasaturi ascutite ale fetei, aspect ridat al
pielii. Paliditatea tegumentelor presupune o anemie posthemoragica gastro-duodenala cronica,
latentd, recidivanta sau acutd. Afectarea sistemului nervos se cararcterizeazd prin antrenarea
preponderentd a nervului vag, pacientii fiind numiti ,,vagotonici”. La ei se releva: traspiratii
abundente cu palme si talpi reci si umede, dermografism preponderent rosu, mai rar alb, tremor
al degetelor, hipotonie, bradicardie.

La persoanele cu ulcer necomplicat limba este de obicei curatd, umeda, uneori cu eroziuni
superficiale si hipertrofice a papilelor. Asocierea gastritelor se caracterizeaza prin depuneri pe
limba. Pentru gastrite cu hiposecretie este caracteristicd atrofia papilelor. In complicatii, ca
penetratia si perforatia ulcerului limba devine uscatd cu depuneri, la inspectia abdomenului
uneori se remarcd o hiperpigmentare a tegumentelor in regiunea epigastricd (folosirea
termoforului mult timp). La palpareca abdomenului se remarca durere sau senzatie neplacuta in
epigastru, mai expresiva in jurul liniei mediane. Defansul muscular pronuntat este expresiv in
ulcerul penetrat sau cu perforatie, devine difuz la implicarea peritoneului sau in urma evoluarii
perivisceritelor. Diagnosticul bolii ulceroase se stabileste dupa datele clinice si paraclinice.

Explorari paraclinice. Hemograma — o anemie slabd; mai pronuntatda in ulcer cu
complicatii — hemoragie; in ulcer cu perforatic sau penetratie — creste numarul de leucocite, mai
ales neutrofilele, VSH- creste. Explorarea functiei secretorii a stomacului in prezent nu are
valoare insemnata in diagnosticul ulcerului. Reactia Veber si Gregherson nu se practica, dar se
foloseste cand nu e posibila investigatia endoscopica (analiza maselor fecale la sangele ocult).

Diagnosticul infectiei Helicobacter Pylori. Exista mai multe metode de diagnosticare a
infectiei Helicobacter Pylori:

1. Directe — prin vizualizarea Helicobacter Pylori (amprente pe mucoasa gastrica,

examenul histologic prin biopsie, cultivarea pe medii speciale);

2. Indirecte — prin evaluarea anticorpilor catre Helicobacter Pylori a unui produs

metabolic (testul respirator, examenul serologic, testul ureazic).

Testul ureazic— este cel mai raspindit. Helicobacter Pylori produce cantitati mari de ureaza,
care descompune ureea in amoniac si bioxid de carbon, marind pH-ul mediului confirmat printr-
un indicator de culoare. Ca mediu poate fi luat sucul gastric sau bioptatul mucioasei gastrice.

Serologia in scopul depistarii IgG anti Helicobacter pylori poate fi utilizatd numai dupa 6
luni de la sfarsitul tratamentului, criteriul de eficacitate fiind scaderea titrului de anticorpi cu
peste 50%, in comparatie cu o serologie practicata obligatoriu nainte de tratament.

Diagnostic radiologic. Semnele morfologice sunt ,,nisa ™ pe conturul reliefului stomacului,
sau duodenului, convergenta pliurilor mucoasei, modificarea formei, conturului si reliefului
stomacului si duodenului, perigastrite si periduodenite. Semnele functionale apar in urma
modificarilor de motilitate si evacuare a stomacului sau duodenului:



e hipersecretia gastrica

e dereglarea functiei evacuatorii

e modificarea tonusului si peristaltismului

e incizura spastica a curbutrii mari (semnul degetului aratator)

Examenul endoscopic si histologic. Endoscopia releva localizarea, dimensiunile si
profunzimea procesului ulceros, forma si stadiul evolutiv al maladiei, complicatiile existente,
diferentierea ulcerului acut de cel cronic, formei benigne de cea malignd si eficacitatea
tratamentului efectuat.

Complicatiile ulcerului gastric si duodenal. Hemoragia. Incidenta constituie 7 la suta la
ulcerul gastric si de 11,5 la sutd la cel duodenal. Ea este favorizatda de mese abundente, copioase,
fierbinti, suprasolicitari  fizice sau psihoemotionale, medicamente (corticosteroizi,
antiinflamtoarele nesteroidiene, anticoagulante). Hematemeza (voma cu sange) se intdlneste mai
des n ulcerul gastric, melena- in cel duodenal. Melena apare la 0 hemoragie mai mare de 70-100
ml de sange si se caracterizeaza prin scaune negre cu aspect moale. Hemoragia oculta se
confirma prin testul Veber si Gregherson. Se pot intdlni scaune false melenice dupa utilizarea
sarurilor de bismut, carbune, preparate a fierului, unor antacide (vicalina), produse alimentare
(coacaza). Ea se mai poate intilni si la persoanele cu ciroza hepatica, diveriticul, polipi §i tumori
gastro-intestinale. Dupa hemoragie durerea temporar dispare. Se deosebesc 3 grade de
hemoragie:

I grad (usoara) — hemoragie neinsemnatd. Starea pacientului este practic satisfacatoare,
tegumentele palide, tahicardie (100 batdi/minut), tensiunea arteriala normald sau usor scazuta;

1l grad (moderata) se determind tegumente foarte palide, colaps hemoragic cu pierdere de
cunostintd, voma sanguinolenta repetata, tahicardie peste (100 b/m), puls slab, tensiunea arteriala
scazuta;

Il grad (grava) starea generalda foarte grava, hemoragie profuza si continud, scaun cu
sange, pierderea cunostintei, transpir rece, sete, puls 130-140 batai/minut slab, filiform,

tensiunea sistolicd < 70 mmHg.
. Retineti ! Managementul asistentei de urgenta:
. Evaluarea gravitatii hemoragiei la locul accidentului prin masurarea pulsului,
tensiunii arteriale.

e Transportarea imediata a pacientul la institutia medicala.

e Colectarea produselelor eliminate: scaun, varsaturi, apreciind cantitatea si aspectul.

e Asigurarea repausulului digestiv prin alimentatia pe cale naturala pina la oprirea hemoragiei.

e Aplicarea masurilor de hemostaza: punga cu gheatd in regiunea epigastrica, administreaza
medicatia hemostatica, administreaza solutii hemostatice pe cale orala cu cubulete de gheata.

e Asigurarea echilibrului hidroelectolitic si corecteaza anemia prin solutiile prescrise de medic
(ser fiziologic, solutie Ringer, sange integral, plasma proaspat congelata).

e Alimentarea pacientului pe cale naturald dupa oprirea hemoragiei: ziua | 20-30 ml/h ceai
rece; ziua Il se creste cantitatea de lapte si ceai; ziua Il piure, gris cu lapte; ziua IV budinca,
crema de lapte; ziua V se agaugd legume fierte, ou fiert moale.

Perforatia. Frecventa perforatiei ulcerului duodenal este de 2-3 ori mai mare comparativ
cu ulcerul gastric si la barbati mai frecvent ca la femei de 5 ori. Perforatia e intdlnita in ulcer
cronic. Ca si hemoragia poate fi favorizata de efort fizic, alcool, abuz de alimente, medicamente,
etc. Perforarea duce la o peritonita chimica, care cauzeaza durere abdominald generalizatd severa
si instalatd brusc. Clinica perforarii ulcerului gastroduodenal este acuta, apare brusc o durere



ascutita tip ,,Jovitura de cutit”, localizata initial 1n epigastru, apoi raspandindu-se difuz pe
abdomen. Un alt simptom caracteristic este defansul musculaturii abdominale (abdomen de
lemn). Semnele generale care se atesta in perforatia ulcerului sunt greturi, voma reflectorie,
traspir rece, respiratie superficiald, frecventd, subfebrilitate initial, apoi febrd 38-39 °C. Este
caracteristica pozifia bolnavului: pe spate sau in decubit cu picioarele flexate si aduse spre
abdomen, fata suferinda. Examenul obiectiv se determina pozitive semnele peritoneale,
abdomenul nu participa la respiratie. Percutor se determind timpanism in epigastru, disparitia
matitatii hepatice. Examenul radiologic de ansamblu a abdomenului determina aer liber in
cavitatea abdominala.

Retineti ! Ulcerul perforat necesiti tratament chirurgical.

Penetratia. Reprezinta un proces de extindere a ulcerului in tesuturile si organele

adiacente (pancreas, ficat, cdile biliare, colonul transvers). Se dezvoltd un proces ulceros
inflamator fibros in organele adiacente. Apar dureri care greu cedeaza sau nu cedeaza
tratamentului. Durerea 151 pierde ritmicitatea, iradiaza in spate, spre hipocondrul drept sau sting,
sau in forma de centurd. Vindecarea ulcerului duce la modificari organice ireversibile cu sechele
periviscerale, deformarea stomacului sau duodenului, stenoza piloroduodenala.

Retineti ! Ulcerul penetrat necesita tratament chirurgical.

. Stenoza. Se intalneste mai des in ulcer pilorobulbar, ea poate fi organica sau functionala.
Stenoza organica apare in urma fibrozelor postulceroase si periviscerale, iar cea functionala- in
urma spasmului piloroduodenal, inflamatiei pilorului sau duodenului, exprimate prin edem
tisular, hiperemia mucoasei, eroziuni si hemoragii locale. Simptomatologia se exprima prin
senzatie de plenitudine stomacald, durere si greutate in epigastru, greatd, voma cu alimente
consumate multe ore in urmd sau in ajun. Voma produce dereglari hidroelectolitice si
nutritionale. Stenoza functionala si edemul piloric este reversibila, cedeaza tratamentului
conservativ timp de 5-8 zile. Aceasta este faza compensatoare a stenozei piloroduodenale si se
caracterizeaza prin restabilirea permeabilitatii pilorice si functiei evacuatoare a stomacului in
perioada de remisie a ulcerului. Stenoza decompensata se Imparte in 3 grade si se caracterizeaza
prin durere constantad in epigastru si voma, care usureaza starea pacientului si bolnavii le
provoaca singuri. Pe masura progresarii stenozei, varsaturile devin mai abundente si contin
resturi de alimente consumate cu 6-12 ore sau chiar 2-3 zile inainte. Bolnavul scade in greutate,
se deshidrateaza, acuza sete, oligurie, starea generala se altereaza, apar semne de alcaloza (pierde
HCI) se poate instala uremia extrarenald. La examenul abdomenului se observa uneori miscarile
peristaltice ale stomacului, se pune in evidentd clapotajul epigastric, in cazurile avansate, se
poate constata o mare dilatatie a stomacului. Pentru precizirea diagnosticului, metoda cea mai
buna este examenul radiologic, care evidentiaza un stomac dilatat, cu mult lichid de secretie pe
nemincate, uneori cu resturi alimentare.

Retineti ! Tratamentul este chirurgical.

** Periviscerita este cauzata de inflamatia perivisceroasd a stomacului sau duodenului si se
intilneste mai frecvent in ulcer penetrant. Ea este cauza fibrozelor periviscerale (stomac-ficat,
stomac-vezica biliara, colonul transvers, segmentul pilorobulbar-pancreas). Perivisceritele
maresc intensitatea durerii, care apare imediat dupa masd, la efort fizic, vibratia corpului.
Palparea si percutia abdomenului releva incordare musculara locald. Poate aparea febra, uneori
leucocitoza moderatd, VSH acceleratd. Cu scop de diagnostic se efectueaza gastroscopia care
releva un proces inflamator periulceros.

Laparacopia evidentiaza inflamatia tunicii seroase, aderente, deformatia stomacului sau
duodenului, peritonita locala.



Evolutie. Boala ulceroasd are o evolutie cronicd cu perioade de remisie si acutizari in
special toamna si primdvara. In perioadele de acutizare craterul ulceros se poate cicatriza Tn mod
spontan, la 4 saptamani in 40-75 % cazuri. Sub tratament medical cu antisecretoare durerile
dispar in citeva zile, iar cicatrizarea craterului este obtinuta in 75-90 % cazuri. Factorii asociati
recidivelor rapide sunt varsta, sexul masculin, tabagismul.

Tratamentul. Tratamentul este in functie de activitate si de bolile asociate. Alimentatia
fractionatd 5-6 mese pe zi cu crutare fiziologica, mecanica, termicd, chimicd a mucoasei gastrice.
In lipsa complicatiilor bolnavilor li se recomanda Dieta Nr.1. Crutarea mecanici este asigurati
de masticarea suficienta a alimentelor in cavitatea bucald. Pentru asigurarea crutarii chimice din
ratia alimentara se exclud bucate care iritda mucoasa gastrica, condimente, bulioane, concentrate
de carne, peste, ciuperci, bucate prajite, muraturi, apa gazoasa, cafea, etc. Se limiteazd grasimile
de origine animaliera si glucidele usor asimilabile. Dieta Nr.1 prevede: proteine — 100gr (60%),
grasimi — 100 gr (20-30 %), glucide animale - 450gr, sare de bucatarie - 12gr, lichid 1,5 I
Valoarea energeticd — 2900-3000 cal. Pregatirea culinard —fiert la abur, trecut prin sitd, cu
temperatura bucatelor -45 -50 °C in 5-6 prize.

Tratamentul medicamentos. Antacide: absorbante (solubile) — Bicarbonat de Na,
carbonat de Ca, Oxidul de Magneziu; neabsorbante — hidroxid de Aluminiu, fosfatul de
Aluminiu, trisilicatul de Magneziu; Alamgel, Fosfalugel, Gelusil-lac, Maalox, Megalac,
Magaldrat. Actiunea principald a antacidelor este de neutralizare a HCI1 din stomac.

Antisecretorii: blocante ale receptorilor colinergici:

- anticolinergice neselective: Atropina, Metacina, Platifilina- micsoreaza secretia bazald si se
administreaza cu antiacidele (individual) — pina e suprimat sindromul algic.
Retineti! Anticolinergice neselective ca monoterapie nu se folosesc!
- anticolinergici selectivi — gastrozepina (25-50 mg) 2ml, se poate folosi si
per os de 2 ori pe zi Tnainate de mese.
- antagonistii receptorilor H» histaminei:
I generatie —Cimetidina (Tagamet, Histodil, Cinamet)
IT generatic — Zantac, Ranidil, ranisan, Aciloc, Ranitidina
IIT generatie — Famotidind (Pepsid, Ulfamid, Quamatel) 20-40mg n 2 prize,
actioneaza 12 ore.
» 1V generatie — Roxatidina

Inhibitorii pompei de protoni sunt cele mai active antisecretoare: Omeprazol, Lansoprazol,
Pantoprazol, Rabeprazol.

Antibacteriene — Amoxicilina, Doxaciclina, Eritromicina, Claritromicina, Metronidazol,
De-nol. Se foloseste terapia tripld sau din 4 preparate: terapia de eradiacare este recomandata
obligator in ulcer peptic, ulcer hemoragic, rezectie gastrica dupa cancer gastric.

Tratament de | linie (tripla terapie): Omeprazol, Claritromicina sau Klacid, Amoxicilina sau
Metronidazol. Durata tratamentului 14 zile
Tratamentul de linia a Il (quadrupla terapie)
e Omeprazol, De-nol, Metronidazol, Tetraciclina

Remedii citoprotectoare care stimuleazd procesele regenerative si trofice, ce apara
mucoasa stomacului si duodenului. Preparate cu actiune locald (prin formarea peliculei
protectoare), De-nol, Bismofalc; Prostaglandinele (Enprostil, Rioprostil, Misoprostol),
Sucralfatul, Carbenoxolona.
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Prochinetice: care actioneaza asupra motilitatii gastrice, duodenale: Metoclopramida
(Cerucal, Pylomid), Domperidon (Motilium).

Tratamentul chirurgical este indicat in caz de complicatiile ulcerului (perforarea,
penetrarea, stenoza decompensatd, malignizarea, hemoragie) si in caz de ulcer refractar la
tratament adecvat.

Profilaxia primara vizeaza interceptarea si eliminarea factorilor de risc ulcerogen:
scaderea ratei infectiei cu Helicobacter Pylori, evitarea medicamentelor ulcerogene, refuzul de
fumat si alcool.

e Respectarea unui regim corect de viatd, munca si odihna:

a) alimentatia ordonata, de 4-5 ori pe zi, la aceleasi ore, fira graba, hrana fiind fiziologic
echilibrata, iar alimentele —bine mestecate;

b) evitarea abuzului de condimente, sare de bucatarie, alcool, produse iritante, prea fierbinti,
prea reci sau prea dure, mese copioase;

€) excluderea alimentatiei in conditii nesatisfacatoare-vibratie (inclusiv in aflarea in
mijloace de transport in miscare), aer ambiant poluat cu dispersii nocive sau iritante (in
special cu fum si praf de tutun si pulbere toxiprofesionald), curenti de aer, zgomot;

d) evitarea sfortarilor fizice si psihoemotionale indata dupa luarea meselor, dar si a
repausului absolut.

e Evitarea remediilor mucodistructive-antiinflamatoare nesteroidiene, glucocorticosteroizilor,
tuberculostaticelor, sau minimalizarea efectului lor ulceroadvers-administrarea stricta
postprandiala, asociere cu medicatii alcaline sau/si mucilage, fragmentarea maxima a dozelor
cotidiene.

e Evitarea relatiilor incordate la lucru si in familie, sfortarilor psihoemotionale indelungate,
stresurilor, nesatisfactiilor profesionale si de viata.

e Dispensarizarea persoanelor suferinde de gastrita cronica hipersecretorie sau/si hiperacida,
dar si a celor cu hipersecretie sau/si hiperaciditate functionala cu impunerea respectarii stricte
a dietei si tratamentului respectiv antirecidivant sau de intretinere.

Profilaxia secundara — prevenirea recidivelor si complicatiilor ulceroase, prin manipulare
corecta a mijloacelor farmacologice disponibile, in deosebi la varstnici si senili.

e Dispensarizarea minufioasd a bolnavilor care sda includd examinarea complexa
clinicobiologica cel putin de 2 ori pe an pe parcursul a 5 ani cu aprecierea secretiei gastrice,
reliefului mucoasei, peristaltismului, dar si a starii functionale a altor organe digestive si la
distanta.

e Respectarea stricta a dietei ,,antiulceroase”si a tratamentului antirecidivant — cu antacid,
mucilage, reparante, neuro-si psihomodulatoare — cure a cate cel putin 3 sdptamani timp de 5
ani la rand primavara si toamna (in perioadele de exacerbare).

e Tratamentul balneosanatorial periodic in asociere cu proceduri electro-si fizioterapeutice .
Plasarea rationald in cdmpul muncii, respectarea a 2-a principii:

a) Excluderea factorilor ,ulcerofavorabili”- vibratiei, incordarilor psihoemotionale,
schimburilor de noapte, deplasarilor la distanta, poluarilor ambiante.

Diagnosticul de nursing in afectiunile stomacului

Durere cauzata de iritarea mucoasei gastrice si spasmul musculaturii gastrice manifestata
prin: durere localizata cel mai des epigastric cu iradieri dorsale, in regiunea retrosternald sau spre



hipocondrul sting sau drept; cu intensitdfi variabile: simpla jend epigastrica, arsurd, durere

violenta.

Obiectiv: indepartarea durerii.
Interventiile asistentului medical:

administrarea medicamentelor prescrise: antiacide, antisecretorii, protectoare gastrice
recomandarea evitarii medicamentelor iritante gastrice

evitarea de catre pacient a alimentelor iritante gastrice: cafea, alcool

recomanda pacientului sa respecte un aport corespunzator de lichide

invata pacientul sd manince Incet, mestecand bine

explica pacientului importanta unui orar clar al meselor si gustarlor

sfatuieste pacientul sa renunte la fumat.

Anxietate legata de teama aparitiei unei suferinte acute manifestata prin: ngrijorare,
teama, neliniste, insomnie.

Obiectiv: reducerea anxietatii.

Interventiile asistentului medical:

icurajeaza pacientul sa-si exprime ingrijorarea, teama si sa intrebe de fiecare datd cind
are neclaritati;

explica pacientului motivele respectarii planului terapeutic cu toate aspectele sale:
farmacologic, dietetic, stil de viata;

ajutd pacientul sa identifice situatiile stresante si incearca sa-i explice necesitatea
depasirii acestora.

Lipsa de cunostinte legate de manifestarile si atitudinea caracteristica maladiei
manifestata prin.: necunoasterea cauzei, evolutiei, terapiei, prognosticul bolii.

Obiectiv: acumularea de cunostinte legat de prevenirea §i managementul sindromului
patologic.

Interventiile asistentului medical:

aprecierea nivelului de cunostinte al pacientului si dorintei acestuia de a invata;
furnizarea informatiilor necesare legate de terapia, evolutia si prognosticul bolii, avind
grija sa foloseasca termenii adaptati nivelului de intelegere al pacientului, alegind cu
grija momentul discutiei;

reasigurarea pacientului cd maladia este o problema de sandtate ce poate fi tratata si
controlata in mod eficient.

Alterarea starii de nutritie, legata de disfunctiile gastro intestinale manifestata prin:
slabiciuni generale, scadere ponderald, astenie, micsorarea capacitdtii de munca.

Obiectiv: imbunatatirea statusului nutritional al pacientului.

Interventiile asistentului medical: incurajarea pacientului sa consume alimente i
suplimente nutritive; evitarea alcoolul; respectarea normele de igienda a cavitatii bucale;
respectarea aportului de lichide; supravegherea aparitiei complicatiilor (hemoragia digestiva
superioard); administrarea medicamentelor prescrise pentru greturi, varsaturi, diaree sau

constipatie.

Cancerul gastric

Neoplasmele stomacului sunt predominant maligne, iar majoritatea absoluta (90-95%),
din cele maligne constituie adenocarcinoamele.



Definitie. Cancerul gastric reprezinta un proces neoplazic al stomacului, care se
caracterizeaza printr-o degenerare celulara a tesuturilor gastrice cu extinderea endofita
sau exofita a tumorii si aparitia pe parcurs a dereglirilor functionale ale stomacului, dar si
ale organelor invecinate, adesea cu manifestiri peritoneale.

Ramand pentru moment inca enigmatica (din punct de vedere etiologic), boala are drept

prim substrat morfologic o displazie difuzd nedirijatd a epiteliului gastric cu substituirea lui
partiala prin celule histostructural atipice.
Epidemiologie. Ocupand unul dintre primele patru locuri printre toate tumorile maligne
(cca.40%, ceva mai frecvent observat in regiunile cu climat rece) si afectind mai frecvent
barbatii (2-3:1 contra femei), cancerul gastric are o probabilitate crescindd pe masura avansarii
virstei. Printre tumorile maligne cancerul gastric ocupa locul 3 (7,77%), iar in structura
mortalitatii constituie 10,6%. Adenocarcinomul gastric este cea mai frecventa tumoare gastrica.
Este o maladie frecventa la barbatii din regiunea tropicald a Americii de Sud si din Europa de
Est. Adenocarcinomul gastric este cel mai frecvent cancer in China si Japonia, indiferent de sex.
Cancerul gastric apare intre 50-70 ani si este rar intilnit la persoanele sub 30 ani. Raportul barbati
/femei este 2:1. Circa 50 % din cancere se situeaza in antru, iar 20-30% in corpul stomacului,
deseori pe curbura mare, aproximativ 20 % apar in zona cardiei si aceasta localizare se intilneste
tot mai frecvent in ultimul timp.

Etiologie. Factorii de risc pentru aparitia adenocarcinomului gastric pot fi impartite in cei
de mediu si genetici; precum si afectiuni precursoare.

Ulcerele gastrice benigne nu sporesc riscul de dezvoltare ale cancerului gastric.
Infectia cu Helicobacter Pylori poate conduce la gastrita atrofica cronica si cancer gastric distal.
Persoanele cu hipo- sau aclorhidrie au risc sporit de aparitie a cancerului. Se estimeaza ca intre
60-70% din cancerele gastrice distale pot fi atribuite Helicobacter pylori. Sub 1% din persoanele
infectate cronic cu Helicobacter Pylori vor dezvolta cancer.

Factorii de mediu:
e Infectia cu Helicobacter Pylori,
e Dietetici: exces de sare, nitrati/nitriti, glucide, produse afumate, deficit de fructe, legume,
vitamine A si C;
e Statutul socio-economic nefavorabil;
e Fumatul;
e Alcoolul.
Factorii genetici:
e Cancer gastric familiar (rar);
e Grupa sanguind A (I1) ;
e Polipoza adenomatoasa familiara.
Afectiuni predispozante:

e astrita cronica, mai ales gastrita atrofica;

e Anemia pernicioasa;

e Metaplazia intestinala;

e Polipi gastrici adenomatosi mai mari de 2 cm;

e Bont post-gastrectomie;

e Displazie epiteliala gastrica;

e Boala Menetrier (gastropatia hipertrofica).



Principii de clasificare. Forme morfopatologice:

» forma exofitd sau fugoida are un aspect polipos circumscris, la care chiar si in fazele tardive,
de distructie ulcerocanceroasa extinderea tumorii pe peretele stomacal este minima (rareori
depaseste 2-3 cm in diametru);

» forma endofita sau infiltrativa (cea mai frecvent intilnitd), care se caracterizeaza printr-0
raspindire ocultd a tumorii, respectind cu predilectie stratul submucos, ceea ce provoaca
ingrosarea peretelui gastric cu nivelarea pliurilor mucoasei $i micgorarea cavitatii gastrice;

» forma plata, care se observa mai frecvent in regiunile piloroantrale ale stomacului, precoce
provocind hemoragii §i dereglari evacuatorii; leziunile trofice au tendinta de a se raspindi
ascendent, interesind mai cu seama curbura mica;

» forma ulceroasd, care se caracterizeaza prin localizarea de obicei in regiunea fundald si
aparifia Tn scurt timp a ulceratiilor (uneori destul de adinci); stenoza cardioesofagiana se
instaleaza relativ tirziu, odatd cu aparitia metastazelor paradiafragmatice i
paramediastinale;

» forma ,,in farfurie”, care, reprezentand de asemenea o ulceratie a mucoasei, are marginile
ingrosate, bine conturate, rigide si se localizeaza mai frecvent pe curbura mica;

» forma difuza, ce se raspandeste ascendent in mod circular cu ingrosarea peretelui stomacal,
ceea ce provoaca perturbari precoce ale peristaltismului si tranzitului alimentar;

» forma mixta sau tranzitocelulara, care se prezinta in forma conica sau piramidala oblica, cu o
baza infiltrativd larg raspindita in submucoasa, dar si proeminind in acelasi timp deasupra
mucoasei in forma de polip ingrosat, ceea ce provoacd o imobilizare persistenta a regiunii
respective a stomacului cu incetinirea progresiva a tranzitului alimentar.

Stadii evolutive:

e stadii I (T1, NO, MO; cancer in situ), cind dimensiunile tumorii nu depasesc 2 cm in
diametru, infiltrate fiind numai mucoasa si submucoasa;

e stadii Il (T2, N1, MO0), care se caracterizeaza prin antrenarea in conglomeratul canceros a
stratului muscular si aparifia primelor metastaze regionale, tumoarea atinge dimensiuni de
pina la la 4 cm;

e stadiul 11 (T3, N2 sau/si N3, M0), cind tumoarea depaseste diametrul de 4 cm, infiltrand nu
numai peretele gastric, dar adesea si organele invecinate; metastazele, desi multiple, raman
incd regionale, insa antreneaza partial toate cele patru colectoare limfatice juxtastomacale;

e stadiul IV (T4, N4, M1, cancer distructiv), care se caracterizeaza prin dezintegrarea tumorii,
infiltratii tisulare masive cu antrenarea organelor adiacente, perturbari functionale si diverse
complicatii, precum si metastaze la distantd; cel mai frecvent metastazele se instaleaza in
colectorul limfatic hepatic, pancreatic si intestinal, in ganglionii limfatici cervicali din stinga
(metastaza Virchow), in reteaua limfatica pelviand, in special pararectala (metastazele
Schindler), in sistemul limfovascular ovarian (metastaza Kruckenberg) si mai rar, in plamani,
oase, rinichi, creier.

Retineti! Sistemul International pentru Stadializarea Cancerului utilizeazd 3 criterii de
descrie a tumorii T, N, si M:
T- Tumoare semnifica vastitatea, gradul de extindere a tumorii primare;
N-diseminarea ei in nodulii limfatici regionali;
M —prezenfa metastazelor in diverse organe la distanta.
Manifestarile clinice. Boala poate sa evolueze lent un timp mai indelungat iar frecventa
mare a cazurilor cu evolutie rapidda pare sa nu fie reald, ci mai degraba determinatd de



prezentarea bolnavului la medici intr-un stadiu avansat. Bolnavul are la Tnceput simptome

discrete pe care le trece deseori cu vederea. Este asa zisul stadiu de latentd relativa, care sesizat

este cit se poate de util pentru diagnosticul precoce si instituirea tratamentului la timp. Putem
delimita semnele clinice subiective in doud sindroame canceroase gastrointestinale: precoce si
tardiv.

Sindromul canceros gastrointestinal precoce sau minor:

e diminuarea poftei de mincare, in special repulsie fatd de bucatele din carne, senzatie de
satietate precoce, disparitia satisfactiei obignuite postprandiale;

e greturi periodice, eructatii §i regurgitatii cu miros si gust fetid, pirozis si o permanenta
senzatie de greutate, apasare sau distensie 1n epigastru;

e scaderea ponderala progresiva,

e slabiciune generald aparent nemotivata, oboseald, scdderea capacitatii de munca, indispozitie,
apatie, indiferenta fata de viata, viitor.

Sindromul canceros gastrointestinal tardiv sau major (se instaleaza pe fundalul
sindromului minor):

e dureri epigastrice permanente, independente de mese si refractare fata de spasmolitice;

e vomitari independente de mese si fara ameliorarea postvomica a starii bolnavului, cu
ramasite alimentare, bild, sange, de un gust neplacut de oua clocite;

e gastroragie permanentd neinsemnata (mai frecvent) sau masiva, cu vomitarea sangelui in
forma de zat de cafea si aparitia lui in materiile fecale in forma de melena, instabilitatea
scaunului cu prevalare progresiva a diareei;

e febrd moderatd (numai rareori depisind 38 °C), instabild (mai frecvent visperald), in general
greu suportatd de bolnav.

Semnele clinice obiective:

e in perioada sindromului canceros gastrointestinal precoce, semne obiective caracteristice
cancerului lipsesc; ele se observa in perioada sindromului canceros gastrointestinal tardiv;

e pielea: palida, cu o nuantd pamintie, uneori icterica, uscata, rece, lipsita de elasticitate;

e parul: fard luciu, friabil, usor cade;

e muschii. atrofiati, hipotonici, durerosi la palpare;

e starea nutritiei: scazuta, prezentand uneori o casexie impresionata;

e [imba: saburala, cu foliculi atrofiati si amprente dentare marginale; din gurd se emana un
miros nepldcut, respingator;

e abdomenul: putin retractat, uneori cu proeminare circumscrisd in epigastru si o contractie
musculara neinsemnata de aparare; caracteristica tumorii (se palpeaza Th cca. 70% din cazuri,
mai frecvent formele piloroantrale): formatiune moderata, dureroasa, consistentd, cu
suprafata si contururi neregulate si o mobilitate limitata. In aceastd perioada se pot de obicei
determina i metastaze limfatice indepartate si prin implantare.

Cancerul piloric se caracterizeaza prin dereglarea tranzitului stomacal - greutate,
supraalimentatie, eructatii cu aer apoi cu alimente, vomd care aduce usurare. Metastaze in
ligamentul hepato-duodenal si hilul hepatic. Clinic se manifesta prin icter obturational in cazul
concresterii cancerului in pancreas (durere in spate). Exulceratia cancerului duce la hemoragii.

Cancerul regiunii proximale decurge mult timp asimptomatic, mai tirziu apar dureri in
regiunea epigastrica si a retroxifoidului, care iradiaza in regiunea interscapulara, in hemitoacele
sting, regiunea precadiaci. In cazul cancerului in regiunea cardiei apare disfagie, hipersalivatie,
sughit rebel, vome esofagiene cu mucus si alimente digerate recent.



Cancerul curburii mari si fornixului se manifesta in stadiile tardive.

Cancerul corpului gastric- asimptomatic, cu simptome generale, hemoragii gastrice
profunde, mai rar perforarea.

Cancerul exofit (cu cresterea in lumenul stomacului) e asimptomatic.

Cancerul infiltrativ simptoame generale.

Cancerul ulcerativ — dispepsia gastrica, dureri epigastrale.

Evolutia. Debutul bolii ramine 1n majoritatea cazurilor indeterminabil, perioada
asimptomatica (sau cu un sindrom minor banal, nespecific) prelungindu-se pinda la 1-2 ani.
Evolutia ulterioara a cancerului este progresiva, devenind inoperabil uneori la 5-8 luni dupa
determinarea procesului in situ. Rapiditatea infiltrarii canceroase a organelor invecinate si a
metastazarii sunt invers proportionale cu virsta bolnavului.

Complicatii:

» stenoza pilorica sau esofagiand se caracterizeaza prin vome chiar la etapele initiale ale
procesului, masele vomitive fiind uneori in cantitati abundente, cu un miros si gust
neplacut;

» hemoragia digestiva superioard este de obicei neinsemnata, insa odata aparuta ramane
permanentd §i progreseazd; se manifestd prin vome sanguinolente, prezenta singelui
(ocult sau vizibil) in materiile fecale si aparitia unei anemii hipocrome de tip feripriv;

» antrenarea nemijlocita sau infiltrarea metastazica a organelor invecinate sau la distanta
cu aparitia celor mai variate manifestari clinice - fistulele gastrojejunale sau gastrocolice,
perforatii sau penetratii in structurile adiacente: fenomene peritoniale, pneumonie insotita
de hemoptizii, icter mecanic, ocluzii intenstinale, ascita, etc.

Principii de diagnostic. Diagnosticul cancerului gastric trebuie sa fie nu numai oportun
atunci cadnd tumoarea prezinta o extindere localizata pina la implicarea regiunilor vaste ale
peretelui gastric si indeosebi pina la propagarea ei in afara organului, dar si in stadiile precoce.
Este vorba de un diagnostic activ cu supraveghere minutioasa si o vigilenta oncologica ce trece
de la suspectie la investigatie, la dispensarizare si control. Metoda de selectie pentru stabilirea
diagnosticului este examenul endoscopic. Gastroendoscopia cu biopsie permite vizualizarea
tumorii, precizarea dimensiunilor ei, stadiul evolutiv, starea suprafetei, precum si colectarea
fragmentelor tisulare suspecte pentru studiul morfohistologic;

Examenul radiologic (cu contrastare baritatd). Semnele radiologice posibile: defect de
umplere (,plus tesut”), deformatia reliefului obisnuit al piliurilor mucoasei, disparitia pe o
portiune limitata a peristaltismului, uneori —prezenta ,, nisei” canceroase, cu margini de obicei
rigide, excavate. Examenul cu bariu este o metoda alternativa nesatisfacatoare si poate sd nu
depisteze tumorile mici sau superficilae. Orice leziune suspectd detectata astfel trebuie
investigata prin endoscopie pentru a obtine biopsia.

Ecoendoscopia sau ultrasonografia endoscopica — este o metoda modernd, ce ajutd la
stadializarea tumorii, permitind astfel aplicarea unui tratament adecvat. Aceastd explorare
combind ecografia cu endoscopia si constd in plasarea unui transductor (parte a ecografului care
produce, transmite si receptioneaza ultrasunetele) in varful endoscopului, permitand
examinatorului sa obtind imagini ale peretilor tubului digestiv si ale organelor invecinate.
Deoarece portiunea distald a ecoendoscopului este mai rigida (contine si transductor) decét
endoscopul standart, interventia este mai greu de efectuat si se desfasoard doar dupa ce
pacientului ii este administrat un sedativ intravenos si apoi este anesteziat la nivelul gitului, cu
ajutorul unui spray. Examinarea se face dimineata, pe nemincate, cu pacientul culcat pe partea



stingd, insa pentru a putea fi explorate diferite parti ale stomacului, pozitia lui poate fi schimbata
pe parcursul interventiei. Ecoendoscopia permite evaluarea stadiului tumorilor gastrice maligne
prin stabilirea gradului de invazie si prin identificarea ganglionilor afectati. Cand acest lucru
este dificil, sunt prelevate probe biopsice pentru a fi ulterior studiate microscopic.

Tomografia computerizata (CT) abdominala ajuta la depistarea metastazelor hepatice,
precum si la observarea organelor afectate din apropierea stomacului (pancreas, esofag, vezica
biliard). Aceastd investigatie nu permite depistarea metastazelor de la nivelul nodulilor limfatici,
doar in cazul in care acestia au crescut in dimensiuni.

Laparoscopia este necesara chiar si dupa efectuarea tomografiei computerizate pentru a
determina daca tumoarea este rezectabila si pentru a detecta raspindirea pe peritoneu.

Radiografia toracica este utilizata pentru depistarea metastazelor pulmonare. Nu exista
markeri de laborator de precizie suficienta pentru diagnosticarea cancerului gastric. Nivelul seric
al antigenului carcinoembrionic poate fi crescut. Acest marker se foloseste pentru monitorizarea
pacientilor dupd interventia chirurgicala.

Examinarea sangelui periferic: anemie normo-sau hipocroma (de tip feripiv), leucocitoza
moderata (pina la 10-10/1), accelerarea VSH.

Examinarea continutului gastric:

» secretie gastrica (spontana si provocatd) scazuta si hipoacida (in 20 % din cazuri secretia si
aciditatea pot fi fard abateri patologice), prezenta acidului lactic;

» sedimentul continutului gastric contine elemente figurate ale sangelui, mucus, bacterii Boas-
Oppler si celule canceroase.

Examenul coprologic: constatarea sangelui ocult (reactia Adler-Gregersen pozitiva
constant) sau vizibil cu ochiul liber (in formd de melend), iar in stadii tardive — elemente
alimentare nedigerate.

Prognostic. Cu exceptia cazurilor rare de cancer precoce, prognosticul este foarte rezervat
datorita stadiului avansat la momentul depistarii (supravetuirea pe termen lung este sub 15%).

Supravetuirea depinde de stadiul tumorii, localizarea si de tipul histologic. La pacientii cu
tumori aflate Tn stadiile I-II si rezecate cu intentie curativa, supravetuirea pe termen lung atinge
50%. Pacientii cu tumori in stadiul III au un prognostic rezervat (supravetuirea pe termen lung
sub 20%). Cancerele distale au un prognostic mai favorabil fatd de cele proximale (chiar si in
afectarea localizata, doar 15% din pacientii cu tumori proximale supravetuiesc la 5 ani).

Principii de tratament. Spitalizare Tn cazuri respective: necesitatea unui examen riguros
sau sofisticat, pentru tratamentul radical, precum si in prezenta diverselor complicatii.

Regimul alimentar:

» normo sau hipercaloric, echilibrat, vitaminizat, crutator (din punct de vedere termic,
chimic si mecanic), fragmentat (5-7 prize/zi);

» in stenoza pilorica sau cardioesofagiand se recomanda alimentatie prin sondda cu
produse alimentare respectiv pregatite; se recomandd de asemenea alimentatie
parenterala.

In comparatie cu alte localiziri ale cancerului, care pretind si beneficieze de un tratament
complex (chimio-radio-hormono-imuno-chirurgical), tratamentul cancerului gastric este aproape
monospecializat-chirurgical. Aceasta este unica speranta de vindecare, care este curativa in 90%
de cancere precoce, dar care este posibila in doar 25-30% cazuri. Pentru pacientii cu afectare
locala avansata interventia de electie este gastrectomia totald cu limfadenectomie si pastrarea
splinei (daca este posibil). Tumorile proximale, care implica jonctiunea esofago-gastrica, mai
necesitd si esofagectomie distala. Tumorile mici distale pot fi tratate prin gastrectomie partiald si



limfadenectomie cu reconstructie Billroth I sau Roux-en-Y. Tntre 80-85% din tumori reapar, mai

ales tumorile care au penetrat seroasa.

Tratament chimioterapeutic. Cancerul gastric este unul dintre putinele cancere
gastrointestinale, care raspund 1Intr-o masurd oarecare la aceastd medicatie. Chimioterapia
neoadjuvanta (in baza 5-Fluorouracilului) poate creste rata de supravetuire.

Radioterapia post-operatorie nu are valoare. Chiar si in cazurile avansate de cancer gastric
de multe ori se recurge la rezectia paliativa a tumorii, ceea ce Inlatura riscul de hemoragie sau de

obstructie si imbunatateste calitatea vietii.
i Nota: Tratamentul chirurgical, chimioterapeutic si radioterapia pot fi asociate intre
ele in diverse combinatii si succesivitate in functie de stadiul evolutiv al tumorii.
Tratamentul simptomatic cauta sa atenueze durerea, sa corecteze dereglarile dispeptice,
anemia. In acest scop se recomandd remedii acidulate, fermenti, spasmolitice, substituenti
plasmatici, analgezice,etc.

Masuri de preventie.Recomandarile profilactice capata o semnificatie deosebitd pentru
persoanele predispuse ereditar si cu rude apropiate suferinde de cancer gastrointestinal (precum
si de alta localizare). Mdasuri de preventie primara vizeaza:

Respectarea unui regim alimentar corect §i rational:

e alimentatie regulatd, de 4-5 ori pe zi, la ore fixe, fara graba, cu masticarea suficienta a
produselor alimentare;

e evitarea produselor prea ferbinti, prea reci si prea solide, abuzului de condimente, alcool,
grasimi greu digerabile, bucate din carne;

e cxcluderea alimentatiei in conditii nesatisfacatoare, n special, Tntr-un mediu poluat.

Respectarea unui regim corect de viata, munca si odihna:

e calirea sistematica a organismului (eventual inceputa din copildrie)- marsuri turistice, inot in
bazine deschise, sport activ, frictiuni cu apa rece etc.

e salubrizarea locuintei si locului de munca, in special inlaturarea noxelor toxiiritante volative,
vibratiilor, pozitiei incorecte a corpului etc.

e cvitarea surmenajului, suprasolicitarilor psihoemotionale, stresurilor, starilor de conflict,
nesatisfactiilor profesionale si de viata.

Dispensarizarea bolnavilor de gastrita cronica hiposecretorie sau/si hipoacida, dar si a
starilor de hiposecretie sau/si hipoaciditate functionala - control clinico-biologic sistematic,
tratament rational antirecidivant si de sustinere (acidosubstituent); procesele hiperplazice-
polipoase, dar si cele aplastice gastrice sunt supuse controlului morfocitologic periodic.

Masuri de preventie secundara.

e Dispensarizarea bolnavilor cu cancer gastric. Efectuarea unor examene medicale de
specialitate periodice la necesitate;

e Respectarea stricta a tratamentului antitumoral de durata, inclusiv cel recomendat in
perioadele postoperatorii sau dupa iradiere cu aprecierea periodicd a parametrilor efectului,
dar si a eventualelor efecte adverse;

e Respectarea unui regim corect si rational de alimentatie cu evitarea abuzului de
condimente, alcool, produse picante, prea fierbinti, prea reci sau prea solide, dar si
restrictiilor dietetice drastice nejustificate;

e Calirea continua a organismului - not, plimbari si somn la aer liber, ocupatii sportive
rationale etc., evitarea procedurilor electrotermice si insolatiilor excesive.



e Plasarea rationala in cdmpul muncii tindnd cont de necesitatea respectarii unui regim
alimentar regulat i crutator din punct de vedere termic, chimic §i mecanic, evitarea
suprasolicitarilor fizice si psihoemotionale, deplasarilor la distantd, vibratiei, inhalatiilor
poluate etc.

Masuri de preventie tertiara.

e Supravegherea continua a bolnavilor cu cancer gastric.

e Efectuarea examenelor medicale de specialitate periodic.

e Respectarea strictd a tratamentului recomandat de specialistul respectiv.

Pancreatita cronica (PC)

Definitie. Pancreatita cronici este o boala inflamatorie evolutiva, de etiologie variata,
caracterizata prin fibroza si atrofie continud si progresiva a parenchimului pancreatic,
insotita uneori de calcificari, asociata sau nu cu manifestari de insuficienta pancreatica.

Epidemiologie. Patologia pancreasului ocupa unul dintre locurile primordiale printre
maladiile tractului digestiv. Distributia geografica a pancreatitei cronice este neuniforma.
Prevalenta in Europa — 26,4 cazuri pe an la 100000 locuitori, incidenta - 8,2 cazuri noi la
100.000 locuitori pe an. Boala este mai frecventa la barbati decat la femei. La barbati incidenta
maxima a pancreatitei cronice este la 45-54 ani, dupd care are loc declinul, la femei frecventa
fiind mai des diagnosticatd dupa 35 ani. La barbati predomind pancreatita cronica indusa de
alcool, la femei pancreatita cronica idiopatica, hiperlipidemica. Pancreatita cronica se intilneste
de 3 ori mai des la rasa negroida, decat la cea alba.

Etiologie. Pancreatita cronica este o patologie polietiologica. Cauza cea mai frecventa a
pancreatitei cronice este consumul de alcool, peste 70 la suta cazuri. Riscul pancreatitei cronice
creste proportional cu durata consumului si cantitatea de alcool ingeratd. Pancreatita cronica
alcoolica se dezvolta la consumul zilnic a 50 - 80 grame etanol pur, timp de aproximativ 18 ani
la barbati si 11 ani la femei. Pancreatita ereditara se intilneste in familiile cu antecedente
heredocolaterale de pancreatita cronici. Un loc aparte il ocupa pancreatitele obstructive
secundare unui obstacol pe canalul Wirsung (cancer de pancreas, stricturi postchirurgicale,
litiaza coledociand, stenoze ale sfincterului Oddi etc). Disfunctia sfincterului Oddi poate cauza
pancreatite cronice nealcoolice cu distructia ductelor. Pancreatita tropicald sau nutritionala se
intllneste In Asia si Africa tropicald si este legatd de malnutritie, carente proteice, lipsa unor
microelemente antioxidante ca zing, cupru, selenium. Tn 10-20 de cazuri la suti nici o cauza
cunoscuta nu se gaseste-pancreatita idiopatica. Mai des sunt afectate femeile intre 20-40 ani.

Patogenie. Patogeneza pancreatitei cronice este incomplet elucidatd. Posibilitatea
dezvoltarii pancreatitei cronice in urma atacurilor recurente de pancreatitd acutd nu este unanim
recunoscutd. Ipoteza afectarii primare sustine ideea modificarii biochimismului sucului
pancreatic cu aparitia unor conglomerate proteice in interiorul ductelor intralobulare, ce vor servi
drept matrice la formarea calculilor ductali. Blocajul ductal provoaca dilatari ale ducturilor si
atrofie acinard cu dezvoltarea insuficientei pancreatice. Al doilea moment important in patogenia
pancreatitei cronice este activarea intraductald a enzimelor digestive. Se sustine rolul ischemiei
in patogenia pancreatitei cronice. Sunt date intru sustinerca componentei autoimune a
pancreatitei cronice, asocierea frecventd cu alte boli autoimune, detectarea autoanticorpilor
contra antigenilor pancreatice.



Manifestari clinice. Durerea este simptomul cardinal, dar absenta ei nu exclude boala.
Uneori pancreatita cronicd este descoperitd intimplitor cu ocazia unui examen imagistic, care
arata calcificarile pancreatice. Durerea poate coreSpunde unei acutizari de pancreatitd sau provin
din complicatii. Este caracterizata prin:

e sediul epigastric, mai rar in hipocondru stang sau drept, in regiunea supraombilicala;

e iradierea de obicei dorsald, durere in centura, uneori in hipocondru ( in hemicentura);

e declansare frecventd de catre mese bogate in grasimi sau de o alcoolizare acutd, apare
postprandial tardiv sau hipertardiv, la 12- 48 ore de la abuzul alimentar sau alcool;

e caracter continuu si duratd de peste 24 ore, ceea ce o deosebeste de colica biliara
(durerea pancreatica se masoara in zile, iar cea biliard in ore);

e intensitate mare, dar nu dramatica ca in pancreatita acuta, caracter infepator sau apasator;

e restrictia alimentard voluntard contribuie la atenuarea durerilor, mai este ameleorata de
pozitia antalgica sau de ingestia de asprina.

Mecanismul durerii este neclar, dar sunt incriminate: inflamagia peripancreatica, inflamatia
perineurald, secretia pancreaticd, deoarece consumul de alcool stimuleazd secretia si induce
durerea la pacienti, la care functia pancreatica este normald, iar abstinenta totalda determina
scaderea durerii, obstructia intraductala ( cresterea presiunii intracanaliculare).

Scaderea ponderala este al doilea simptom, care asociat crizelor dureroase, orienteaza
diagnosticul catre pancriatita cronicd. La Inceput scdderea ponderald este corelatd cu intensitatea
si frecventa puseelor dureroase, in stadiile avansate este consecinta malabsorbtiei si este Tnsotita
de steatoree.

Sindromul dispeptic este caracterizat prin inapetenta, eructatii, meteorism postprandial,
garguiment, dereglari de scaun (constipatii la debut, apoi constipatii si diaree intermitente).
Voma si greata sunt mai putin frecvente. Icterul apare in aproximativ 20% cazuri. Insoteste
crizele dureroase, are durata scurta , de citeva zile si este datorat unei colestaze tranzitorii.

Sindromul de malabsorbtie manifestat prin steatoree, azotoree, creatoree, amiloree,
pierdere ponderala, hipovitaminoze. Cea mai importantd manifestare de malabsorbtic in
pancreatita cronica este steatorea, tradusa clinic prin aparifia scaunelor voluminoase, grase, urit
mirositoare. Steatorea este consecinta deficitului de lipaza si a scaderii PH-ului duodenal, cu
precipitarea si inactivarea acizilor biliari la pH acid. Malabsorbtia vitaminicd intereseaza
vitaminele liposolubile (A, D, E, C) si vitamina B12. Diabetul zaharat apare tardiv in evolutia
bolii.

Examenul obiectiv este sdrac, se evidentiazd in stadiile avansate deficitul ponderal,
semnele carentei vitaminice. In cazul evolutiei progresive a pancreatitei cronice, in stadiile
avansate, la inspectie se determind tegumente uscate, care pierd elasticitatea, capdtd nuanta
murdar-surie, cu pigmentatie pe fata, pe mini, pe partea stinga lateral a abdomenului sau in jurul
ombilicului. Pigmentatia este manifestata in perioada puseului acut al pancreatitei cronice, se
mentine timp indelungat si poate sa dispard complet la o remisiune indelungatd si din nou sa
apara in puseul acut. Limba este uscata, saburald, papilile lingual sunt atrofiate, se atesta fisuri si
exulceratii la unghiurile orificiului bucal, stomatitd aftoasa, miros neplacut din gurd. Abdomenul
este marit pufin din contul meteorismului. La pacientii cu pancreatitd cronicd putem detecta
simptomul “picaturilor de rubin”- elemente de culoare rosie punctiforme, clar delimitate, putin
proeminente la suprafata tegumentelor, cu localizare in regiunea abdomenului, pieptului, mai
rar, pe spate; dar ele nu sunt specifice pentru pancreatita cronica. Mai putem determina si atrofia



tesutului adipos subcutanat in regiunea proiectiei pancreasului. Sensibilitatea la palparea n
epigastru este frecventa.

Exploriri paraclinice. Explordari generale nespecifice. La majoritatea bolnavilor de
pancreatitd cronicd modificdrile in hemoleucogramda lipsesc. In functie de intensitatea
inflamatiei, la o parte din pacienti se depisteaza leucocitoza si cresterea VSH-ului. Pentru
aprecierea intensitatii inflamatiei in puseul acut al pancreatitei cronice se mai studiaza: nivelul
proteinelor de faza acutd, acizii sialici, Sseromucoizii, raportul albumine/alfa globuline,
proteinograma, fibrinogenul seric. In cadrul colestazei, asociate inflamatiei in puseul acut al
pancreatitei cronice, se depisteaza valori crescute ale fosfatazei alkaline si ale bilirubinei serice.
Se depisteaza modificari nespecifice in statutul imunologic.

Evaluarea functiei exocrine a pancreasului. In sdnge se cerceteazi, de obicei, continutul
alfa-amilazei, lipazei pancreatice, elastazei, fosfolipazei, tripsinei. Continutul alfa- amilazei in
singe creste déja la 2 ore de la debutul puseului acut al PC, maximum —la 24h, se mentine la
nivel inalt timp de 2-3zile si la a 4-a zi, de obicei, se normalizeaza.

Nivelul lipazei pancreatice atinge valori maximale la a 2-4-a zi de la debutul puseului acut
al pancreatitei cronice si se mentine la nivel inalt pind la 10-12 zile. Lipazemia indica gravitatea
proceselor distructive in pancreatita cu necroza in celulele pancreatice. Pancreasul este unica
sursd a tripsinei, de aceea determinarea continutului ei este destul de important.

Determinarea concentratiei serice a enzimelor pancreatice in pancreatita cronica are inalta
specificitate, dar o sensibilitate scdzutd. Relevarea unui rezultat pozitiv are valoare diagnostica,
dar prezenta unui rezultat negativ nu exclude boala. Cercetarea sincronicd a enzimelor din ser si
in continutul duodenal poate sa reflecte fidel rezerva functionald a pancreasului exocrin..
Aprecierea continutului enzimelor pancreatice in urina §i fecale.

Hiperamilazuria in puseul acut al pancreatitei cronice apare doar la 6 ore dupa debutul
hiperamilazemiei si se mentine 2-4 zile. Examenul coprologic cu evidenticrea steatoreei
(prezenta de grasimi neutre si de acizi grasi), determinarea fibrelor musculare netede —creatoreea
si amiloreea (prezenta amidonului).

Teste invazive. Cercetarea continutului duodenal cu determinarea continutului de
bicarbonati, de enzime pancreatice si a volumului excretor; Cercetarea sucului pancreatic pur.

Cercetarea functiei endocrine a pancreasului. Se determind nivelul glicemiei si prezenta
glucozei in urina, continutul hormonilor pancreatici.

Testul standart de toleranta la glucoza. Dupa determinarea nivelului glicemiei a jeun se
administreazd in o prizd 75g glucoza (per os). Toleranta la glucoza este mentinuta, dacad nivelul
glicemiei peste 2 ore este in diapazonul 8-11 mmol/l si este dereglatd la un nivel al glicemiei
peste 11 mmol/l. Stabilirea continutului insulinei, glucagonului, somatostatinei. Diabetul, de
obicei, coreleaza cu semnele insuficienfei exocrine pancreatice.

Metode instrumentale de diagnostic al pancreatitei cronice. Examenul radiologic. Tn
radiografia abdominalda pe gol simptomul tipic al pancreatitei cronice este detectarea
calcificarilor pancreatice intraductale sau, mai rar, a celor intraparenchimatoase.

Ultrasonocrafia transabdominala a pancreasului. Pancreatita cronicd este relevatd de:
crestere a ecogenitatii glandei datoritd fibrozei; modificari ale dimensiunilor pancreasului;
aparitia contururilor neregulate; diverse deformari ale canalelor pancreatice, chisturi, calcificari,
neomogenitatea parenchimului.

Ultrasonografia endoscopica este capabila sa detecteze schimbarile precoce in
parenchimul si canalele pancreatice cu stabilirea schimbdarilor morfologice nediagnosticate prin
alte metode.



Colangiopancreatografia endoscopica retrograda permite evidentierea sistemului canalar,
locul preferential al leziunilor in PC calcificanta.

Tomografia computerizata poate evidentia semnele certe sau probabile ale pancreatitei
cronice, poate detecta leziunile asociate, chisturile sau tumorile.

Rezonanta magnetica nucleara a pancreasului detectezd modificari de volum, forma,
contur, structurd, oferd informatii despre modificarile parenchimatoase din stadiile avansate, dar
nu evidentiaza direct calculile.

Fibroesofagogastroduodenoscopia poate evidentia proeminenta peretelui posterior al
corpului stomacal - simptom care denota marirea dimensiunilor pancreasului.

Evolutie. Pancreatita cronica se caracterizeaza prin modificari morfologice ireversibile,
care conduc la aparifia insuficientei exocrine si endocrine pancreatice. Pentru prima perioada
(pé@na la 10 ani) sunt proprii recurentele si remisiunile; simptomul dominant fiind durerea
abdominala superioara specificd. Perioada a ll-a, stadiul insuficientei pancreatice exo- si
endocrine survine de obicei, peste 10 ani de evolutie; dominant este sindromul dispeptic, pot sa
apara seme ale diabetului zaharat. In orice perioada pot apirea complicatii. Cele mai frecvente
sunt pseudochisturile, diabetul si insuficienta pancreatica exocrina.

Tratamentul. Pancreatita cronica este o afectiune incurabila si terapia medicamentoasa
este simptomaticd. Obiectivele tratamentului include: calmarea durerii, stoparea evoludrii
procesului inflamator, fibrozant si cicatriceal al pancreasului, corectia insuficientei pancreatice
exocrine, echilibrarea diabetului zaharat. In situatii speciale (pseudochisturi, obstructii biliare,
fistule ) se recurge la tratament chirurgical sau endoscopic.

Tratamentul etiologic constd in inlaturarea factorilor cauzali: excluderea consumului de
alcool, a fumatului de tutun, a medicamentelor cu acfiune nociva asupra pancreasului,
tratamentul maladiilor primare asociate, ameliorarea microcirculagiei.

Alimentatia. Pentru scaderea fenomenelor inflamatoare din pancreas bolnavii de
pancreatita cronica trebue sa respecte unele principii de baza in regimul alimentar: trebue de
crutat din punct de vedere chimic nu numai pancreasul, ci si celelalte organe ale sistemului
digestive (stomacul, duodenul, ficatul); este important digerarea mecanicd; in continutul chimic
al regimului alimentar se fac unele restrictii; alimentatia trebue sa fie fractionata. Asigurarea unei
diete echilibrate (hiperproteice, hipolipidice, hipoglucidice), administrata in pranzuri mici si
fregvente cu suplinirea aportului de vitamine §i evitarea condimentelor, alimentelor
hipercelulozice constitue o recomandare generald la pacientii cu pancreatitd cronica. Tendintele
de ordin restrictiv au fost abandonate treptat, se tinde spre o alimentatic completa si echilibrata.
Suprimarea consumului de alcool este o indicatie absolutd, in special in pancreatita cronice
etanolice.

Regimul alimentar trebuie sa asigure un aport de 2500-3000 kkal/24 ore si sa includa:
lipide pina la 60gr/zi; glucide 300-400gr/zi; proteine 60-120gr/zi. Restrictii la bauturile alcoolice,
cafea, mesele ce contin substante extractive, cu scopul evitarii stimularii brutale a secretiei
pancreatice, care iIn conditiile unei tulburari de drenaj determina distensia canalard si aparitia
durerii. Restrictii la grasimile in stare purd. Aportul de cruditati, de celuloze grosolane se reduce.
Este indicatd limitarea continutului de hidrati de carbon cu ajutorul produselor usor asimilabile
(zahar, miere etc.), a produselor care fermenteaza. La indicarea dietei se iau in consideratie
particularitatile individuale ale persoanei, intoleranta unor anumite produse si bucate.

Tratamentul durerii in pancreatita cronica. Analgeticele. Terapia se initiazd cu
acetaminophen, paracetamol sau preparate antiinflamatoare nesteroidiene (Diclofenac,
Nimesulid). Acetaminophen 650 mg sau propoxiphen 100 mg care actualmente se considera



agent de linia intii pentru durerea moderati, nejugulatid cu acetaminophenul. Tn caz de durere
puternica se indica tramadol 50-100mg fiecare 4-6 ore, se mai utilizeaza baralgina, pentazocina.
Analgeticele narcotice se administreaza pentru jugularea sindromului algic foarte
pronuntat, refractar la celelalte remedii. Se foloseste promedol 1%-1ml i.m. sau i.v. Are efect
analgetic si spasmolitic.
Retineti! Morfina si derivatii sdi sunt contraindicati deoarece provoacd spasmul
. sfincterului Oddi. Neuroleptanalgezia are o actiune analgeticd puternicd. Se
administreaza analgeticul narcotic fentanil (0,005%-1-2ml) si neurolepticul
droperidol (0,25%-1-2ml) in10ml solutie de clorura de sodiu 0,9%.

Scaderea secretiei pancreatice si a presiunii intrapancreatice. Foame:1-3 zile concomitant
cu administrarea de solutii la fiecare 2ore (apa minerald necarbonizatd-200ml “Borjomi” sau
0,5gr bicarbonat de sodium dizolvat in 200ml apd). Aspiratia continutului gastric prin sonda
pentru prevenirea patrunderii acidului clorhidric in duoden. Punga cu gheatd in regiunea
epigastrica.

Inhibitia secrefiei acide gastrice, substitufia enzimatica si administrarea de octreotid
asigura inhibitia secretiei pancreatice. Octreotidul reprezinta analogul sintetic al somatostatineli,
care este hormonul natural cu actiune inhibitorie asupra secretiei pancreatice. Octreotidul este un
remediu eficient pentru inhibarea secretiei exocrine pancreatice §i prin micsorarea secretiei
gastrice. Se indica cite 100mcg subcutanat de 3 ori pe zi, timp de 5 zile. In lipsa lui se indica:
blocatorii H2-receptorilor histaminei de generatia a IIl (famotidina); inhibitorii pompei de
protoni: rabeprazol, omeprazol, lanzoprazol; antacide (fosfalugel, maalox gelusil-lac,
gasteringel, almagel, gestid si altele), intre mese in scopul mentinerii PH-ului Tn stomac mai
mare de 4,0 si pentru legarea acizilor biliari in duoden.

Pentru micsorarea secretiei pancreatice si jugularea sindromului de durere este utila si
enzimoterapia: polifermenti in doze mari. Sunt recomandate preparatele care contin in doze mari
lipaza pancreatica, proteaze (tripsind, chimotripsina, elastaza etc.) si alfa-amilaza. Sunt indicate
preparate de fermenti granulati in forma de microsfere, acoperite cu pelicula enterosolubila, care
previne evacuarea si inactivarea lor Tn mediul acid gastric (creon, pantitrat).

Retineti! Nu trebue de indicat in pancreatita cronicid fermentii pancreatici, in
. componenta carora se contin acizi biliari, pepsina, care stimuleaza secretia si pot cauza
diarea colagena (panzinorm, festal, enzistal).

Tn tratamentul durerii din pancreatita cronicd se mai utilizeaza remedii auxiliare:
M-colinoliticele periferice potentiaza efectul antiacidelor, inhiba moderat secretia acida gastrica
si secretia exocrind pancreatica, au efect spasmolizic.

Spasmoliticele miotrope: Papaverina, Drotaverina (No-Spa), preparatele noi: Mebiverina
hidrohlorid (duspatalin), Spasmomen, Pinaverium bromid (Dicetel).

Terapia antioxidantd. Se administreaza vitaminele E, C, Seleniu, beta-carotin etc.

Remedii psihotrope: tranchilizanti, antidepresanti, neuroleptice, preparate nootrope pentru
ameliorarea calitdtii vietii si micsorarea stresului psihoemotional. Suprimarea activitatii
fermentilor prezintd o alternativd discutabild in tratamentul pancreatitei cronice. Se
administreazd urmatoarele preparate antiproteolitice: Aprotinin, Trasilol, Contrical, Gordox.
Sunt eficiente in primele 2-3 zile ale recidivei, se indicd numai in combinare cu antisecretoriile,
antacidele, preparatele enzimatice, spasmoliticele. Din inhibitorii proteazici sintetici se utilizeaza
acidul epsilon aminocapronic 5%-200ml in perfuzie.

Terapia de substitutie este indicatd 1n pancreatita cronicd cu insuficientd exocrind
pancreatica, relevata de steatoree, creatoree, diaree, manifestari dispeptice. Preparatele de electie



sunt cele care nu contin bila si extracte ale mucoasei gastrice: creon,pangrol, panzinorm —forte,
pancreatin, solizim, triferment, menzim-forte si altele. Preparatele enzimatice se administreaza in
doze mari, in cursul meselor. Trebuie de tinut cont, ca eficacitatea preparatelor enzimatice
depinde de perioada de timp, in care se poate mentine pH-ul gastric postprandial mai mare de
patru. Daca enzimele pancreatice nu sunt in forme enterosolubile, pentru potentarea eficientei
preparatelor enzimatice, se recurge la neutralizante ale secretiei gastrice sau la antisecretorii. in
cazul utilizarii preparatelor sub forma de microsfere enterosolubile, tratamentul adjuvant nu se
administreaza, deoarece cresterea pH-ului determind eliberarea prematura a enzimelor
intragastrice. Terapia antibacteriand prezinta o alternativa in tratamentul pancreatitei cronice. Se
indicd pentru profilaxia complicatiilor septice in puseurile acute ale pancreatitei cronice insotite
de febra, intoxicatie, semne de laborator ale inflamatiei. Se administreazd peniciline
semisintetice sau cefalosporine timp de 5-7 zile. Pentru preintimpinarea intoxicatiei,
deshidratarii, dereglarilor electrolitice, insuficienfei vasculare se indicd: solutii Ringher,
hemodez etc.; solutie izotonica de clorurd de sodiu in perfuzie intravenoasa etc.; hemosorbtia si
plasmofereza; solutii saline in perfuzie intravenoasa pentru compensarea dereglarilor
electrolitice: Disol, Trisol, Kvartasol, Acesol, Closol etc.

Profilaxie. Profilaxia primara vizeaza evidentierea, combaterea si corectarea factorilor de
risc (alcoolism, cauze endocrino-metabolice). Tratarea patologiilor organelor digestive,
combaterea stazei biliare, respectarea regimului alimentar, excluderea meselor copioase,
abuzului de grasimi si glucide.

Profilaxia secundara prevede masurile necesare pentru prevenirea agravarii bolii §i a
instalarii complicatiilor. Care sunt masurile de prevenire a pancreatitei cronice:

e modul sanatos de viata;

e limitarea consumului de alcool;

e abandonarea fumatului;

e alimentatic rationala;

e mentinerea masei corporale optimale (IMC 18,5-25,0);

e practicarea exercitiilor fizice aerobice zilnic, nu mai pugfin de 30 minute;

e folosirea medicamentelor doar dupa indicatia medicului;

e evitarea meselor abundente.

Masurile pentru incetinirea progresarii pancreatitei cronice:

e excluderea totald a consumului de alcool;

e abandonarea fumatului;

e renuntarea utilizarii medicamentelor cu efect daunator asupra pancreasului (remediile
hormonale contraceptive, diureticele, vitamina D, preparatele de calciu, imunodepresantii
etc);

e alimentatia rationala fractionata de 4-5 ori pe zi;

e evitarea meselor copioase, a consumului abundent.

Cancerul pancreatic



Termenul de cancer de pancreas este atribuit adenocarcinomului pancreatic, ce reprezinta
90% din tumorile maligne pancreatice. Tumoarea este localizata cefalic in 80% cazuri si la
nivel corp-coada in 20% cazuri.

Epidemiologie. In tarile dezvoltate cancerul pancreatic constituie a 5-a cauza de deces
prin neoplasm, avand incidenta estimata la 11-12/100000 locuitori. Sexul masculin si rasa
negroida se asociaza cu o incidenta sporitd. Varsta obisnuitd a diagnosticului este intre 65-70 ani.
Rolul fumatului este unanim recunoscut, la fel ca si al preexistenfei unei pancreatite cronice.
Printre factorii de risc probabil sunt dieta bogata in grasimi si dulciuri (consumul de legume si
fructe ar avea rol protector), expunerile profesionale la toxice chimice

Manifestarile clinice. Manifestarile clinice in cancerul pancreatic evolueazd mult timp
nespecific, insidios, fiind dominate de scdderea ponderald continua si durerea surdd in etajul
abdominal superior, explicind diagnosticarea exceptionald a unei tumori cu diametru sub 2cm.
Cancerul de cap pancreatic poate fi depistat uneori mai precoce, prin aparitia icterului datorat
compresiei cailor biliare, spre deosebire de cancerul de corp si coada de pancreas, care este
diagnosticat 1n stadiul tumorilor voluminoase, prin aparifia durerii intense lombare.

Durerea apare la 75% din cancerele de cap de pancreas si la 90% din cancerele de corp si
coadd, datoritd invaziei nervilor splanhnici si/sau invaziei organelor retroperitoneale, indica
inoperabilitatea tumorii. Durerea in cancerul pancreatic este surda, profunda, localizata in
regiunea epigastrica cu iradieri in hipocondrul stang, drept si in spatiile intercostovertebrale, se
intensifica in decubit dorsal, pe parcursul noptii si dupa ingestia de alimente, se amelioreaza in
pozitie sezind sau in pozitii antalgice genupectorala sau de flexie a coloanei vertebrale.

Icterul survine precoce in localizarile cefalice (datorat compresiei coledocul si invaziei
tumorale a peretelui caii biliare principale) si tardiv in localizarile corp, coada (datorat
compresiunii arborelui biliar). Este un icter colestatic, cu urina hipercroma si scaune hipocrome,
insotit sau precedat de prurit cu leziuni secundare de grataj.

Scaderea ponderala (cu peste 10% din greutatea corporald) este datoratd inapetentei,
adesea selectiva pentru carne, insotitdi de un gust metallic si evoluand Tn timp spre
anorexie. Tulburarile de tranzit sub forma diareei cu steatoree sau a constipatiei apar tardiv.
Intoleranta digestiva severa, manifestata prin greatd intensa si varsaturi incoercibile, insotita de o
satietate precoce sunt simtome nespecifice, dar frecvent intalnite.

Intoleranta la glucoza sau un debut de diabet zaharat pot fi o prima trasatura clinica in
evolutia cancerului pancreatic la 7-13% dintre pacienti.

Examenul fizic: hepatomegalia, ascita, tumora palpabila, hemoragia digestiva (apare prin
invazia tumorald a peretelui gastric sau duodenal sau prin ruptura varicelor esogastrice);
sindromul anemic este datorat anemiei cronice secundare, dar si pierderii oculte de singe in tubul
digestiv; manifestarile metastazelor sunt multiple: hepatice prin hepatomegalie si icter,
peritoniale determinand ascita, pulmonare simulind cancerul bronhopulmonar sau osoase, mai
frecvent in osul temporal. Cei mai mulfi pacien{i sunt identificati pe baza simptomatologiei
(durere, icter, scadere ponderald), dar spre regret déja in stadiul complicatiilor.

Examenul de laborator si instrumental. Investigatiile de laborator nu ofera informatii
specifice pentru cancerul pancreasului exocrin. Prezenta urmdtoarelor sindroame biologice
permite suspectarea tumorii:

e sindromul anemic;
e sindromul colestatic;
¢ sindromul insuficientei pancreatice exocrine;



e sindromul hiperglicemic;
e sindromul insuficientei hepatorenale in faza terminala cu icter intens.
Determinarea markerilor tumorali prezinta interes diagnostic relativ slab in cancerologia
digestiva, dar pot fi folositi ca markeri prognostici si de evolutivitate. Explorarile imagistice sunt
cele mai importante in diagnosticul preoperator al cancerului pancreatic, oferind date privind
topografia, dimensiunile, structura si extenzia tumorii. Ultrasonografia, ca metoda larg
accesibila permite stabilirea diagnosticului in 60-80% cazuri.
Tomografia computerizata este preferatd in stadializarea preoperatorie cu evidentierea
metastazelor hepatice, a adenopatiilor peripancreatice si carcinomatozei peritoneale.
Colangiopancreatografia endoscopica retrograda are 0 sensibilitate de 90% pentru
cancerul pancreatic.
Punctia biopsie cu ac fin la nivelul tumorilor pancreatice este performanta dacd este
ghidata imagistic.

Stadializarea cancerului pancreatic in sistemul TNM cuprinde 4 stadii:

e stadiul I — tumora limitata la pancreas( T1) , sau care s-a extins limitat in duoden (T2) fara
adenopatii si metastaze (T1-T2, NO, Mo);

e stadiul Il —extenzie tumorala in viscerele adiacente: stomac, splina, colon, glande suprarenale
(T3, NO, MO0);

e stadiul 111-(T1-T3, N1, M0);

e stadiul IV-(T1-T3, NO, Nx, M1).

Tratament. Tumoarea este rezectabila doar in 5% cazuri si constituie singura terapie, care
prelungeste semnificativ viata. Indicatia tratamentului curativ este absenta de metastaze hepatice,
a extenziei vasculare sau a carcinomatozei peritoneale. Chimioterapia singura nu prelungeste si
nu amelioreaza calitatea vietii. Chimioterapia asociata cu radioterapia are un efect favorabil in
tumorile fara metastaze. Tratamentul simtomatic include combaterea durerii si tratamentul
malabsorbtiei/ malnutritiei. Tratamentul durerii se face cu remedii opioide.

Pronostic. Cancerul pancreatic are un pronostic dramatic datoritd unei lungi evolutii
infraclinice, cu manifestari tardive, dezvoltare rapida si diagnostic in faza avansata, in stadiul

nerezecabil sau al unei complicatii. Supravetuirea la un an este sub 20%, iar la 5 ani depaseste
3%.

Sindromul intestinului iritabil (SII)

Definitie. Sindromul intestinului iritabil (SII) reprezinti o tulburare functionala intestinala
care cuprinde o asociere dintre durerea abdominali/sau disconfort abdominal si modificari
ale tranzitului intestinal, ale defecatiei. Prin notiunea de functional este relevatd lipsa
modificarilor organice, structurale sau metabolice care ar putea fi deasemenea cauza
simptomelor citate, proprii sindromului intestinului iritabil.

Epidemiologie. Sindromul intestinului iritabil se considera una din cele mai raspandite
suferinte ale intestinului, desi o mare parte dintre bolnavii respectivi nu se adreseaza la medic
decit ocazional. Europa de Vest si SUA - 10- 15%, Franta 4 - 9,4%, Germania — 9,7%; Romania
— pind la 14%.

Etiopatogenie nu este cunoscuta, aflindu-se la etapa de ipoteze.



Factorii de risc:
e tulburari ale motilitatii digestive
e hipersensibilitatea intestinala
e stesul
e implicarea unei infectii intestinale
e alergii alimentare, intoleranta la dizaharide, malabsorbtia acizilor biliari.
Manifestarile clinice. Simptomele principale sunt:
e durerea sau disconfortul abdominal
e tulburari de tranzit: diareea; constipatia; alternarea constipatiei cu diaree; evacuarea
incompleta
e distensia abdominala
e secretia de mucus
e simptome extraintestinale.

Durerea (sau disconfortul abdominal) este un sindrom obligator pentru sindromul
intestinului iritabil. Localizarea durerilor este greu de concretizat, raspandirea durerii este
variabila, migratoare, desi mai frecvent in limitele etajului inferior al abdomenului. Durata
durerilor poate fi scurta, recurentd sau de durata continud. Factorii provocatori ai durerii fiind
stresul. Tulburdrile de tranzit se caracterizeaza prin dereglarea frecventei emisiei de scaune,
consistenta lor, si se prezinta in cadrul sindromul intestinului iritabil sub forma de diaree sau
constipatie. Diareea sindrom definit prin cresterea frecventei emisiei de scaune mai mult de 3
scaune/24 ore, care se asociaza, de regula, cu reducerea consistensei scaunului si cresterea
volumului maselor fecale. Caracteristica sindromului diareic in sindromul intestinului iritabil:
frecventa 3-4 ori pe zi; scaune moi; conditii de aparitie — frecvent diareea apare postprandial;
dupa dejun (sindromul “furtuna matinala” sau “desteptatorul”; emisiile sunt insotite de
metiorism, flatulenta. Constipatia este un tranzit incetinit cu 2 sau mai putine emisii de scaune pe
saptamana asociat cu unul sau mai multe simptoame pe parcursul a mai mult de trei luni:

o cfort la defecatie n peste 25% din emisii;
e consistenta scaunului dura sub forma de noduli separati, deficil de evacuat;
e senzatii de evacuare incompleta.

Distensia abdominala si meteorismul. Distensia este cauzatd de digestia incompletd a
dizaharidilor si producerea exesiva de gaze intestinale. Metiorismul este mai intens in timpul
zilei. Sindroame vegeto-neurologice: migrena, senzatic de “nod in gdt”, senzatie de “inspir
incomplet”, astenie, somnolenta in timpul zilei.

Examenul obiectiv. Caracteristic pentru bolnavii cu sindromul intestinului iritabil, chear si
cu un stagiu mare al suferintei, schimbarile obiective sunt minime. Tegumentele reci, umede,
pierderea in greutate nu este caracteristica, rareori se inregistreaza doar pierderi neinsemnate n
greutate la pacienti care prezintd si semne de labilitate emotionala. Palparea abdomenului este
sensibil pe traseul colonului, mai frecvent in fosa iliaca stinga.

Exploariri paraclinice. Persistenta continud sau aparitia recurentd a urmdtoarelor
simptome pe o perioada cel putin 3 luni. Durerea sau disconfort abdominal care:

e cste ameliorata de defecatie
e cste asociata cu o modificare a frecventei de defecatie
e cste asociata cu o modificarea consistentei scaunului
Investigatii:

¢ hemoleucograma



e analiza urinei

e Dbiochimia sangelui

e examenul coprologic al maselor fecale

e examenul maselor fecale pentru helminti, sdnge ocult

e colonoscopia

e Diopsia

o fibrogastroduodenoscopia

e ultrasonografia abdominala

e teste de malabsorbtie.

Tratamentul

I. Masuri de ordin general
I1. Tratament medicamentos
III.Tratament de modulare psihologica.

Regimul de viata. Dieta este ajustatd in functie de simptomatologie. Regimul alimentar
echilibrat, bogat in vitamine, alimente variate. Dieta recomandata pacientilor cu predominare a
constipatiei. Exemple de dieta: tarate de grau, 1 linguritd la un pahar de apa pe zi; la dejun
cereale cu lapte sau iaurt 100 - 150 gr, 3-5 fructe. Amestic de legume. Fructe uscate, smantina,
produse lactate acidofile.

Tratamentul medicamentos
e Antispastice: Atropina, Duspatalin, Papaverina, Spasmomen;
e Laxative: Lactuloza (Diufalac), Bisacodil, Ulei de ricina, Senna;
e Antidiareice: Loperamid, Smecta;
e Prochinetice: Cerucal (metaclopramid), Motilium.

Bolile inflamatorii intestinale

Bolile inflamatorii ale intestinului (BII), la care se refera colita ulceroasa nespecifica si
boala Crohn, reprezinta patologia cronica inflamatorie idiopatica de geneza imuna.
Definitie. Colita ulceroasd nespecifica este o afectiune inflamatorie cronica idiopatica a
colonului, caracterizatd prin inflamatie difuza, limitata la mucoasa, grevata de
nenumeroase complicatii intestinale si extraintestinale. In cazurile grave de colitd ulceroasa
nespecifica poate fi afectat stratul submucos si cel muscular. Sinonimele maladiei: rectocolita
ulcero-hemoragica, rectosigmoidita eroziva, rectocolita muco-hemoragicd, colita ulceroasa
idiopatica etc.
Epidemiologie. Raspandirea geografici a patologiei este neuniformd. Prevalenta colitei
ulceroase nespecifice in Europa de Nord-vest si America de Nord este 100-250 cazuri /100000
locuitori, in Europa de Sud-15-20 cazuri/100000 locuitori.O raspandire mai mica se atesta in
America de Sud, Japonia, tarile mediteraniene si est europene, extrem de rara in Africa si Asia.
Incidenta bolii este ceva mai mare pentru sexul masculin. Debutul are loc de cele mai multe ori
ntre 20-40 ani si 60-70 ani.



Etiopatogenie. Etiologia bolii nu este cunoscuta. Se considera ca factorii de mediu (virali,
bacterieni, alimentari, chimici) interfereaza cu raspunsul anormal al gazdei fata de acestea prin
defect imun, determinat genetic, si contribue la dezvoltarea bolii. Factorii patogenetici ai bolii
inflamatorii intestinale: genetici, infectiosi, alimentari, autoimuni. Boala inflamatorie intestinala
este mai frecventa la rasa alba. Observatiile clinice au demonstrat interventia factorilor genetici
in patogeneza Colitei ulceroase nespecifice si au risc crescut de dezvoltare a bolii la rudele
bolnavilor etc.

Factorii infectiosi sunt pind in prezent actuali datoritd naturii inflamatorii a bolii. Desi nu s-
au depistat pana acum microorganisme specifice pentru Boala inflamatorie intestinald, se
considerd, ca unele bacterii pot deveni patogene In anumite circumstante, dar fara provocarea
unei boli infectioase, inducind doar pierderea tolerantei sistemului imun al mucoasei.

Ipoteza autoimuna presupune un raspuns imunologic anormal, indreptat impotriva unor
antigene microbiene nepatogene sau antigene dietetice comune. Raspunsul imunologic este
indreptat specific impotriva celulei epiteliale intestinale, care va fi distrusd prin unul dintre
mecanismele imunologice. Prezenta anticorpilor anticolon reprezintd un argument in favoarea
ipotezei autoimune. Inflamatia intestinald este cauzatd de raspunsul imunologic si reprezinta
rezultatul lui.

Manifestari clinice. Tabloul clinic este extrem de variabil. Formele de debut pot varia de
la rectoragii minime, pana la diaree fulminanta, insotite de stare toxicoseptica.

Simptome locale (intestinale): scaun cu singe, mucus si/sau puroi, dereglare a functiei
intestinului (diaree mai rar constipatie), dureri in abdomen, tenesme, garguiment intestinal,
meteorism.

Simptome generale (extraintestinale): anemie, febra, astenie, scadere ponderala, simptome
oculare (iridociclita, uveitd, conjuctivitd), simptome cutanate (eritem nodular etc.), artrite
reactive, artralgii si mialgii.

Boli concomitente (asociate): colangita primara sclerozanta, boli ale ficatului, spondilita
anchilozanta (boala Behterev).

Rectoragia este primul si cel mai stabil sindrom in colita ulceroasd nespecifica este
determinata in 90 -100% cazuri.

Diarea se determind in 95% cazuri si este variabila in intensitate: de la 3-4 scaune/pe zi
pana la 15-20 emisiuni de fecale pe zi. Aspectul scaunului poate fi variabil: format sau pastos, cu
continut redus de sdnge si mucus in forme usoare a bolii, in forme severe scaunul este lichid, cu
mult singe, mucus si puroi. Bolnavul acuza tenesme rctale si uneori incontenenta fecala. Daca
inflamatia este localizatd numai n rect sau in segmentul recto-sigmoidal bolnavii prezinta
constipatie.

Durerea abdominala nu se manifesta printr-o intensitate mare si capata adesea caracter de
crampe, colicd usoard sau diconfort 1n etajul inferior al abdomenului. Cresterea intensitatii si a
duratei durerii abdominale in dinamica sugereazd o afectare profunda a intestinului si risc de
perforare.

Alte simptome (generale) in colita ulceroasa nespecifica sunt reprezentate de tulburari
dispeptice, anorexie, greturi, disconfort epigastric. Scaderea ponderala si astenia se datoreaza
reducerii ingestiei de alimente, ca o consecintd a anorexiei si a celorlalte tulburari dispeptice.
Febra este prezenta in cazurile severe si extensive.

Examenul clinic nu releva modificari semnificative in evolutia usoard si moderata a bolii.
La palpare colonul este destins si sensibil, segmentele afectate ale colonului la palpare creeaza



impresia unui cordon rigid. Defansul muscular este un semn alarmant, sugerand iritatia
peritoneald consecutiva perforatiei.

Complicatiile. Locale: hemoragie masiva, perforatie-peritonita, megacolon toxic (dilatatia
acutd toxicd a colonului, malignizare, infectie intestinald secundara, fisuri anale, prolaps rectal.
Generale: anemie severa, sepsis, afectari extraintestinale, amiloidoza secundara.

Diagnostic. Examenul endoscopic. Rectosigmoidoscopia este suficienta pentru
confirmarea diagnosticului in aproape 90% dintre cazuri. Colonoscopia se efectueaza mai rar,
cand rectul este afectat minimal si in cazul suspectiei cancerului. Examenul radiologic.
Irigografia cu contrast dublu (substantd de contrast si aer) permite diagnosticarea colitei
ulceroase nespecifice in majoritatea cazurilor.

Examenul de laborator. La examenul singelui se descopera: anemie, leucocitoza si crestere
a VSH, examenul biochimic al singelui relevda cresterea proteinei C-reactiva, anomalii
electrolitice, hipoalbuminemie si hipergamaglobulinemie.

Examenul coprologic. Scaunul este moale cu puroi si sange, in fazele acute se elimina
numai mucus, exudat purulent si sange. Se mai efectueaza coprocultura si biopsia de mucoasa.

Tratamentul. Tratamentul prevede masuri generale, dietetice, tratament patogenetic si
simptomatic. Masuri generale si dietetice. Repausul la pat se recomanda in perioadele de
acutizare a bolii. Sunt contraindicate alimentele care stimuleaza activitatea motorie a intestinului
si produc iritarea chimica, termicd sau mecanicd a mucoasei intestinale: lapte, smantana,
brinzeturi, dulciuri, sucuri, bauturi reci sau dulci, legume si fructe crude, grasimi animale,
conserve, ciocolata, alcool etc. Dieta va fi hipercalorica (2500-3000 cal/zi), hiperproteinica (100-
150g/zi), bogatid in vitamine si microelemente (dieta 4 dupa Pevzner). In cazuri grave se va
recurge la alimentatie prin sonda naso-gastrica sau la alimentatie parenterala cu solutii speciale
(hidrolizate de cazeina, solutii de aminoacizi si de lipide, glucoza etc.

Tratament patogenetic. Preparatele principale, folosite in tratamentul colitei ulceroase
nespecifice, sunt cele care contin sau elibereaza aminosalicilati. Sulfasalazina contine un agent
antibacterian si unul antiinflamator, alte preparate utilizate sunt Salazopirina, Mesalazina
(Salofalcsamezil, Pentasa). Ele sunt recomandate in formele usoare sau moderate ale colitei
ulceroase. Pentru tratamentul colitei ulceroase nespecifice cu afectarea rectului si acolonului
stang au fost elaborate forme speciale de Mesalazing in supozitoare si clizme (Salofalc,
Mesalazol).

In formele severe si fulminante se Tncepe tratamentul cu glucocorticoizi. Prednisolonul se
administreaza per os 2-4 saptamani, in formele severe si fulminante se administreaza pe cale
intravenoasa. Se utilizeaza si corticosteroizi cu actiune locala- Budesonid (Budenofalc,
Entocort).

In formele refractare sau care manifesti intolerantd la corticoterapie sunt folosite
imunodepresoarele: Azatioprina, Ciclosporina,6-Mercaptopurina, Metotrexatul.

Tratamentul simptomatic are scopul de combatere a diareii, corectarii anemiei si jugularii
infectiei.

Tratamentul chirurgical. Aproximativ 20-25% din pacienti necesita colectomie in cursul
evolutiei bolii. Indicatie majord pentru colectomie este lipsa de raspuns la tratamentul
medicamentos intensiv.

Pronostic. In evolutia colitei ulceroase nespecifice pot interveni remisiuni prelungite, de
ani de zile, alteori apar pusee repetate, la intervale scurte. Durata puseelor si fregventa lor nu pot
fi anticipate, fiind imprevizibile la cei mai multi bolnavi. Speranta de viatad in colitd nespecifica



nu este semnificativ redusa fatd de normal. Decesul 1n colita ulceroasa nespecifica este datorat de
obicei complicatiilor acute (perforatia colonului, singerarea, septicemie) sau cancerului de colon.

Diskineziile biliare

Definitie. Diskineziile biliare sunt tulburiri functionale de tonus si

\g motilitate ale veziculei si cailor biliare. Aceste tulburari motorii pot fi pure sau

A asociate cu modificari inflamatorii nediagnosticate la timp si netratate ce pot duce
la afectiuni organice.

Etiopatogenie. Tractul biliar este implicat in transportul, acumularea si reglarea secretiei
continue a bilei hepatice. Bila este transportatd prin ducturile biliare intra- si extrahepatice in
duoden, unde contribue la digestia si absorbtia grasimilor. Fluxul biliar este dependent de
interacfiunea secretiei biliare hepatice si a vezicii biliare. Reglarea activitatii motilitatii
sistemului biliar este influentatd de sistemul nervos vegetativ simpatic si parasimpatic, de
sistemul endocrin. Sporirea activitatii simpaticului favorizeaza relaxarea vezicii biliare, iar
dominarea parasimpaticului induce contractii spastice ale vezicii biliare. Motilitatea vezicii
biliare si a sfincterului Oddi este dependentd de sistemul nervos periferic si de activitatea
hormonilor gastrointestinali (colecistochinina-pancreozimina, somatostatina, glucagon s.a.).

Tulburarile diskinetice ale cdilor biliare se pot asocia cu afectiuni digestive (hepatita,
duodenitd, ulcer gastroduodenal, pancreatitd), procese inflamatorii abdominale (afectiuni
ginecologice, apendicita cronica). Parazitozele intestinale, diabetul zaharat, alte afectiuni
endocrine, nevrozele evolueaza frecvent cu manifestari deskinetice biliare. Predomina la sexul
feminin la varsta 30-40 ani. Diskineziile biliare hipertonice se intalnesc frecvent la persoanele
tinere, iar cele hipotonice la persoanele de varstd mai inaintata.

Manifestarile clinice. Hipotonia veziculara apare frecvent la persoanele cu sindroame
neuroastenice §i la cei cu dezechilibru neuro-vegetativ. Se manifesta prin senzatia de greutate,
distensie, dureri de intensitate mica, surde, disconfort in hipocondru drept, inapetenta persistenta,
greturi, uneori varsaturi bilioase, gust amar, constipatie, balonari, migrene. Durerile se juguleaza
la ingerarea hranii, administrarea preparatelor colagoge si efectuarea sondajului duodenal. Se
insotesc de astenie de tip depresiv cu tendinta la melancolie.

La examenul obiectiv bolnavii sunt apatici, ipohondrici, irascibili; mucoasele vizibile
uneori au nuanta subicterica. Poate fi palpata vezicula biliara supraextinsa.

Hipertonia veziculara se caracterizeaza prin cresterea tonicitatii bazale cu intensificarea
contractiilor colecistului. Apare frecvent dupa emotii, in urma dereglarilor endocrine la femei si
in cursul afectiunilor gastro-duodenale sau ale regiunii iliocecale.

Simptomatologia este dominatd de dureri paroxistice repetate (colici biliare), cu sediu si
iradiatii clasice. Intre colici durerea poate lipsi; pacientul acuzi senzatie de greutate in
hipocondrul drept, intolerantd la alimentele colecistokinetice, amdraciune in gurd, greturi, vome
cu continut bilios, arsuri epigastrice, constipatie sau diaree, migrena.

La examenul obiectiv se poate remarca o sensibilitate redusa sub rebordul costal drept in
perioadele de liniste si o hiperestezie insotita de contractura, in cazul paroxizmelor dureroase.



Diskineziile sfincterului Oddi

Definitie. Diskineziile sfincterului Oddi se caracterizeaza prin tulburare de
contractilitate a sfincterului Oddi, care se manifesta clinic prin simptomatologie de tip
biliar si/sau pancreatic.

Hipertonia oddiana constd in contractia prelungitd a sfincterului Oddi, care impedica
evacuarea bilei in duoden. Poate aparea la pacientii cu sindrom postcolecistectomie si 1n alte boli
asociate (pancreatite, rezectii gastrice, intestin iritabil). Clinic se manifestd prin dureri
postprandiale cu caracter colicativ in hipocondrul drept, In epigastru sau paraombilical insotite
de greturi, varsaturi.

Insuficienta (hipotonia) oddiand reprezinta incompetenta sfincterului Oddi, care permite
scurgerea interdigestiva a bilei in duoden. Apare mai frecvent la virstnici si dupa sfincterotomia
endoscopica sau chirurgicala. Clinic se manifesta prin diaree biliara postprandiala care conduce
la sindrom de malabsorbtie

Investigatiile paraclinice. Teste biochimice sanguine. Se recomanda aprecierea nivelului
de bilirubind, fosfataza alcalina, transaminaze, amilaza, lipaza. Investigatiile se efectuiaza in
timpul accesului dureros sau nu mai mult de 6 ore de la producerea lui. Cresterea de doud sau de
mai multe ori a indicilor are importanta diagnostica.

Examenul ultrasonografic. Este metoda cel mai des utilizata. Se utilizeazd examenul
ecografic pe nemancate sau dupa probele functionale: dejun bogat in grasimi, proba cu secretina.

Scintigrafia biliara apreciaza evacuarea vezicii biliare si a tranzitului bilei in duoden.
Colangiopancreatografia cu rezonantda magnetica este una din cele mai sigure metode de a
obtine o colangiograma sau pancreatograma adecvata.

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica si manometria sfincterului Oddi-
reprezinta standartul de aur in explorarea diskineziilor oddiene.

Examinarea microscopica a bilei este necesara pentru excluderea microlitiazei sau
microcristalelor de colesterol.

Sondajul duodenal fractionat determina durata fluxului bilei in portia A si B.

Tratamentul. Tratamentul va urmari, in primul rand, ingrijirea afectiunilor care pot
intretine tulburarile diskinetice si va tine seama de factorii neuro-psihici, endocrini si alergici. In
atonia veziculara se recomanda o dietd care sa contind alimente cu actiune colecistokinetica:
gilbenus de ou, ulei de masline, smintina, carne, friscd. Crenoterapia cu ape minerale
bicarbonate sau clorurate.

Drenajul biliar medicamentos se realizeaza cu agenti colagog-coleretici: extracte din
plante (infuzie din iarba de iepurar, infuzie din iarba de coada soarecelui, tincturd de gélbenele,
colosas-extract din fructe de maces), saruri biliare sau eteri aromati.

Sondaje oarbe biliare repetate cu folosirea substantelor cu efect colecistokinetic (sulfat de
magneziu, xilit, sorbi.

: Retineti ! Preparatele spasmolitice sunt contraindicate in diskineziile hipertone.
! Din regimul alimentar se vor reduce mult grasimile, interzicandu-se galbenusul de ou si
carnea grasa. Se recomanda mese mici, fractionate, evitarea alimentelor colecistokinetice.

Ape minerale degazate, cu grad scazut de mineralizare, incdlzite in prealabil.

Preparate sedative, colespasmolitice-produc scaderea tonusului vezicei biliare, juguleaza
sindromul dolor si faciliteaza eliminarea bilei. Se indica spasmoliticele miotrope: papaverina,
drotaverina, mebeverina si cele vegetale (tinctura de arnica, tinctura de valeriand, infuzia de



pojarnitd). Antispasticele neurotrope relaxeazd musculatura tubului digestiv si a cdilor biliare
(atropina sulfat, platifilina hidrotartrat, metilscopolamina).

Profilaxia primara a disfunctiilor biliare implica tratamentul precoce al dereglarilor
neurotice, eliminarea starilor de conflict, respectarea regimului de lucru si odihna, efectuarea
exercitiilor fizice, alimentatia rationald, eliminarea alcoolului si fumatului din consumul zilnic.

Profilaxia secundara a disfunctiilor biliare se axeazd pe masuri directionate spre
prevenirea acutizarilor si progresarii afectiunilor sistemului biliar si gastro-intestinal, tratamentul
balneo-sanatorial, reabilitarea psihologica a pacientilor.

Colecistita cronica acalculoasa (alitiazica)

Definitie. Colecistita cronicd alitiazicd este o boala cu evolutie recidivanta care are la
baza inflamatia cronica a peretelui colicistului, ce apare in absenta litiazei biliare, cu
dereglarea secundara a functiilor secretorii si motorii. Durata bolii este mai mare de 6 luni.

Etiopatogenie. Dezvoltarea colecistitei cronice acalculoase este favorizata de:

o diverse tipuri de disfunctii ale vezicii biliare si ale cailor biliare extrahepatice;

e procesele infectoioase (la cercetarea microbiologicd a bilei veziculare, de obicei, se
depisteaza E.coli, Streptococus fecalis, Streptococus epidermalis, enterococus
pseudomonas, Klebsila, mai rar, Staphilococus, Proteus mirabilis, Salmonela typhi,
Bacilii tuberculosis, virusii hepatici A, B, C, D, E, citomegalovirusul) pot favoriza
dezvoltarea colecistitei cronice;

e invazia cu helminti (opistorhoza, clonorhoza, s.a);

e fungii patogene (candidomicoza, actinomicoza);

e refluxul duodenobiliar cu patrunderea in vezica biliara a fermentilor activi de pancreas,
care determina colecistita fermentativa (chimica);

e alergia alimentara.

Microbii patrund in vezica biliara pe cale hematogena (cea mai frecventd), sursa de infectie
fiind patologia nazofaringelui si a sinusurilor paranazale, afectiunile cavita{ii bucale, organelor
urogenitale, leziunile virale ale ficatului. Tn cazul afectiunilor tractului digestiv calea de
patrundere poate fi limfogend (infectie ascendentd) sau din cdile biliare intrahepatice (infectie
descendenta).

Clasificarea colecistitei cronice:

l. dupa etiologie:

e Dbacteriana

e virald

e parazitard

e neinfectioasa

e fermentativa (cauzate de refluxul pancreatobilovezical)

e ctiologie neindentificata

l. dupa particularitatile clinice: calculoasa si acalculoasa.
In functie de fazd: acutizare, remisiune incompleti, remisiune (compensare).
In functie de complicatii: 1) pericolecistiti; 2) colecistopancreatitd; 3) hepatitd reactiva, 4)
duodenita cronicd; 5) duodenopatie cronica (staza duodenald).
1. dupa tipul dischineziei:



e cu dereglarea functiei de contractie a vezicii biliare: a) hiperchinezie; b) hipochinezie.
e cu dereglarea tonusului sistemului sfincteral al cailor biliare extrahepatice.

IV.  dupa caracterul evolutiei clinice:

e cu recidive rare (evolutic usoara);

e curecidive frecvente (evolutie grava);

e cu evolutiec monotona;

e cu evolutie atipica;

e cu evolutie latenta.

V. Dupa gradul gravitatii: gravitate usoara, medie i grava.

Manifestarile clinice. Tabloul clinic al colecistitei cronice acalculoase este nespecificat si
variat. Durerile sunt localizate in hipocondrul drept, mai rar in epigastru, de caracter surd si de
intensitate moderata sau pot fi sub forma de accese, de caracter acut, taietor sau siciitor, cu
iradierea durerii 1n regiunea subscapulara pe dreapta, hemitoarele drept, umarul drept. Durerea
poate fi permanentd sau epizodicd, poate altera cu perioade de remisie. Deseori bolnavii acuza
senzatie de greutate In hipocondrul drept. Factorii provocatori de dureri biliare pot fi: mesele
copioase, oudle, produsele alimentare grase, prdjite, alcoolul, apa gazoasa, stresul, ridicarea
greutatilor. La includerea in proces a altor organe digestive, cum ar fi stomacul, pancreasul,
intestinul, ca manifestari clinice pot fi acuzele dispeptice (pirozis, greturi, voma, scadere
ponderala, senzatie de amdardciune in gurd, regurgitdtii, meteorism, constipatii).

La unii pacienti apare febra si dereglari psihoemotionale (depresie, astenie, iritabilitate).
Examenul obiectiv releva o serie de simptome caracteristice: sclere subiecterice, pigmentarca
cutanata (dupa aplicarea termoforului) in regiunea hipocondrului drept. La percutia abdomenului
se poate determina un meteorism moderat. La palparea superficiald a abdomenului se determina
o sensibilitate usoara in regiunea vezicii biliare, care uneori se prezintd ca o formatiune neteda
mobilda. Rareori se poate observa o rezistentd usoara a muschiului peretelui abdominal.
O importanta diagnostica o are determinarea punctelor diagnostice:

e Ortner — durerea aparuta in proiectia vezicii biliare la percutia usoara cu margine miinii
pe rebordul costal drept;

e Murphy - durere aparuta in timpul unei inspiratii profunde la palparea sub rebordul costal
drept, soldata cu oprirea respiratiei;

e Murssy (frenicus simptom) durere aparuta la palparea intre piciorusele muschiului
sternocleidomastoidian pe dreapta.

Exploriri de laborator. /n analiza generald a singelui se determind leucocitoza cu
devierea formulei spre stanga, sporirea VVSH. In analiza biochimicd a sdngelui se evidentiaza:
sporirea nivelului de bilirubina, alfa 2 si gama globulinelor, acizilor sialici, proteinei C —reactive,
fibrinogenului, activitatii fosfatazei alcaline, aminotranferazelor.

La sondajul duadenal deseori nu se poate obtine portia B (veziculard) din cauza dereglarii
functiei de concentrare a vezicii biliare si a refluxului vezicular sau aceastd portie are culoare
mai intunecata si frecvent e tulbure.

Analiza microscopica a bilei releva: prezenta mucusului, cristaloizilor de colesterol, a
bilirubinatului de Ca, a leucocitelor (norma 1-2 c.v. in toate fractiile) a epiteliului, parazitilor etc.

Analiza bacterologica implica insamintarea bilei in mediul special, determinarea
sensibilitatii fatd de preparatele antimicrobiene.



Analiza biochimica a bilei: In portia B si C se determind concentratia totala a
colesterolului, a acizilor biliari liberi, a bilirubinei, enzimelor , s.a.

Metode instrumentale. Ultrasonografia vezicii biliare si a cailor biliare extrahepatice
evidentiazd deformatia si neomogenitatea colecistului, permite depistarea Ingrosarii peretilor
veziculei biliare si precizarea lipsei calculilor.

Metodele radiologice utilizate n cercetarea afectiunilor biliare: colecistografia si
colecistocolangiografia intravenoasa excretorie (ilustreazd imaginea de contrast a sistemului
biliar); colecisto- si colecistocolangiografia perorala excretorie (permite studierea capacitatii
motorii, de concentrare si de dilatare a vezicii biliare).

Colangiopancreatografia  retrogradia endoscopica si  transhepatica. Tomografia
computerizata a vezicii biliare.

Scintigrafia biliara se indica cu scopul de estimare a capacitdtii functionale hepatocitare, a
capacitatii evacuatorii a vezicii biliare, depistarea deregldrilor fluxului.

Principii de tratament. Tn formele necomplicate, tratamentul colecistitei cronice
acalculoase se efectueaza ambulator. in evolutia gravd a patologiei, bolnavul este spitalizat.
Respectarea dietei este importanta atit in acutizare, cit si in remisiune. Este recomandata dieta 5
(dupa Pevzner) care cuprinde: glucide 400-500 g, proteine 120-130 g, lipide-80g, (50% grasimi
vegetale), sare 5-6 g, 2500-2900 kilocalorii. Frecventa meselor de 5-6 ori pe zi, in cantitati mici,
in unele si aceleasi ore, asigurind evacuarea regulati a bilei. In acutizri se micsoreaza calorajul
din contul lipidelor si al proteinelor. Alimente excluse: bulion, grasimi animaliere, usturoi, ceapa,
galbenus de ou, condimente, alimente prajite, nuci, prajituri, crema, inghetata, ciocolata, cafea,
cacao, lapte integral, alcool, ape gazoase si reci. Alimente recomandate: grasimi vegetale (ulei de
masline, porumb, floarea soarelui), fibre alimentare, branza, crupe de ovas si de hrisca, fructe,
legume.

Terapia antibacteriand. In colecistita cronica acalculoasd de gravitate usoara si moderata,
cu recidive rare, tratamentul se initiaza cu antibiotice din diverse grupe:

e peniciline semisintetice — Ampicilina si Amoxacilina;
e tetracicline — Tetraciclind, Metociclina;
e fluorochinolone —Ciprofloxacina, Ofloxacina;

n formele parazitare de colecistitd se recomandi metronidazol. Terapia simptomaticd este
orientata spre inlaturarea sindromului dolor, a manifestarilor dispeptice determinate de
dischineziile vezicii biliare:

M-—colinolitice naturale: Atropind, Platifilind, Scopolamina; sintetice: Aprofen, Ciclozil,
Metacina, Gastrocepina;

Spasmolitic: Mebeverina (Duspatalin), Drotaverina (No-spa), Papaverina, Nitrati,
Meteospasmil etc.

De retinut! Preparatele colinoblocante si spasmoliticele miotrope sunt indicate in
formele hipertonice si hiperchinetice de disfunctie a vezicii biliare.

Colereticele reprezinta un grup de preparate care favorizeazd majorarea secretiei
componentilor de baza ai bilei, in special a acizilor biliari si asigurd fluxul bilei prin cdile biliare.
e Preparate ce stimuleaza functia hepaica de formare a bilei — coleretice, colesecretice:
Alohol, Holenzim, Holagol, Liobil; Nicodina, oxafenamida, Cicvalon, Acid
ursodeoxicolic (ultimele 4 sunt de origine sintetica); Naturale: Flamina, Holosas,
extractul lichid din tarite de porumb, Flacumina, Holagol, Holaflux, Galstena, etc.
Hidrocoleretice: apele minerale, extractul radacinii de valeriana, etc.



e Preparate ce stimuleaza eliminarea bilei in duoden: Colecistochinind, Sorbit, Xilit,
Sulfat de magneziu.

e Prochinetice: Metoclopramida (Cerucal, Pylomid) si Domperidon (Motilium), poseda
actiune de normalizare a functiei motoro — evacuatorie a tractului gastrointestinal
superior, Inlatura refluxul gastroesofagian si duodenogastral, staza duodenala.

Tratamentul fizioterapeutic si sanatorial: aplicarea ozocheritei, parafinei in regiunea
hipocondrului drept, comprese calde cu miere si ovas, bdi minerale, fizioterapie. Se recomanda
ape minerale: Esentuki N4, Borjomi, Berezovscaia, Truscovetkaya. Ele se administreaza calde
(37°C) sau fierbinti (40-45°C) cate 0,5-1,5 din pahar de 3 ori pe zi cu 30min-1,5 ore pani la masa
(in functie de tipul secretiei gastrice). Gimnastica curativa amelioreazd procesele metabolice,
activitatea tractului gastrointestinal, micsoreaza staza biliara, imbunatateste starea fuctionala a
sistemului cardiovascular si nervos. Pentru ameliorarea fluxului biliar se vor indica sondaje
,oarbe” in care pe nemincate in pozitia culcat pe dreapta bolnavul bea timp de 30 min cu
inghitituri mici 20 ml de solutie caldd 10% sulfat de magneziu, dupa care pe rebordul costal
drept se amplaseaza un termofor pe 1-2 ore. Acest sondaj se recomanda odata la 5-7 zile, iar
pentru profilaxia acutizarii o data la 2-3 saptamani. Procedura se va indica in perioadele de
acalmie a procesului inflamator.

Retineti! Tn colecistitele litiazice sondajul orb este contraindicat!
Bolnavii cu colecistita cronica acalculoasa trebuie sa fie supravegheati de medicul de
familie, iar in caz de evolutie cu recidive frecvente de gastroenterolog.

Profilaxia primara a colecistitei cronice consta in efectuarea cercetarilor epidimiologice
printre persoanele ce lucreaza cu factorii nocivi (alimentatie neregulatd, vibragia, alcool,
substante toxice). O importata deosebita capata investigarea bolnavilor cu diabet zaharat, cu
obezitate, cu anomaliile vezicii biliare si ale cailor biliare extrahepatice.

Litiaza biliara

Definitie. Litiaza biliard este o maladie caracterizata prin formarea de calculi in ciile

biliare, preponderent 1in sistemul extrahepatic: vezicula (colilitiazd), coledoc
(coledocolitiazd) si intrahepatic (litiaza biliara intrahepatica), boala fiind frecvent
asimptomatica si diagnosticata intamplator la examenul radiologic in timpul interventiilor
chirurgicale sau cu ocazia unor complicatii.
Epidemiologie. In tarile dezvoltate socio-economic, colecistita cronic calculoasd se atribuie
maladiilor cu incidenta mare (10-15 % din populatia adultd). La femei aceasta patologie este de
2-3 ori mai frecventa (15-30%) decat la barbati (10-18%). Incidenta formarii calculilor biliari
sporeste odata cu virsta, ajungind la 30-40% dupa 50 ani.

Etiopatogenie. In etiologia litiazei biliare se determinid un sir de factori de risc.
Factori nemodificabili:

a) sexul: predomind sexul feminin din cauza administrarii contraceptivelor, a nasterilor
(estrogenii favorizeaza absorbtia colesterolului din produsele alimentare si secretia in bild);

b) varsta (predomina persoanele cu virsta de 50-60 ani);

c) factorul genetic (predispunere familiald, anomalii congenitale ale vezicii biliare) si
factorul etnic (indienii ce locuiesc in zonele de Sud-Est de SUA, rasa caucaziana de pe insulele



Japoniei).
Factorii modificabili:

a) alimentatia (abuzul de grasimi animaliere si de glucide usor digerabile, influenta
fibrelor alimentare, foamea, scaderea brusca in pondere);

b) sarcina;

C) obezitatea;

d) bolile intestinale;

e) preparate medicamentoase (estrogenii, contraceptive orale, clofibrat, octreotid,
diuretice);

f) diabetul zaharat, acromegalia, hepatita cronica, ciroza hepatica,

i) hipodinamiga;

J) hipotonia vezicii biliare;

h) infectia.

Litogeneza este un proces complex, care se desfasoara in conditii metabolice biliare
diferite, in functie de tipul de calcul: colesterolici sau pigmentari. Procesul de formare a
calculilor biliari rezulta din actiunea unui mecanism complex, la care participa interactiunea mai
multor factori: fizico-chimici, metabolici, staza si infectiile. Factorii fizico-chimici si metabolici
determinda modificari ale componentilor bilei cu perturbarea stabilitatii ei coloidale. Cand apar
dereglari in metabolismul hepatic, se modificd concentratia de saruri biliare si de fosfolipide,
scazand concentratia lor in bild. Pe de altd parte hipercolesterolemia rezultata dintr-o dieta
bogata in lipide, va modifica concentratia colesterolului in bila. Scaderea raportului saruri
biliare/colesterol creecaza premise pentru precipitarea colesterolului. Factorul de staza este
necesar si el in procesul de litogeneza. Staza poate fi realizata prin obstructii cistice sau oddiene,
prin atonie veziculara, prin diverse schimbari anatomice ale aparatului excretor biliar sau prin
microstaze create de modificari distrofice, sarcina este si ea un factor de staza.

Factorii infectiosi modifica compozitia chimica si pH-ul bilei infectate: ca rezultat al
proceselor inflamatorii vor aparea detritusuri celulare si mucus care impreuna cu
microorganismele vor forma materialul necesar pentru matricea calculului.

Manifestirile clinice. Tn formele asimptomatice ale litiazei biliare diagnosticul se
stabileste cu ocazia unei explorari imagistice. Litiaza biliara devine manifestata clinic ¢ind un
calcul migreaza in canalul cistic, producand o obstructie si procese inflamatorii la aceste nivele.
Formele latentd si dispeptica apartin unei litiaze necomplicate §i se caracterizeazd prin: jena
dureroasa in hipocondru drept; intoleranta la alimente grase, picante, condimentate, prajite; gust
amar, eructatii, flatulenta, greturi, varsaturi. Fenomenele se intensificd postprandial, avand o
evolutie ondulatorie cu perioade de acalmie.

Colica biliard litiazica este cea mai caracteristica manifestare a litiazei biliare. Decurge cu
durere paroxistica, cu sediu obisnuit in hipocondru drept datoratd cresterii brutale a presiunii in
cdile biliare si stimuldrii fibrelor senzitive ale nervului splanhnic. Durerea dureaza de la 2 pina la
6 ore si mai mult In majoritatea cazurilor ea este permanentd, dar intensitatea ei variaza. Durerea
iradiazd in regiunea subscapulard dreaptd, regiunea cervicald dreaptd, este insotitd deseori de
frison, febrd, transpiratie, greturi, voma cu continut biliar, care nu amelioreaza starea. Mai des,
colica biliara apare dupa administrarea unei mese copioase, cu continut bogat in grasimi
animaliere, sau bucate prdjite, oud, friscd, creme, alcool sau bauturi gazoase. Durerea poate fi
provocati si de efort fizic intens. Accesele dureroase, de obicei, apar seara sau noaptea. In timpul
accesului bolnavul are o fatd suferinda, isi ia o pozitie In decubit dorsal sau drept, flexind
gambele si adunind genunchii spre abdomen. La palparea superficiala se determind meteorism



abdominal, sensibilitate in regiunea localizarii vezicii biliare, defans muscular in epigastru si
hipocondrul drept, poate sd se palpeze vezica biliard maritd. Se depisteaza simptome vezicale
pozitive (Ortner, Mussy, Murphy) precum si zonele de hiperestezie Zahariin (hiperestezie in
hipocondrul drept si regiunea subscapulara dreapta ce include segmentele C3-C4, D7, D10, poate
fi hiperestezie in regiunea humerald dreapta si in regiunra supraclaviculard dreapti ). in unele
cazuri, dupa accesul dureros, creste temperatura corporala (subfebrilitate), frison moderat, sclere
subicterice, ceea ce ne vorbeste despre prezenta infectiei in vezica biliard. Daca febra se mentine
mai mult timp, iar frisoanele se repeta, posibil s-au dezvoltat complicatii: hidropsul si empiemul
vezicii biliare, flegmonul peretelui vezicii biliare, abcesul lojei vezicii biliare, abcesul hepatic,
pancreatita biliard, colangita, hepatitd biliara reactiva, s.a.

Exploriri paraclinice. Tn formele necomplicate a bolii, in perioada de remisiune, datele
obiective, de laborator si instrumentale sunt in urma. Dupa accesul de colica biliara la bolnavi se
poate determina nivelul crescut al ALT, AST, fosfatazei alcaline, GGTP (gama-
glutamiltranspeptidaza). Complicatiile infectioase se 1insotesc de leucocitoza si sindrom
inflamator biologic.

Explorari instrumentale. Un rol important il are examenul ecografic, care estimeaza starea
vezicii biliare, ducturilor biliare intra si extrahepatice si prezenta calculilor, diagnosticati fiind
95-98 % din cazurile de litiaza veziculara. Calculii de peste 2-3 mm diametru se identifica cu
usurinta, dar cei mici sau sub aceste dimensiuni 1si semnaleaza prezenta prin hiperecogenitate.

Examenul radiologic simplu (pe gol, fara substantd de contrast) al hipocondrului drept sau
al intregului abdomen are utilitate diagnostica limitata, permitind numai identificarea calculelor
radioopaci (10-15% din cazuri). Calculii cu continut calcar apar ca opacitafi omogene sau
opacitafi cu aspect mixt (inel opac periferic si central radiotransparent) situati in zona de proectie
a colecistului sau a cailor biliare.

Colecistografia orala este larg utilizata, se foloseste substanta de contrast iodata
administrata per os si care se elimina in bild si se concentreaza in vezica biliard. Are eficienta
maxima in litiaza veziculard (acuratete diagnostica de 90-95%) si care permite evidentierea
calculilor radiotransparenti care apar sub forma unor lacune (unice si multiple) dispuse in masa
de substanta opaca.

Colangiocolecistografia intravenoasd, metoda invaziva in care substanfa iodata este
administrata in bolus sau perfuzie intravenoasa, permite stabilirea diagnosticului de litiaza biliara
veziculara in 50-58%, respectiv 90-95% din cazuri. Certitudinea prezentei calculelor
intraveziculari creste pana la 80% din cazuri in situatia de colecist exclus radiologic, ceea ce
implica vizualizarea hepatocoledocului si lipsa de opacifiere a vezicii biliare.

Colangiografia endoscopica retrograda si colangiografia percutana transhepatica sunt
doud metode invazive utilizate in decelarea calculelor din caile biliare intra- si extrahepatice,
insotite sau nu de dilatare ductala.

Scintigrafia biliard de eliminare, cu derivati marcati cu Tc® permite vizualizarea
colecistului si cailor biliare.

Tomografia computerizata are sensibilitate redusa in decelarea litiazei biliare comparativ
cu celelalte metode de investigare directa, dar o specificitate mai mare. Ea identificd calculii care
au in componenta saruri de calciu, precum si calculii cu localizare hepatocoledociana (la 75-90%
din cazuri), in acelasi timp oferd informatii asupra organelor extrabiliare. Metoda are astfel
indicatii diagnostice limitate in litiaza biliara si de regula este precedatd de ecografie sau
colangiografie.



Rezonanta magnetica nucleara este un examen de exceptie in diagnosticul litiazei biliare,
care oferd informatii si asupra continutului biliar si functionalitatii vezicii biliare, dar costul sau,
in conditia existentei celorlalte metode de explorare, Ti restrange utilizarea. Rezonanta magnetica
colangiografica are o mare acuratete in decelarea dilatarilor ductale si litiazei biliare incit poate
inlocui celelalte explorari imagistice.

Evolutia naturala a litiazei biliare are un caracter variabil si dificil de prevazut. Forma
asimptomatica de boald, de reguld, isi mentine latenta clinicd o perioadd indelungatd de timp.
Tn primii 5-6 ani din momentul diagnosticirii numai 10-20% dintre aceste cazuri devin clinic
simptomatice. Posibilitatea aparitiei manifestarilor clinice caracteristice pare sa se diminueze
proportional odata cu marimea perioadei de latentd clinica, de obicei, peste 15 ani, dar riscul
creste In cazul calculilor de mici dimensiuni. Acestia se mobilizeazad si migreaza usor, ducand la
aparitia fenomenelor obstructive canaliculare. Varsta inaintata, diabetul zaharat, preexistenta sau
dezvoltarea unei insuficienfe multiple de organ, reprezinta factori de risc.

Principii de tratament. Obiectivele tratamentului sint:

e Prevenirea migrarii calculilor si a complicatiilor legate de migrarea lor;
e Terapia litolitica;
e Lichidarea schimbarilor metabolice.

Dieta adecvata care va micsora sinteza si secretia colesterolului si majorarea sintezei si
secretiei acizilor biliari (fructe, legume, tarite de griu, micsorarea cantitdtii de grasimi
animaliere). Bolnavii trebuie si respecte un mod sanatos de viatd, miscare,mers, gimnastica
curativa. Pentru imbunatatirea drenajului vezicii biliare se indica coleretice ce contin acizi
biliari: Alohol, Holenzim, Holagol, Liobil; de origine sintetica: Nicodina, Cicvalon, acid
ursodeoxicolic; de origine naturala: Flamina, Holosas, extractul lichid de tarite, de porumb,
apele minerale, extractul radacinii de valeriana, etc.

Colechinetice: Colecistochinina, Sorbit, Xilit, Sulfat de magneziu. Dizolvarea calculilor
biliari (xenoterapia) se aplica in tratamentul calculilor care nu contrasteaza radiologic, cu
diametrul 25mm.

; Retineti! Se indica! Acidul wursodeoxicolic (ursofalc, wursosan) sau acidul
! chenodeoxicolic (Xenofalc).

Dizolvarea directa mai rapida a calculilor biliari se poate obtine prin administrarea unui
dizolvant puternic direct in vezica biliara folosind calea percutand transhepaticd sau prin
cateterizarea vezicii biliare.

Litotripsia extracorporala cu diverse aparate pentru litotripsie: electrahidraulice,
electromagnetice, cu laser, cu ultrasunet, care genereaza unde ce asigurd fragmentarea calculilor
biliari.

Tratamentul chirurgical se efectueaza 1in lipsa eficacitatii sau contraindicatiilor
tratamentului medicamentos. Se folosesc actualmente urmatoarele metode chirurgicale:
colecistectomia standart (deschisd), colecistectomia laparoscopicd, colecistolitotomia,
colecistostomia, care se utilizeaza pentru drenarea temporard a vezicii biliare, cu scop de
decompresie a vezicii biliare in colecistita acuta, cand este imposibila efectuarea colecistectomiei
standart.

Tratamentul colicii biliare se initiaza cu M-colinoblocatori neselectivi: Atropina sulfat
(0,1%-1ml), Buscopan (20mg, 1ml), Platifilina hidrotartrat (0,2%-1ml). Se poate asocia cu
spasmolitice miotrope: Papaverina hidrohlorid 2%-2,0ml, Drotaverina (No-spa) 2%-2,0ml s/c
sau /m de 2 ori pe zi. Daca efectul antalgic este slab, se pot administra analgetice: Spazgan 5,0



i/m, Baralgin 5,0 i/m, Plenalgin 5,0 i/m, etc. Cand durerile se mentin se pot administra analgetice
—narcotice: Promedol 2%-1,0 s/c sau i/v.
Retineti ! Nu se recomandd administrarea morfinei, fiindca provoaca spasmul
| sfincterului Oddi. Tn caz de necesitate se poate administra Tramadolul 50-100mg s/c,
i/m, sau i/v.

Profilaxia litiazei biliare. Strategia profilaxiei litiazei biliare are drept obiectiv
influentarea principalelor mecanisme patogenice: prevenirea suprasolicitarii bilei cu colesterol,
prevenirea stazei biliare; prevenirea hipomotilitatii intestinale. Cu acest scop se recomanda un
regim alimentar regulat, fard abuzuri de grasimi animaliere, alcool, produse ce contin cantitati
mari de colesterol, mod sanatos de viata, profilaxia obezitatii, maladiilor intestinului, diabetului
zaharat, infectiilor vezicii biliare, hipodinamiei, etc.

Profilaxia secundara constd in prevenirea complicatiilor la pacientii cu calculi
simptomatici. Se realizeaza prin indepartarea calculilor de indata ce apar simptomele.

Hepatitele cronice (HC)

Definitie. Hepatita cronica este definita ca un proces inflamator difuz polietiologic in ficat
ce dureaza mai mult de 6 luni. Hepatita cronica este o patologie cu raspindire larga in lume:
50-60 bolnavi la 100 000 populatie. Dupa datele Sorinson S. (1997) circa 5% din populatia
adultd sufera de hepatita cronica.

Etiopatogenie. Printre factorii etiologici, implicati in producerea hepatitei cronice se
situeaza infectia cu virusuri hepatice si factorii nonvirali (autoimuni, alcool, medicamente,
factori metabolici). Hepatitele de etiologie virala sunt patologii de natura infectioasa cu afectarea
predominant a ficatului . Virusurile cu actiune hepatotropa sunt virusurile hepatice A, B, C, D, E,
G, TT, acest alfabet al hepatitelor virale tot largindu-se pe parcursul anilor. Potential de
cronicizare o au doar virusurile B, C, D, G, datorita persistentei lor indelungate in organism cu
potential evolutiv spre ciroza hepatica. Proportia trecerii in cronicitate nu este identica pentru
toate tipurile de virusuri hepatice: pentru hepatita cu virus B-5-10%, pentru hepatita C -30-70%,
pentru hepatita D -20-50%. Cele mai rispindite sunt hepatitele cronice virale. Tntr-un numar
impunator de cazuri factorul etiologic nu poate fi stabilit (hepatita cronica criptogenica).

Patogenia hepatitelor cronice este complexa si depinde de factorul etiologic. Hepatita
cronicd virale se dezvoltd prin mecanisme direct citopatice si prin mecanisme mediate imun. Un
rol major in dezvoltarea procesului patologic in ficat in hepatita virala 1l au reactiile autoimune,
adica reactiile catre componentele proprii ale hepatocitelor. Tn rezultat are loc distrugerea nu
numai hepatocitelor infectate, dar si a celor neinfectate. Complexele imune circulante (Ag HBs si
anticorpii pentru el) determind afectarea extrahepaticd in hepatita viralad, asa ca
glomerulonefritele, periarteriita nodoasa,etc.

Factorii de risc:

e administrarea percutana a medicamentelor si a drogurilor cu utilaj medical nesteril;
e recipienti de sange si organe (transplant de organe, hemodializd);

e tatuaje, pierceng si acupunctura;

e copii nascuti de mame cu hepatita virala B infectate;



e lucratorii medicali, expusi la inocularea accidentara cu sange infectat.
e contacte sexuale neprotejate.
Cdi de transmitere:

e percutana

e sexuala

e perinatald (verticald) —alaptarea cu san nu este implicatd in transmiterea HBV si virusul
nu este detectat in laptele matern

e orizontalda — in familie si in colectivitatile de copii cu HVB apare in caz de nerespectare a
masurilor igienice unde este posibil ca prin contactul secretiilor infectate cu mici leziuni
cutanate, infectia sa se raspindeasca in anturaj.

Pentru hepatita autoimuna factorii patogenetici determinanti sunt in legatura cu tulburarile
de imunitate, prin sinteza de autoanticorpi catre diferite structuri hepatice, posibil determinate
genetic. Tn grupul de patologii metabolice (boala Wilson, hemocromatoza, deficit de alfa 1-
antitripsind), rolul patogenic de baza tine de anumite tulburari ereditare in activitatea enzimelor
implicate in metabolismul cuprului (boala Wilson) fierului (hemocromatoza). In rezultat,
depozitele excesive de Cupru si Fier in ficat duc la afectarea hepatica cu dezvoltarea fibrozei.
Leziunile hepatice toxice (medicamente, alcool, toxine industriale si agricole) depind de dozele,
de durata expozitiei la xenobiotic si prin interferente cu caile metabolice specifice ale
hepatocitului.

Clasificarea hepatitelor cronice (1994, Los Angeles)

e Hepatita autoimuna este o hepatita predominant periportala cu hipergamaglobulinemie si
autoanticorpi, care este sensibild la terapia imunosupresiva;

e Hepatita cronica B se defineste ca o boala cronica a ficatului de tip inflamator cauzata de
virusul hepatitei B, dureaza 6 luni sau mai mult, are potential evolutiv spre ciroza sau este
asociata cu ciroza,

e Hepatita cronica D — boala inflamatorie a ficatului cauzata de virusul hepatitei D, in
legaturda cu infectia HVB (virus hepatic B), care dureaza 6 luni sau mai mult, cu potential
evolutiv spre ciroza sau este asociata cu ciroza;

e Hepatita cronica C — boald inflamatorie a ficatului cauzata de virusul hepatitei C, care
dureaza 6 luni sau mai mult, cu potential evolutiv spre ciroza sau este asociatd cu ciroza;

e Hepatita cronica neclasificabila ca si virala sau autoimuna (10-25%) boala inflamatorie a
ficatului, care dureaza 6 luni sau mai mult si apare fiind cauzata de un virus hepatic sau prin
autoimunitate, dar pentru care nu exista o distinctie clara intre aceste doua etiologii;

e Hepatita cronica drog — indusa (medicamentoasa), boald inflamatorie a ficatului, care
dureaza 6 luni si mai mult, se dezvolta ca efect advers al medicamentului prin efect toxic direct
al medicamentelor sau al metabolitilor sai; rdspuns idiosincrazic la medicament sau la metabolitii
sai.

e Boala Wilson — boala cronica de ficat, cauztd de o tulburare ereditard a metabolismului
cuprului.

e Hepatita criptogenica — de etiologie neprecizata.

Manifestarile clinice. Sindromul astenovegetativ: astenie, reducerea potentialului de lucru,
fatigabilitate, labilitate emotionald, insomnie, scaderea capacitatii de concentrare, cefalee. Din
cauza extinderii capsulei ficatului provocatd de hepatomegalie apar dureri surde in hipocondru
drept, senzatii de greutate, compresiune in aceasta zona.



Sindromul dispeptic se manifesta prin: reducerea poftei de mancare, greturi, rar vome,
eructatii, senzatii de greutate si de plenitudine in epigastru, intoleranta alimentelor grase,
balonarea abdomenului, constipatii, prurit cutanat, intoleranta alcoolului si a fumului de tigara.

Sindromul de colestaza: icter, prurit cutanat, xantoame, modificarea culorii scaunului si a
urinei, tegumentele de culoare mai intunecata, uscate.

Tulburari endocrine: reducerea libidoului, dereglari ale ciclului menstrual, impotenta,
glanda tiroidd marita si/sau disfunctia ei, diabet zaharat, ginecomastie, atrofie testiculara.

Sindromul hemoragic: hemoragii nazale si rectale, gingivoragii, hematoame subcutanate,
vasculite hemoragice, hemoragii gastrointestinale.

Semne fizicale: Hepatomegalia cu consistenta ficatului normald sau usor crescuta, cu
suprafata netedd, posibil dureroasa si cu marginea rotungita. Frecvent se asociazd splenomegalia.

Stelute vasculare (angioame vasculare) situate pe gat, fata, umeri, miini, torace, spate,pe
mucoasa palatului dur, a faringelui. Ele pot fi unice sau multiple, de la cativa milimetri pana la 2
cm si mai mult. La compresiune dispar ramificatiile radicale si se observa pulsatia centrala, care
dispare si ea la o compresine mai indelungata. Ele apar in maladiile hepatice active, odatd cu
ameliorarea starii bolnavului se reduc si angioamele vasculare, care pot sa si dispara.

Eritemul palmar §i plantar reprezintd o hiperemie simetrica, In pete, a palmelor si a
plantelor Tn regiunea tenara si hipotenara. Unghiile albe, deseori se combinad cu pielea, ,,de
pergament”’, care are aspect imbatrinit, zbircit, este uscata, atrofica, de culoare galbuie. Limba
neteda si rosie si helioza angulara (fisuri ale comisurii labiale). Buzele rosii, netede ,,de lac”.

Culoarea tegumentelor poate fi modificata — culoare de bronz, cute palmare intunecate,
hiperpigmentatia regiunilor axilard, inghinald, lombara.uneori pe tegumente pot aparea xantome,
situate intradermal, se localizeaza pe pleoape (xantelasme), pe miini, coate, genunchi, plante,
fese, n axile. Provenienta lor este cauzata de hiperlipidemie, hipercolesterolemie, caracteristice
pentru sindromul de colestaza. Prezenta pruritului cutanat poate fi depistata in timpul inspectiei
prin urme de excoriatii, cruste, eroziuni, dermatitd. Pruritul este cauzat de cresterea nivelului de
acizi biliari in sange si de iritarea ulterioara a receptorilor cutanati.

Mirosul hepatic (foetor hepaticus) se simte la respiratia pacientului. La fel miroase si
transpiragia, urina, masele vomitive ale bolnavului. Cauza mirosului hepatic este disbalanta
aminoacizilor din cadrul patologiei hepatice severe, cu acumularea aminoacizilor aromatici si a
produsului metabolismului proteic — metilmercaptanului. in caz de coma hepatica mirosul poate
fi comparat cu cel al ficatului proaspat, sau cu mirosul de sulf sau fructe rascoapte.

Ascita este o manifestare vizibila a hipertensiunii portale si a lezarii parenchimului hepatic.
In cazurile de compresiune a venei cave inferioare, de rand cu ascita, se observa si edemul
membrelor inferioare si a scrotului. Venele dilatate ale peretelui abdominal anterior reprezinta
anastromoze Iintre sistemul venos portal si cel al venelor cave inferioarda si superioara.
Anastamozele din jurul ombilicului au denumirea de ,, capul meduzei”.

Explorari paraclinice. Diagnosticul de laborator include cercetarea parametrilor biologici
care reflecta sindroamele patofiziologice de baza: Sindromul citolitic: cresc in sange ALAT,
ASAT, LDH. Sindromul colestatic: cresc bilirubina, fosfataza alcalina, GGTP
(gamaglutamintranspeptidaza), colesterolul, trigliceridele, fosfolipidele. Sindromul imuno-
inflamator: cresc leucocitele nesegmentate, limfocitele, VSH, acizi sialici, globulinele, proba cu
timol, IgA, 1gM, 1gG, autoanticorpi. Sindromul insuficientei hepato-celulare: se micsoreaza
proteina sumard, protrombina, albuminele, fibrinogenul, factorul de coagulare. Sindromul
dishormonozei: se micsoreaza toleranta la glucoza, creste hormonul tireotrop, adrenocorticotrop,
cortizolul, T3, T4, etc.



Determinarea markerilor serologici ai hepatitei virale:
e Pentru infectia cu VHB (virus hepatic B)- Hbs Ag, Hbe Ag, Anti HBs, Anti Hbe;
e Pentru infectia cu VHC (virus hepatic C)-Anticorpii Anti-VHC,;
e Pentru infectia cu VHD (virus hepatic D) — Anti —HD, AgHD.
Determinarea markerilor leziunilor autoimune (autoanticorpi antimitocondriali,
antinucleart).
Metode instrumentale. Ecografia abdominalad evidentiaza modificarile parenchimului
hepatic, semnele hipertensiunii portale.
Ecografia Doppler permite masurarea diametrului vaselor din hilul splinei, apreciaza
viteza si volumul fluxului sanguin prin vena porta si lienald, de asemenea prin artera hepatica.
Scintigrafia hepato-splenicd cu izotopi Au sau Tc* evidentiazi capturarea izotopului la
nivelul ficatului, splinei.
Endoscopia digestiva superioara reprezintd metoda de electie pentru evidentierea semnelor
de hipertensiune portald (varice esofagiene, gastrice).
Examenul radiologic baritat permite vizualiuzarea varicelor esofagiene sau gastrice.
Biopsia ficatului cu examenul histologic al bioptatului este standartul de aur pentru
diagnosticul bolilor cronice difuze ale ficatului. Se efectueaza cu ac special, poate fi ,,0oarba” sau
ghidata ecoscopic, laparoscopica.
Laparoscopia se efectueaza in caz de suspectie la tuberculoza, sarcoidoza, cancer primar
sau metastatic, boli parazitare, ascita, etc.
Tomografia computerizata este utila pentru aprecierea dimesiunilor, structurii, formei
ficatului, evidentierea formatiunilor de volum.
Rezonanta magnetica nucleara este utilizatda pentru diagnosticarea tumorilor, cirozei
hepatice, chisturilor hepatice, etc.
Angiografia permite diagnosticarea anomaliilor vasculare, anevrismelor, s.a.
Principii de tratament. Pancientilor cu hepatite cronice li se recomanda respectarca
pricipiilor alimentatiei rationale:
e Folositi o alimentatie variata, incluzand in primul rénd, produsele de origine vegetala si
nu animala.
e Consumati piine produsa din cereale, paste fainoase, orez sau cartofi de cateva ori pe zi.
e O varietate cat mai larga de fructe si de legume, preponderent in stare proaspata.
e Mentineti-va greutatea corporald in limitele recomandate (indicele masei corporale de la
20 la 25), inclusiv prin aplicarea efortului fizic adecvat in fiecare zi.
e Consumul de grasimi sa nu depaseasca 30% din totalul calorajului ingerat, utilizand
grasimi de origine vegetald si margarine fine.
° inlocui‘;i carnea grasad cu fasole, leguminoase (mazare, naut, linte, soia), peste, carne de
pasare sau carne slaba.
e Preferati laptele si produsele lactate (chefir, brinza, lapte batut, iaurt, lapte acru)
degrasate si nesarate.
e Reduceti consumul de zahdr rafinat prin limitarea dulciurilor si a bauturilor ricoritoare.
e Reduceti consumul de sare sub 6g/zi (o linguritd care include si sarea din piine).
e Ingestia de alcool nu trebuie sa depaseasca 50ml alcool tarie (40-50% sau 200-250 ml vin
cu 10-12% alcool sau bere cu 2,5% alcool).
e Preparafi alimente prin metode care reduc cantitatea de grasimi: baie de aburi, prin
fierbere, la cuptor sau in cuptorul cu microunde.



Tratament etiologic in cazurile cu agent etiologic cunoscut in lipsa contraindicatiilor, se
vor administra preparate antivirale din grupul interferonelor si/sau analogii nucleozidelor.

Interferonele (IFN) poseda 3 mecanisme:

e antiviral

e imunmodulator

e antiproliferativ.

In prezent se utilizeaza urmatoarele preparate antivirale din grupul interferonelor:

e Roferon, Realdiron, Reaferon, Intron, Viferon, Pegasis, Pegintron.

Efecte adverse ale interferoanelor (apar la >10% de pacienti): astenie fizica, mialgii,
cefalee greatd, voma, subfebrilitate, iritabilitate, depresii, supresia maduvei osoase, cdderea
parului (reversibild). Cele mai multe dintre aceste efecte sunt usoare sau moderate si pot fi
controlate. Sunt mai exprimate pe parcursul primelor saptamani de tratament, in special prima
administrare, apoi efectele secundare se diminueaza.

Analogii nucleozidici: Lamivudina, Ribaverina, Adefovirul.

Hepatoprotectoarele sunt substante care previn sau amelioreaza necroza hepatocitara.
Reprezinta o terapie adjuvanta administrata periodic.

e Hepatoprotectoare de origine vegetala: Silimarind (Carsil, Silibor), Choliver, Hepaphyl,
Hepaton, Hepatobil - au efect de normalizare a proceselor metabolice hepatice, poseda
efect antifibrotic, antiinflamator, coleretic, imunomodulator.

e Hepatoprotectoare de origine animala: Vitohepat, Sirepar, Trofopar.

e Fosfolipide esentiale: (esentiale forte si hepafil forte) si aminoacizi (Heptral, Ornitin,
Hepasol A, Aminosteril, Arginind).

e Hepatoprotectoare de origine artificiala: acidul ursodeoxicholic, ursosan, ursofalc, betain
citrat.

e Homeopatice: hepar compositum, hepul, s.a

Antifibrozante — Pentoxifilina. In prezenta sindromului autoimun se utilizeazi remedii cu
efect de imunosupresie (glucocorticoizi, imunosupresoarele).

Profilaxia. Profilaxia primara specifica subantelege imunizarea activa — vaccinarea. Sunt
licentiate 2 vaccinuri: Engerix B si Recombivax HB. Vaccinarea se recomanda persoanelor cu
risc sporit pentru infectia hepatitei virale B. Vaccinul se administreaza in 3 doze. Se
administreaza i/m (la nou-nascuti si copiii mici in muschiul cvadriceps, iar la adulti in deltoid).
Durata imunitatii in urma vaccinarii este >15 ani. Reactiile adverse sunt locale, de scurta durata:
dureri usoare in locul administrarii, subfebrilitate in primele 1-2 zile.

Contraindicatii pentru vaccinare sunt reactiile alergice. Rata joasa de raspuns la vaccinare
poate fi asociata cu obezitatea, fumatul, imunosupresia, virsta inaintata.

Retineti! Lucratorii medicali sau personele care au fost expuse accidental la
. inocularea cu sange infectat de la un bolnav cu infectia hepatitei virale B activa
trebuie sa li se administreze imunizare pasiv-activa (HBIg si prima doza de vaccin in

acelasi timp).

Profilaxia primara nespecifica — evitarea si inlaturarea factorilor de risc pentru infectie
hepatitei virale:

e screening-ul si testarea singelui, a produselor de sange si a organelor donatorilor;

e utilizarea intravenoasa a medicamentelor si a drogurilor cu Seringi sterile;

e evitarea tatuajelor si a piercingului;

e evitarea contactelor sexuale neprotejate cu parteneri multipli;



e informarea lucrdtorilor medicali cu privire la contracararea infectiei HV (folosirea
manusilor sterile, dezinfectarea utilajului medical, etc).
Profilaxia secundara include masuri pentru incetinirea progresarii maladiei:
e evitarea folosirii alcoolulut;
e cvitarea administrarii medicamentelor hepatotoxice
e vaccinarea contra hepatitei A etc. si reducerea riscului transmiterii bolii altor persoane
(masuri igienice, educatia medico-sanitard).

Boala hepatica alcoolica (BHA)

Definitie. Boala hepatica alcoolicia se caracterizeaza prin diverse modificari ale

structurii si functiei ficatului, cauzate de consumul sistematic si de duratd a bauturilor
alcoolice.
Epidemiologia. Boala alcoolica a ficatului este o cauza a invalidizarii si mortalitatii bolnavilor
in toatd lumea. In Europa, alcoolul este considerat cauza cea mai frecventi a cirozelor hepatice.
Indicele consumului de alcool pentru Europa, conform datelor OMS este de circa 9,8 1/om/an,
pentru Rusia-15 1/om/an, in Romania se situeaza la 7,7 1/om/an. Intensitazea si frecventa
leziunilor hepatice alcoolice depinde de cantitatea si de durata consumului de alcool. Cantitatea
de alcool necesara pentru a produce leziuni hepatice severe este 60-70 g alcool in zi pentru
barbati si mai mult de 20g (20-40g) pentru femei, consumat nu mai pufin de 5 ani. Printre
bolnavii cu etilism cronic, steatoza hepaticd constitue 60-65%, iar ciroza hepatica se depisteaza
in 20% cazuri iar lal/3 persoane abuzive de alcool nu se produc modificari hepatice, cea ce
sugereaza existenta unor factori de risc suplimentari in producerea ficatului alcoolic.

Factorii de risc. Sexul. Femeile se imbolnavesc mai frecvent decit barbatii de boalad
hepatica alcoolicd din cauza activitatii mai reduse a alcooldehidrogenazei gastrice. Efectul
alcoolului la femei este potentiat de catre hormonii endogeni (progesteron), contraceptive, de
productia de citokine de catre celulele Kupffer.

Factorii nutritionali. Malnutritia poate duce la aparitia patologiei hepatice alcoolice.
Alcoolul scade pofta de mincare, deregleaza absorbtia si depozitarea substantelor nutritive ,ca
rezultat se dezvolta deficienta cronica de proteine,vitamine, minerale. Obezitatea este considerata
un factor de risc pentru hepatopatiile alcoolice.

Infectia cu virusurile hepatotrope. La alcoolicii cronici incidenta infectiei cu virus B si C
este mai mare decit la populatia generala. Aceasta duce la accentuarea severitatii bolii hepatice
alcoolice.Virusul C este un factor de risc pentru dezvoltarea carcinomului hepatocelular la
consumatorii de alcool.

Factorii genetici si constitutionali au un rol important in dezvoltarea hepatopatiilor
alcoolice.

Forme clinice. Steatoza hepatica este un stadiu precoce al hepatopatiei alcoolice ce apare
la 70-90% dintre pacientii ce consuma in exces alcool si prezinta o forma benigna a bolii.
Manifestarile clinice sunt necaracteristice: dureri surde in hipocondrul drept, sindrom dispeptic,
greatd, meteorism, anorexie, intolerantd la anumite alimente, astenie,uneori se poate asocia
icterul, insuficienta hepatica.



Examenul fizic. Tn 60-80% cazuri este prezentd hepatomegalia. Ficatul se poate mari de la
citiva centimetri sub rebordul costal pind la dimensiuni mari; suprafata ficatului este neteda,
consistenta ferma si este sensibil la palpatie. Poate aparea eritem palmar, stelute vasculare,
ginecomastie, atrofie testiculara, teleangiectazii faciale, carente nutritionale, semne neurologice.

Examenul de laborator: bilirubinemiea cu predominarea bilirubinei directe, cresc
transaminazele, glutamatdehidrogenaza (GDH), trigliceridele, colesterolul.

La ecografie se determina hepatomegalie, hepatografia cu radionuclizi pune in evidenta
tabloul ,, ficatului iritat”, pot fi si dereglari ale functiei secretor-excretor a ficatului.

Punctia cu biopsie hepatica joacad un rol esential in evaluarea gradului si a tipului steatozei
hepatice.

Retineti! Hepatita alcoolica se caracterizeazd prin leziuni hepatice

! degenerative si inflamatorii, conditionate de intoxicatia etilici. Pacientii acuzd:

astenie, oboseald, anorexie, greturi, varsdaturi repetate, diaree cu steatoree, pierdere
ponderald, dureri in regiunea ficatului, ascensiuni febrile.

La examenul obiectiv se determina icter, hepato-splenomegalie, stelute vasculare,
echimoze, eritem palmar, edeme, ascitd, encefalopatie hepatica, hemoragie digestiva superioara,
semne de malnutritie si carente vitaminice.

Examenul de laborator evidentiaza cresterea transaminazelor (ASAT, ALAT),
gamaglutamattranspeptidaza (GGTP), glutamatdehidrogenaza, bilirubinei, fosfatazei alcaline,
IgA. Hemoleucograma se caracterizeaza prin anemie cu macrocitoza, leucocitoza cu neutrofilie,
trombocitopenie, prelungirea timpului de protrombina. Scade albumina serica.

Investigatiile imagistice. Se efectueazad ecografia, tomografia computerizatd, punctia
biopsia hepatica care exclud alte afectiuni hepatobiliare.

Ciroza hepatica alcoolica reprezinta stadiul final, ireversibil al leziunilor hepatice de
origine alcoolica. Tabloul clinic este variabil, simptomatologia clinica, de reguld, se instaleaza
insidios dupa 10 sau mai multi ani de consum excesiv de alcool. Debutul bolii se manifesta prin
simptome dispeptice: inapetentd, greturi, flatulentd, balonari, varsaturi. Simptome generale:
fatigabilitate, scadere ponderala, astenia fizica, hipotrofia musculara progresiva. Bolnavii mai
acuzd dureri in cadranul abdominal superior, urmate ulterior de aparifia semnelor de
hipertensiune portala.

Obiectiv se determind hepatomegalie dura cu suprafata neregulata, marginea inferioara
ascutitd. Splenomegalia se determind clinic In 30-50% dintre cazuri, fiind nsotitd sau nu de
hipersplenism. Sunt prezente semnele de malnutritie, febra sau subfebrilitatea; semnele hepatice
tegumentare si sindromul endocrin apar mai frecvent si mai rapid decit in celelalte tipuri de
cirozd. Ciroza maturd, in formele avansate, se manifestd prin combinarea principalelor
sindroame hepatice: hipertensiune portala, sindromul ascito-edematos, hemoragipar, icteric,
neuroendocrin, hepatorenal si al insuficientei hepatice.

Diagnostic pozitiv. Anamneza este un criteriu care ne permite existenta consumului de
alcool. Deseori anamneza este dificila si in practicd se folosesc variate chestionare pentru a
identifica consumul abuziv de alcool.

Datele clinice includ stigmatele consumului sistematic de alcool: exteriorul caracteristic:
Sfacies etilic’realizat prin fata tumefiatd, cianotica, capilaroza, teleangectazii, conjuctivite
hiperemiate; tremorul degetelor, pleoapelor, limbii, deficit ponderal, rareori obezitate; atrofie
musculara, urme de combustii, fracturi osoase, degeraturi. Semne de hipogonadism:
ginecomastie, atrofie testiculard, modificarea pilozitatii corporale, eritem palmar si stelute



vasculare. Modificari de comportament si ale statutului emotional. euforie, instabilitate
emotionald, insomnie, depresie.

Principii de tratament. Tratamentul patologiei hepatice alcoolice prevede suprimarea
consumului de alcool. Respectarea regimului alimentar (dieta 5 dupa Pevzner). echilibrat, bogat
n proteine, vitamine, cu aport caloric corespunzator starii de nutritie a bolnavului. Dieta va fi
normo- sau hipercalorica, se exclud alimentele prdjite, acre, sarate, conservele, produsele
afumate. Tratamentul medicamentos: Hepatoprotectorii naturali de tipul silimarinei
(Hepatofalc-Planta, Legalon, Carsil, Silibor) au actiune antioxidanta, stabilizeaza membrana
hepatocitelor, previn acumularea colagenului, poseda actiune imunomodulatoare.

Fosfolipidele esentiale au functia de formare a membranelor celulare. In hepatita alcoolica
se indica tratamentul cu esentiale forte, preparatul nu se recomanda pacientilor cu component
colestatic.

Acidul ursodeoxicolic (ursofalc, ursosan) are efect imunomodulator si citoprotector prin
combaterea efectelor colestatice induse de alcool.

Pentoxifilina inhiba eliberarea citokinelor, are actiune antifibrotici, amelioreaza
microcirculatia.

Glucocorticoizii au efect imunodepresor, antifibrotic. Se indica prednizolonul.
Corticoterapia nu este indicata pacientilor cu hemoragie digestiva superioard, infectii sistemice,
insuficienta renala.

Colchicina reduce depunerea de colagen in ficat si gradul fibrozei. Heptral ameleoreaza
functia hepatocitelor, creste eliminarea metabolitilor toxici din hepatocite. Preparate cu efect
antioxidant-vitamina E, A, silimarina, selenium, zinc, triovit, care influenteaza pozitiv rezultatele
tratamentului. La alcoolicii cu denutritie este utila administrarea de vitamine: B1, B6, B12, C,
acid folic si minerale. Tratamentul antiviral se indica in cazul coexistentei hepatitei virale
pacientilor abstinenti de cel putin 6 luni.

Transplantul de ficat este indicat pacientilor cu abstinenta de cel putun 6 luni, absenta
leziunilor extahepatice. Supravetuirea posttransplant la 5 ani fiind de 70%.

Prognosticul este dependent de tipul leziunii histologice, cel mai grav fiind cel al cirozei
hepatice alcoolice. Factori importanti de prognostic nefavorabil sunt abuzul cronic de alcool,
persistenta inflamatiei, hiperbilirubinemia, transaminaze mari, albumina scazuta si timpul de
protrombina prelungit.

Profilaxie. Profilaxia primara constd in eliminarea cauzei, micsorarea consumului de
alcool. Acest obiectiv trebue realizat cu ajutorul guvernului, mass-media, sistemului de educatie
publica si prevede interzicerea publicitatii pentru alcool, restrictia accesului la alcool, reducerea
producerii de bauturi alcoolice, organizarea discutiilor lectiilor, convorbirilor cu populatia,
propaganda medicala antialcoolica. Depistarea si supravegherea medicald a alcoolicilor cronici.

Profilaxia secundara prevede stoparea consumului de alcool si tratamentul respectiv a
patologiei hepatice alcoolice cu reabilitarea bolnavilor

Ciroza hepatica (CH)

Notiune. Ciroza hepatica este o boala hepatica difuza progresiva, care din punct de
vedere morfologic se caracterizeaza prin fibroza difuza si dezorganizarea arhitectonicii



ficatului cu formarea nodulilor de regenerare. Ciroza hepatica (CH) este calea finala comuna
a numeroaselor maladii in evolutia carora intervine o inflamatie activa a ficatului.
Epidemiologie. Conform datelor OMS, pe parcursul ultimilor 20 de ani, mortalitatea prin ciroza
hepatici este in crestere continui. In tarile economic dezvoltate, ciroza hepatici este una din cele
6 cauze primare de deces. In Republica Moldova situatia este si mai gravd. Mortalitatea prin
ciroze hepatice in localitatile rurale ocupa locul trei dintre cauzele de deces. Tn anii 80 n
Republica Moldova la 100 mii populatie din cauza cirozelor hepatice decedau 60-65 persoane, in
prezent aceasta cifra depaseste 82-84. Agravarea situatiei are la bazd factorii multipli, principalii
fiind procentul Tnalt de utilizare a alcoolului si raspindirea larga a infectiei virale hepatice.

Etiologie. Actualmente sunt cunoscute mai mult de 20 de patologii care pot evalua pana la
ciroza hepatica, dar sub aspect practic cele mai importante cauze sunt urmatoarele:

Cauze frecvente:
e Hepatite cronice B, C, D — aproximativ 25 %;
e Boala alcoolica a ficatului — aproximativ 10-25 %;
e Criptogene — de etiologie necunoscuta — 10-40 %.

Cauze rare (< 10%): hepatita autoimuna, ciroza primara primitiva.

Cauze foarte rare (= 1%): hemocromatoza, boala Wilson, insuficienta de o- antitripsina,
ciroza biliara secundara ca urmare a obstructiei extra- sau intrahepaticd a cailor biliare,
endotromboflebita hepatica Budd-Chiari, insuficienta severa a ventricului drept, etc.

Factori de risc:

e FEtiologia mixta a bolii (infectia mixta virala HBV+HDV, HBV+HCV; infectia+alcool,
etc); abuz de alcool (> 150g saptamana);

e Sex masculin;

e Activitatea sporita a procesului inflamator 1n ficat;

e Depistarea tardiva a maladiei,

e Virsta Inaintata;

e Prezenta altor patologii concomitente grave;

¢ Administrarea medicamentelor cu potential toxic

e Alimentatie inadecvata (carenta proteica si vitaminicd);

e Factorii genetici;

e Actiunea negativa a mediului ambiant, factorii etiologici (aflatoxine);

e Obezitatea.

Patogenie.Transformarea cirotica a ficatului rezultd din distructia progresiva prin necroza,
din dezvoltarea nodulilor de regenerare si aparitia travelelor scleroase cu restructurarea patului
vascular si ischemia parenchimului hepatic. Obstacolul vascular intrahepatic conduce la
dezvoltarea hipertensiunii portale, ea insasi evoluind cu manifestdri proprii si fiind grevatd de
multiple complicatii. Patogeneza cirozei hepatice este determinatda de particularitatile factorului
etiologic, care induce necroza celulard. Actiunea cirogend a alcoolului este realizatd prin
formarea unui metabolit toxic- acetaldehida, cu efecte toxice directe pe organitele celulare cu
consecinte inflamatorii si de accelerare a fibrogenezei. Conteazd cantitatea zilnicd consumata si
durata utilizarii alcoolului. Dintre consumatorii de alcool (160 g/zi timp de peste 10 ani), 20%-
fac leziuni cirotice; 40%-leziuni precirotice; 40-50% - nu au leziuni hepatice.

Clasificarea clinica a cirozelor hepatice

1. Dupa etiologie: virala, alcoolica, medicamentoasa, criptogena.
2. Dupa morfologie:



e micronodulara (noduli parenchimatosi sub 3-5 mm; sunt proprii pentru ciroza alcoolica,
obstructia biliard, hemocromatoza, congestia venoasa de durata a ficatului, boala Wilson,
etc.)

e macronodulara (noduli de regenerare peste 5 mm pina la 2-3 cm, sint proprii pentru
afectarile virale ale ficatului)

® mixta
Dupa gradul de compensare: compensatd; subcompensata; decompensata.

4. Dupa activitatea procesului: faza activa, faza neactiva, hepatita acuta pe fundal de ciroza
hepatica.

5. Dupa evolutie: stabila, lent progresiva, rapid progresiva.

Manifestarile clinice
\ Retineti! Manifestarile clinice ale cirozei hepatice depinde de gradul de
. compensare a bolii: 40 % pacienti cu ciroza hepatica compensati nu prezinta acuze si
ciroza hepatica se stabileste ,,ocazional”, in timpul examenului clinic, paraclinic sau in timpul
interventiei chirurgicale abdominale.

Simptomatologia cirozelor hepatice este determinatd de doud mari consecinte ale
restructurarii morfologice; reducerea parenchimului hepatic si prezenta hipertensiunii portale.
Stadiu compensat se caracterizeaza prin simptome discrete: astenie, fatigabilitate, dereglari de
scaun, crampe musculare, scddere ponderala si/sau un sindrom dispeptic nespecific (meteorism
abdominal, flatulenta, etc.). Ficatul prezinta dimensiuni normale sau crescute, consistenta sporita
si marginea mai ascutitd fatd de normal. Adesea este prezenta splenomegalina. Se determina
citeva stelute vasculare, palme hepatice, epistaxis. Decompensarea in ciroza hepatica este
parenchimatoasa (metabolica) si vasculara (hipertensiune portald), care realizeaza tablouri
clinice deosebit de severe. Decompensarea parenchimatoasa (insuficienta hepatocelulard) este
consecinta reducerii masei de celule hepatice (disparute prin necroza) si a diminuarii functiei
parenchimului hepatic viabil. Manifestari ale decompensarii metabolice sunt denutrifia, icterul,
febra, stelutele vasculare, sindromul hemoragipar, etc. Denutrifia se manifesta prin reducerea
masei musculare si a fesutului adipos, exprimate clinic prin emaciere a trunchiului si
extremitatilor. Febra — expresia citolizei, eventualei complicatii infectioase sau carcinomului
hepatocelular. Icterul de grade variabile se datoreaza, de obicei, cresterii ambilor tipuri de
bilirubind (directd si indirectd), fiind un semn tardiv, de prognostic nefavorabil. Asocierea
ascitei, denutritiei si icterului indica o ciroza avansata.

Semnele vasculare si feminizarea (ginecomastie, atrofie testiculara, impotentd) sunt
generate de perturbarile hormonale. Stelutele vasculare, eritemul palmar la nivelul eminentei
tenare si hipotenare (,, palmele hepatice”), cat si reducerea pana la disparitia parului axilar si
pubian sunt consecinta unui raport estrogeni/testosteron crescut prin hiperestrogenism.
Sindromul hemoragipar se manifestd prin gingivoragii, epistaxis, hemoragie digestiva,
hematoame, echimoze, petesii si se datoreazd reducerii sintezei hepatice a factorilor de
coagulare. La fel contribuie s$i trombocitopenia. Ficatul prezintd modificari obiective
semnificative. Poate fi marit in volum (stadiul hipertrofic, cu scleroza initiald) sau micsorat
(stadiul atrofic, cu scleroza avansatd). Consistenta ficatului e mult crescutd cu suprafata
neregulata, corespunzator tipului micro-sau macronodular al bolii. Ascita, colectiile lichidiene
pleurale, edemele periferice si encefalopatia hepaticd (caracterizatd prin inversarea ciclului
somn-veghe, tremor, disartrie, delir, somnolentd, comd), fiind manifestari tardive, sunt
consecinte atat ale decompensarii metabolice, cét si ale celei vasculare.



Decompensarea vasculara (portald) este determinatd de obstructia intrahepatica a
circulatiei portale si se traduce prin aparitia revarsatului ascitic, splenomegaliei si circulatiei
colaterale. Ascita este o acumulare de lichid in cavitatea peritoneala i se constituie n general
lent, insidios, cu oscilatii cantitative, insotindu-se de senzatic de balonare si distensie. Se
evidentiaza clinic la cel putin un litru de lichid in cavitatea peritoniald, iar ecografic sub 500 ml
(chiar 100ml). Abdomenul e sub tensiune, globulos, cu foseta ombelicala stearsa si deseori cu
hernie ombelicala. Palparea ficatului si a splinei devin dificile. Ascita din ciroza este un
transsudat (albumine peste 1,1g/l). Uneori ascita migreaza in cavitatea pleurala, de obicei in cea
dreapta. Ascita poate fi insotitd de edeme ale membrelor inferioare si scrotului. Splenomegalia
este cauza pancitopeniei prin hipersplenism, ce reprezinta hiperactivitatea distructiva a splinei si
se manifesta prin leucopenie, anemie, trombocitopenie. Constituirea hipertensiunii portale
conduce spre dezvoltarea circulatiei colaterale. Circulatia colaterala la nivelul flancurilor este
expresia anastamozelor cav-cave, ulterior cuprinde intregul abdomen si baza toracelui. Uneori
apare dispozitia radiara periombelicala (,,in cap de meduza”). Aparitia hemoroizilor si celorlalte
tipuri de varice mucoase cuprinde posibilitatea unor rupturi venoase. Cirozele evoluate atrag
importante modificari somatice, afectind un sir de alte organe si sisteme: pancreatitd acuta,
pancreatitd cronicd, esofagitd de reflux, ulcer gastro-duodenal, encefalopatie hepaticd, neuropatie
periferica, miocardiodistrofie toxica, colectii pericardiace.

in functie de factorii etiologiei deosebim:

Ciroza posthepatica (postnecrotica) Particularitatile clinicodiagnostice: hepatita virald in
antecedente; hipertensiune portala severa complicata cu hemoragii digestive superioare; sindrom
astenovegetativ, dispeptic, hepatosplenomegalie, hipersplenism; markerii virali prezenti.

Ciroza portala (alcoolica). Particularitatile clinicodiagnostice: consum etanolic in
.anamneza; predominant la barbati; stigmate etanolice: polinevrita, ulcer duodenal, pancreatita
cronica cu maldigestic — malabsorbtie; sindrom dispeptic pronuntat; hepatomegalie in faza
compensata, ficat mic n faza decompesata.

Ciroza biliara. Particularitatile clinicodiagnostice: sindrom colestatic important: icter,
hiperbilirubinemie, hiperlipidemie, majorarea fosfatazei alcaline; xantoame, xantelasme, leziuni
de grataj tegumentar (prurit cronic); sindrom diareic cronic cu steatoree (scaderea sarurilor
biliare); malabsorbtia vit.A, D, E, K (osteoporoza, sindrom hemoragipar).

Exploriri paraclinice in ciroza hepatici. Teste de laborator. In ciroza latentd sau
silentioasd investigatiile de laborator sunt normale sau cu modificari minime.

Hemograma - semne de hipersplenism: anemie, de obicei, normocitard, normocroma,
leucopenie, trombocitopenie. Analiza biochimica a sangelui reflecta sindroamele de laborator
comune cirozei hepatice:

1) Sindromul hepatopriv (insuficienta hepatocelulara) manifestat prin scaderea: albuminelor
serice; fibrinogenului seric; protrombinei; lipidelor serice; colesterolului seric total;
glucozei.

2) Sindromul citolitic (necroza hepatocitelor): transaminazele (ALAT, ASAT) majorate;
LDH majoratd; Fe serie scazut.

3) Sindromul de inflamatie: gama-globuline majorate in analiza biochimica a sangelui si
leucocitoza, VSN accelerat in hemograma.

4) Sindromul colestatic: fosfotaza alcalind majorata, bilirubina majorata, proba cu timol.

Probe de laborator sugestive pentru diagnosticul etiologic:
- testarea markerilor virali. HBsAg, anti HB., anti HBs, anti- HCV, anti HDV.



Diagnosticul histologic Punctia —biopsia hepatica reprezinta ,,standartul de aur” pentru
diagnosticul bolilor cronice difuze ale ficatului.

Exploriri instrumentale. Ecografia abdominala releva date despre dimensiunile,
structura si omogenitatea parenchimului hepatic, atestd semnele hipertensiunii portale, identifica
complicatiile: ascita, tromboza venei porte, adenocarcenoamul hepatic. Scintigrama
hepatosplenicd (cu Tc®) realizeazi: dimensiunile ficatului, omogenitatea captarii, dimensiunile
splinei. Tomografia computerizata permite cu mai multd exactitate aprecierea dimensiunilor,
modificarior formei §i a structurii ficatului, examinarea cdilor biliare relevd semnele
hipertensiunii portale. Radiografia esofagogastroduodenald depisteaza varicele esofagiene,
gastrice. Endoscopia digestiva superioara Fibroesofagogastroscopia evidentiaza varice
esofagiene si/sau gastrice, semnele de risc hemoragic. Rectoromanoscopia atestd dilatarea
varicoasa a venelor aparute in urma dezvoltarii colateralelor mezenterico-hemoroidale cu
evidentierea venelor dilatate sub mucoasa rectului si a sigmei. Laparoscopia se efectueaza cind
lipsesc semnele clinice de hiprtensiune portald. Prin laparoscopie evalueaza aspectul
macroscopic al ficatului cu posibilitatea de prelevare de fragmente hepatice, se determina
dimensiunile si aspectul splinei, existenta circulatiei colaterale peritoneale.Papacenteza
exploratorie examineaza lichidul ascitic.

Diagnosticul pozitiv nu este dificil in ciroza decompensata, dar prezinta dificultati in
ciroza compensatd. Pentru a sugera diagnosticul este suficientd prezenta a una-doud stelute
vasculare, a unui icter cat de slab, splenomegalie sau/si margine hepaticd mai dura. Punctia
biopsie hepatica este edificatoare in ciroza compensata.

Evolutie si prognostic. Ciroza hepatica evolueaza continuu, pana la moarte. Ea este, dupa
neoplasme, cea mai frecventd cauza de deces in gastroenterologie. Evolutia cirozei poate fi insa,
foarte lentd si o ciroza compensata poate persista chiar timp de 20-30ani. Factorii care determina
supravietuirea, sunt capacitatea pacientului de a sista folosirea alcoolului. In ciroza hepatica
decompensata doar 15-20% din bolnavi supravietuiesc 5-6 ani. Cei la care apare ascita, au sanse
doar 40-50% sa supravietuiasca 2 ani. Decesul se produce prin complicatii- in 30% din cazuri
prin hemoragie din varicele esofagiene, in 25 % din cazuri prin coma hepatica, iar restul prin alte
complicatii. Pacientii cirotici au risc majorat de aparitie a carcinomului hepatocelular.

Complicatiile cirozei hepatice.

Hemoragiile digestive superioare constituiec complicatia cea mai de temut din
cauza riscului proeminent de letalitate. Cele mai dramatice singerdri sunt: ruptura varicelor
esofagiene, esogastrice si peritoneale cauzate de cresterea exageratd a presiunii venoase §i
factorii declansatori. Factorii de risc: consumul de alcool, deglutitia alimentelor solide, refluxul
gastroesofagian, administrarea medicamentelor cu potential hemoragic (antiinflamatoare
nesteroidiene).

Manifestirile clinice. Hematemeza se defineste ca voma cu sVnge. Dacd voma survine la
scurt timp dupa debitul sangerarii, ea este rosie, iar mai tirziu aspectul ei va fi rosu-inchis,
maroniu, sau negru. Sangele degradat de acid va produce un aspect caracteristic, ,,in zaf de
cafea” cand este eliminat prin voma. Hematemeza indica singerare proximala. Melena e
exteriorizarea de scaune devenite negre si cu aspect de smoald. Melena denota sangerare din
esofag, stomac sau duoden. Culoarea neagra a melenei provine din contactul sdngelui cu acidul
clorhidric, producandu-se hematini. In dependentd de gradul hemoragiei apar semne de anemie
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(slabiciune, ameteli, sufocare, paloarea tegumentelor) si semne de hipovolemie (sete, tahicardie,
traspiratii reci, hipotensiune arteriald).
Retineti! Tratamentul hemoragiei variceale necesita spitalizarea in sectia cu profil
! chirurgical.
Masuri generale:
e monitorizarea functiilor vitale: tensiunii arteriale, pulsul, stare de constiinta, senzatie de
sufocare, diureza.
e recoltare de singe (hemograma - Hemoglobina, Eritrocite, Hematocrit.), grupa sanguina,
timpul de protrombina, electrolitii, etc.);
e aplicarea pungii cu gheata in regiunea epigastrala;
e instalarea unei sonde nazogastrale pentru a goli stomacul, evalurea lavajului cu apa sau
solutie salina (la temperatura camerei);
e cfectuarea clizmei evacuatorii pentru prevenirea dezvoltarii encefalopatiei si comei.

Tratament medicamentos. Pentru restituirea volumului sangelui circulant se
administreaza ser fiziologic (sol. NaCl 0,9%-1,21/24 ore, glucoza 5%, 500-1000 ml-poliglucina,
solutii saline). In caz de soc hemoragic — hemotransfuzii, masi eritrocitara. Hemostaza poate fi
realizatd prin metode farmacologice cu vasopresind, somatostatind, octreotid care produc
vasoconstrictie si prin tamponadd cu balon, metode endoscopice (scleroterapie si ligatura
endoscopicd). Ligatura endoscopica a varicelor esofagiene se efectueaza prin plasarea unor inele
elastice in jurul bazei varicelor dupad aspirarea acestora in endoscop. Scleroterapia constd in
injectarea unui agent sclerozant intra —si/sau paravariceal cu ajutorul unui ac introdus prin
canalul de lucru al endoscopului.

Encefalopatia hepatica cuprinde intreg spectru de tulburari neuro-psihice, potential
reversibile, aparute ca rezultat al perturbarilor difuze a metabolismului cerebral de catre produsii
toxici azotati de origine intestinald, care au ocolit ficatul. Amoniacul (produs intestinal) nu este
transformat in uree (din cauza insuficientei hepatice) si in cantitdfi sporite traverseaza bariera
hematoencefalicd cu efect direct pe celula nervoasa ducind la dereglarea neurotransmiterii.
Factorii declansatori pentru encefalopatie hepatica sunt: hemoragia gastrointestinala, constipatia
rebeld, administrarea sedativelor, abuz proteic, consum de alcool.

Tabloul clinic. Criteriul de bazd pentru aprecierea stadiului cirozei hepatice este starea
cunostintei. In stadiile incipiente apare o apatie usoara, excitabilitate, iritabilitate, anxiectate,
euforie, oboseala precoce, dereglari de somn, in continuare poate apdrea o somnolenta,
dezorientare, vorbire nearticulatd, apoi sopor, reflexe patologice si se poate complica cu coma cu
sau fara raspuns la stimuli durerosi si tulburari motorii pronuntate.

Tratamentul presupune: inlaturarea factorilor declansatori, dicta corespunzatoare,
tratament medicamentos. Regim de pat, continutul de proteine in alimentatie nu trebuie sa
depaseasca 20-30g/pe zi. Sunt de preferat proteine vegetale si din lactate. Pacientilor fara
cunostinta li se adminstreaza alimentatie parenterala — sol. de aminoacizi, preparate lipidice,
glucoza si supliment vitaminic. Tratament medicamentos. In ciroza hepatica se utilizazi intreg
complexul de masuri orientate spre mentinerea functiilor vitale, combaterea constipatiei si
asigurarea unui tranzit intestinal normal, inhibarea activitatii florei bacteriene producétoare de
amoniac (lactuloza, lactitolul), repopularea intestinului cu specii bacteriene ce nu produc ureaza.

Peritonita bacteriana sec defineste ca infectarea lichidului de ascita asociatd cu
pozitivarea culturii bacteriologice. Semnele clinice: durere abdominala, febra, voma, diaree,
pareza intestinala, soc.



Tratamentul trebuie Tinceput imediat cu antibiotice cu spectru larg, minima
hepatotoxicitate. Sunt recomandate cefalosporinele de generatia a IlI-a: Cefotaxim, Ceftriaxon,
Ceftazidim. Fluorochinolonele: Ciprofloxacina, Ofloxacina sunt eficace in tratamentul cit si
profilaxia peritonitei bacteriene spontane.

Tratamentul cirozelor hepatice. Tratamentul depinde de gradul de activitate al procesului
inflamator in ficat si de prezenta sau lipsa complicatiilor.

Regimul igieno-dietetic. Tn faza compensata se pastreaza activitatea profesionald, dar cu
evitarea eforturilor intense si cresterea numarului de ore de repaus la pat (14-16 h/zi). Se renunta
la medicamentele hepatotoxice, extractele hepatice, fizioterapia cu incdlzirea regiunii hepatice,
tratament balnear. In faza decompensati repaos la pat pini la  ameliorare.
Se recomandad alimentatia rationald, cu evitarea meselor abundente, fractionata de 4-5 ori/zi
(dieta 5 dupa Pevzner): aport caloric 2000-2800kcal/zi (ascita 1000-2000 kcal/zi); lichide 1000-
1500 ml/zi (in lipsa edemelor si ascitei); sare de bucatarie 4-6g/zi (ascita 1-2 g/zi); aport proteic
1 g/kg corp pe zi (carne de vita, pasare, peste alb, lactate, albus de ou fiert), in encefalopatia
hepatica, dieta este hipoproteica (20-40 g/24 ore) si aproteicd in encefalopatia avansata — pina la
revenire; aport glucidic 4-5 g/ kg corp /pe zi (piine alba, paste fiinoase, budinca, sufleuri,
dulciuri concentrate, fructe, legume proaspete ); aport hipolipidic 1 g/kg corp/zi (unt, frisca,
uleiuri vegetale, margarina). Consumul de alcool este interzis, indiferent de etiologia cirozei.

Tratamentul etiologic: cu alfa-interferon in cazul etiologiei virale numai in cazul cirozei
compensate. Acest tratament vizeaza stingerea procesului inflamator, diminuarea fibrogenezei,

reducerea riscului aparitiei adenocarcinomului hepatic.
Atentie! In faza decompensati se agraveazi evolufia cirozei hepatice prin
" efectele secundare.

In ciroza virald B se administreaza alfa- interferon in asociere cu Lamivudina, in ciroza C —
alfa — Interferon si Ribaverind, in boala Wilson se administreaza D — penicilamina, in
hemocromatoza — desferoxamina.

Tratament patogenetic. Corticoterapia (Prednisolon 40-60 mg/zi) este indicat in cirozele
autoimune, poate duce la ameliorari semnificative, chiar la compensarea cirozei. Corticoizii sunt
indicati in cirozele alcoolice, mai ales in perioadele de acutizare. Acidul ursodeoxicolic este
indicat 1n ciroza biliara, poate aduce ameliorari in cirozele virale si etanolice.

Tratamentul antifibrotic este indicat in toate cirozele. Se indica Pentoxyphlillin i
Silimarina care au efect antifibrotic si hepatoprotector. Ca antioxidant se indica vitamina E.
Vitaminoterapia este justificata in caz de deficite corespunzatoare. Viamine Be si B12 sunt utile la
alcoolicii cu semne de neuropatie, iar acidul folic se indicd in anemiile de tip megaloblastic, in
anemiile feriprive - sulfatul de fier.

Tratamentul hipertensiunii portale are ca scop prevenirea complicatiilor ca hemoragia
digestiva superioara. Pentru reducerea fluxului portal se indica beta-blocante neselective ca
Propranololul, Nadololul, Carvedilolul. Nitratii (Nitroglicerina, Isosorbit-5-mononitrat) reduce
presiunea portalda. Spironolactona are efect hipotensor portal. Inhibitorii enzimei de conversie
(Captoprilul, Enalaprilul, Lisinoprilul, etc) dar mai ales antagonistii receptorilor angiotensinei II
(Losartanul) sunt hipotensori portali. Tratamentul hipotensor portal este combinat (asocierea [3-
blocantelor neselective cu nitratii).

Tratamentul ascitei. Scopul de baza al tratamentului este ameliorarea calitatii vietii
pacientului si nu neapdrat lichidarea totald a lichidului ascitic. Dieta hiposodata, spironolactona,
in lipsa de raspuns se adaugd Furosemidul. Tratamentul ascitei necesitd monitorizarea obligatorie
a diurezei §i ionogramei. Ascita refractard este definitd prin lipsa rdspunsului terapeutic in



conditiile dietei hiposodate si tratamentului diuretic. Tratamentul ei constd in paracenteze
repetate, preferential in volum de 4-6 litri, asociate cu administrare de albumind umana desodata.
In cazul paracentezei totale cu evacuarea completi a lichidului ascitic intr-o singura sedinta este
recomendati perfuzia de KCI, albumini umania desodata, Dextran. In cazul hipersplenismului se
indica eritropoietina, trombopoietina, mase eritrocitare, trombocitare, corticoizii, splenectomia.

Transplantul hepatic este unica metoda de vindecare prin indepartarea ficatului cirotic i
este solutia ideald de tratament.

Profilaxia primara

e preintampinarea si tratarea hepatitelor acute, diverselor intoxicatii si infectii;

e respectarea unui regim corect de viata - alimentatie corecta, excluderea alcoolismului si
fumatului, abuzului de grasimi, condimente, produse picante, meselor copioase;

e luarea la evidenta a persoanelor care sufera de afectiuni hepatice biliare.

Profilaxia secundara. Bolnavii cu ciroza hepaticd compensatd necesitd control medical
activ pentru diagnosticarea precoce si tratamentul adecvat al complicatiilor cirozei hepatice. Tn
cazul depistarii semnelor de decompensare a cirozei hepatice, se recomanda tratamentul in
stationar. Profilaxia factorilor declansatori si a complicatiilor cirozei hepatice (evitarea
consumului de alcool, a medicamentelor hepatotoxice, sanarea focarelor de infectie), combaterea
constipatiilor, aport proteic adecvat.

Cancerul hepatic

tumoare primitiva hepatica maligna, reprezentind 90% din totalul tumorilor
hepatice maligne.

Epidemiologie. Studiile epidemiologice demonstreaza cresterea continud a incidentei
tumorilor hepatice. Anual sunt raportate 500000-100000 de noi cazuri in intreaga lume. Durata
medie de viata in cazul carcinomului hepatocelular netratat nu depaseste 4 luni. In ultimii ani
incidenta a crescut constant: de peste 3 ori in Japonia, de peste 8 ori in Italia etc. Barbagii sunt
mai frecvent atacati decit femeile: de 4-8 ori in zonele cu incidenta bolii crescuta si de 2-3 ori in
zonele cu incidenta bolii scazuta. Varsta medie a cazurilor este mai mica (33 ani) in tarile cu
incidenta bolii crescuta fata de tarile cu incidenta bolii scazuta (50-62 ani).

Etiologia. Carcinomul hepatocelular este multifactorala. Carcinogeneza este bine
cunoscutd pe baza datelor epidemiologice, geografice, clinice si experimentale. Se pot
individualiza cateva aspecte:

Notiune. Carcinomul hepatocelular (CH) este cea mai frecventa
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e ciroza ca factor predispozant este prezentata in 55-90% din carcinoamele hepatice
AgHBs pozitive. Se apreciaza ca 1/3 dintre ciroze dezvolta carcinomul hepatocelular si
ca in ciroze creste riscul carcinomului hepatocelular de 5 ori. In tirile cu incidenta
carcinomului hepatocelular crescutd, ciroza are etiologie virald si evolueaza concomitent
cu carcinomul hepatocelular, in timp ce in tarile cu incidenta de carcinom hepatocelular
scazut, ciroza are etiologie alcoolica si precede cu mai multi ani aparitia carcinomului
hepatocelular;

e virusul hepatitei B are o importanta implicatie patogenicd, daca se ia In consideratie ca
zonele de cea mai mare incidenta a carcinomul hepatocelular corespunde zonelor de
endemie virald, virusul hepatitei B fiind primul cancerogen pus in evidentd;



¢ aflatoxinele sunt metabolitii ciupercii Aspergillus flavus. Ea este larg raspinditd in natura
si In conditii de caldura si umiditate excesiva, paraziteaza produsele alimentare de baza
(cereale, alune, orez, etc) inadecvat depozitate;

e alcoolul faciliteazd oncogeneza hepaticd pe mai multe cadi generind leziuni hepatice
proliferativ-degenerative;

e steroizii anabolizan{i administrati vreme indelungatd promoveaza oncogeneza. Astfel,
incidenta CH este semnificativ mai mare la bolnavii care in scop de dopaj au folosit
anabolizatii steroidieni.

Patogenie. Carcinogeneza hepaticd este un proces multistadial. Mai mul{i factori sunt
implicati succesiv sau concomitent intr-o secventd imperfect cunoscuta. Virusul hepatitei B si C,
aflatoxinele, nitrosaminele sunt considerati inductori oncogenici; leziunile hepatice proliferativ-
degenerative din hepatitele alcoolice si hemocromatoza au rol de promotori; steroizii
anabolizanti, contraceptivele orale, alcoolul etc, detin functia de co-cancerogeni. Mecanismul
presupune o actiune indirectd prin virus care produce o hepatopatie si o actiune directd prin
incorporarea ADN-Iui viral in ADN-ul celulelor canceroase. In varianta modului de actiune
indirect, VHB initiazd oncogeneza prin intermediul proceselor inflamatorii si de regenerare
hepatica, VHC este probabil implicat indirect in oncogeneza hepatica prin intermediul leziunilor
inflamatorii si reparatorii hepatice. Aflatoxinele sunt considerate cei mai puternici agenti
mitogeni hepatici. Tn hepatitele cronice, cirozele hepatice, hepatopatiile alcoolice se produc
regenerari si supraincarcarea cu Fe a hepatocitelor, ambele favorizind oncogeneza. Steroizii
oncobolizanti si contraceptivele orale stimuleaza regenerarea hepatocitard chiar si in absenta
oricaror leziuni hepatice anterioare. Procesul de regenerare hepatocitara, indiferent de cauza,
amplificd si accelereaza integrarile si rearanjarile fragmetelor ADN virale in genomul
hepatocitar. In paralel cresc numarul mutatiilor postinsertionale capabile si provoace
oncogeneza. Datele actuale conduc la concluzia cd oncogeneza hepaticd este initiatd si
promovatid de un grup de factori. Structura acestora difera geografic. In zonele cu prevalenta
bolii ridicata virusul hepatic B si aflatoxinele sunt principalii inductori oncogeni; in timp ce in
regiunile cu prevalenta scazuta a bolii virusul hepatic B si C au rol de inductori, iar ciroza
hepatica alcoolica rol de promotor.

Anatomie patologica. Ficatul este mare in carcinomul hepatocelular dezvoltat pe ficat
intact si eventual mic in carcinomul hepatocelular dezvoltat pe ciroza hepatica. Se descriu 3
forme principale: nodulara, masiva si difuza. Forma nodulara este cea mai frecventa (75-80%) si
se regaseste 1n ficatul cirotic. Nodulii sunt variabil distribuiti hepatic. Forma masiva ocupa locul
al doilea ca frecventa si este Intalnita in deosebi la tineri cu ficat necrocit. Tumoarea e mare, se
localizeaza mai frecvent in lobul drept. Forma difuza este cea mai rard si intotdeauna se asociaza
cirozei hepatice. Stari precanceroase hepatice. S-au identificat leziuni hepatice care preced
aparitia carcinomul hepatocelular. Dintre acestea hiperplazia adenomatoasa atipica este creditata
cu cel mai ridicat potential oncogen. Caile de propagare a carcinomului hepatocelular sunt:
directa, de invazie inductiva (frecvent); vasculara, portala sau venular suprahepatica, ductala
biliara (rard).

Manifestarile clinice. Manifestarile clinice ale carcinomului hepatocelular sunt variate si
in raport cu simptomatologia dominatd si modul ei de instalare, se descriu mai multe forme
clinice. In zonele georgrafice cu prevalenta ridicati a carcinomului hepatocelular debutul bolii
este brutal, predomina formele clinice febrild, abdominald acuta si franca, iar evolutia este scurta.
Decesul survine in medie la 4 luni de la debutul aparent clinic al bolii. In tirile cu prevalenta



carcinomul hepatocelular redusd gretat pe ciroza hepaticd, in 3% din cazuri carcinomul
hepatocelular este descoperit incidental. Manifestarile clinice al carcinomul hepatocelular sunt
rezultatul actiunii tumorii la nivel local si sistem.

Manifestarile locale:

e Durerea localizati in hipocondru drept este cel mai frecvent simptom (80-92%). initial
are caracter difuz, intensitate slaba, perceputa ca discomfort abdominal postprandial. Iradiaza
posterior la baza hemitoracelui drept, sau in umirul drept si ocazional in epigastru. Tn caz de
hemoragii intratumorale, procese de necrobioza si suprainfectie durerea se intensifica.

e Senzatii de plenitudine — 43-49% din cazuri.

e Icterul este prezent Tn 35-48% cazuri si apare din diferite cauze (hemoliza, insuficienta
hepatocelulara, obstructia cdilor biliare prin compresie externd de catre tumoare, invazia
tumorii).

e Hepatomegalia se intalneste in 80-90% cazuri. Atinge adesea dimensiuni gigantice n
tarile cu prevalenta carcinomului hepatocelular ridicata, in tarile cu prevalentd redusa a
carcinomul hepatocelular dimensiunile hepatomegaliei sunt medii; iar in cazurile in care
carcinomul hepatocelular este gratat pe ciroza atrofica, ficatul poate avea dimensiuni reduse.
Initial nedureroasa, tumoarea devine sensibila la palpare in cazul necrozelor si hemoragiilor
intratumorale.

Sediul metastazelor carcinomului hepatocelular:

e Metastaze intrahepatice - ganglionii din hilul ficatului comprima in unele cazuri

coledocul si /sau vena porta, provocind aparitia icterului i a hipertensiunii portale.

e Metastaze pulmonare, peritoniale, suprarenale, splenice.

Manifestarile clinice generale sunt: febra, pierderea ponderald, inapetenta, anorexia,
astenia, oboseala, care se agraveaza treptat. Aceste simptome sunt nespecifice, se confunda
relativ usor cu simptomele cirozei hepatice si sunt determinate de prezenta citokinelor si a
diverselot antigene tumorale.

Explorari paraclinice. Investigatiile paraclinice de laborator constatd o anemie moderata,
leucocitoza cu neutrofilie. Aparifia unei leucocitoze la un bolnav cirotic cu leucopenie este
esentiald pentru o evolutie maligna. Examinarile biochimice sunt putin mai semnificative.
Trebuie de tinut cont de modificarea probelor hepatice: bilirubinemia, indicele protrombinic,
modificarea transaminazelor si fosfatazei alcaline. Hipo si disproteinemia, luate in context cu
tabloul clinic pot pune in garda clinicianul. Testele serologice: alfa-fetoproteina este prezenta
normal in ser in concentratii sub 20-40 mg/ml.

Explorari imagistice stabilesc sediul, extinderea si raportul carcinomului hepatocelular cu
principalele structuri anatomice hepatice. Pe baza acestor date se stabileste stadiul si daca
carcinomul hepatocelular este tehnic rezectabil.

Utrasonografia este o metoda informativa si are avantajul, cd nu este invaziva, poate fi
repetata in cazurile dubioase. Aparitia unui nodul separat de tesutul parenchimos la bolnavii cu
cirozad, este un semn corect a unui cancer hepatic.

Scintigrafia hepatica poate fi utila, dar dispune de un dezavantaj comun cu cel al
ecografiei- tumorile mai mici de 1,5-2 cm nu pot fi vizualizate, iar tumorile situate mai profund
de 10cm, trebuie sa aiba nu mai putin de 10 cm in dimensiune.

Tomografia computerizatd §i rezonanta magnetica nucleara sunt foarte informative in
aspect att de depistare a tumorii primare cit §i pentru caracteristica anatomo-topografica.
Metodele radiologice.



1. Radiografia simpld a ficatului aratd modificarile de forma, de volum ale opacitatii
hepatice mai ales pe fon de pneumoperitoneu.

2. Splenoportografia indica marimea si localizarea leziunii.

3. Arteriografia si flebografia, efectuate cu iodolipol, pot fi uneori performante in depistarea
metastazelor intrahepatice, in special Tn nodulii mai mici de 1 cm.

Laparoscopia ofera imagini caracteristice, pe suprafata ficatului se vizualizeaza imagini
sub forma unor ,,pete de luminare”, noduli albiciosi duri, sau pseudochistici, 0 masa tumorala
enorma unica si cu suprafata polilobala.

Punctia biopsie hepatica (dirijatd ecografic sau laparoscopic).este singura metoda care
stabileste cu certitudine diagnosticul de leziune, forma histologicd si gradul de anaplazie a
carcinomului hepatocelular.

Diagnostic. Diagnosticul rezulta din datele clinice, biologice, imaginistice si histologice.
Diagnosticul precoce se realizeaza supraveghind activ subiectii cu risc crescut: purtdtorii AgHBs
sau infectati cu virusul hepatic B si C, bolnavii cu ciroza hepaticd, bolnavii cu hemocromatoza
etc. Supravegherea se face cu ajutorul alfa-fetoproteinei si al ecografiei. Examenele se fac
periodic, la 2-4 luni. Majoritatea carcinoamelor hepatocelulare sunt diagnosticate tardiv.
Aspectul clinic sugestiv al carcinomul hepatocelular este al unei hepatomegalii dure, neregulate,
eventual nsotita de icter sau/si ascita se intensificd sau nu raspund terapeutic, insuficienta
hepatica creste. Aceste modificari clinice sunt suficiente pentru a cerceta nivelul alfa-
fetoproteinei. Cresterea valorilor totodatd asigura stadializarea carcinomului hepatocelular.
Diagnosticul de leziune apartine exclusiv punctiei biopsiei hepatice.

Dignosticul diferential al carcinomului hepatocelular se face cu alte hepatomegalii care
asociaza unul din urmatoarele simptome: febra, pierdere ponderala, inapetenta, icter, ascitd. Cele
mai dificile probleme de diagnostic diferential le creaza ciroza hepatica, metastazele hepatice,
colangiocarcinomul, abcesul hepatic, chistul hidatic infectat, leucemia mieloidda si limfatica
cronica. Datele clinice au valoare diagnostica orientativa, pentru diagnosticul diferentiat sunt
necesare explorari biochimice si imagistice, punctia biopsie hepaticd ramine singura metoda
certd de diagnostic diferential.

Evolutia carcinomului hepatocelular este diferita. In tarile cu prevalenta cirozei hepatice
ridicata evolutia bolii este aparent rapida, durata medie de supravietuire s bolnavilor fiind de 4-5
luni. In realitate ciroza hepatica creste incet fiind determinat de particularitatile aparitiei bolii.

Complicatiile: Locale: hemoragia intratumorala, abcesul secundar, tromboza venei porte
sau a venelor suprahepatice. Regionale: hemoragie digestiva superioara, pleurezia, metastazele
peritoneale, ascita. Generale: hipoglicemie, socul hipovolemic, infectiile intercurente,
insuficienta hepatica.

Stadializarea carcinomului hepatocelular primar dupa sistemul TNM

T1 —tumora solitara sub 2 cm, fara invazie vasculara.

T2 —tumoare solitara cu dimensiunile pina la 2 cm cu invazia vaselor, sau tumori multiple cu
dimensiunile pind la 2 cm féara invazia vaselor, cu lezarea unui singur vas.

T3 — tumoare solitara mai mare decit 2 cm cu invazia vaselor sau tumori multiple limitate a unui
singur lob, cu sau fara invazia vaselor.

T4 — tumori multiple in ambii lobi sau tumord solitard de diferite dimensiuni cu lezarea venei
portale sau hepatice.

No — nu sunt semne de metastaze in ganglionii limfatici regionali (portali).

N1 — sunt depistate metastaze in ganglionii limfatici regionali.



Mo — nu sunt depistate metastaze la distanta.
M1 — sunt depistate metastaze la distanta (plamini, oase, iintrahepatice etc).

Principii de tratament. Alegerea metodei de tratament depinde de stadiul tumorii; de
graviditatea patologiei si starea generald a bolnavului.

Chirurgia hepatica — prezintd principala metoda de tratament cu aspect curativ radical.
Operatia de electie in carcinomului hepatocelular este hepatectomia (rezectia lobului drept sau
sting, a ficatului in intregime cu transplant hepatic). Chirurgia hepaticd {ine seama de
stadializarea TNM. Tntre 1-20% cazuri ce se gisesc in stadiul T: beneficiaza de tratament
chirurgical. Tratamentul combinat poate avea un caracter atit radical cit si paliativ. Ligaturarea
arterei hepatice, alcoolizarea tumorii reduce dimensiunile si simptomele tumorii.

Chimioterapia antineoplazica se practica in douda moduri: direct intraarterial hepatic si
sistemic,care se practicd exclusiv parental sub formd de monoterapie sau polichimioterapie.
Adriamicina, 5-Fluouracil, Doxorubicina, Ciclofosfamid s.a.

Radioterapia se practica intr-un numar foarte redus de cazuri avind sensibilitatea scazuta a
carcinomului hepatocelular la iradiere si riscul hepatitei radiace. Desi radioterapia nu creste
durata de viata a bolnavilor, majoritatea simptomelor cedeaza.

Imunoterapia cirozei hepatice se gaseste in faza de pionerat cele mai promitatoare rezultate
le-au furnizat anticorpii, antiantigenele tumorale.

Prognosticul carcinomului hepatocelular este nefavorabil, cu importante diferente
geografice. Progosticul este dependent exclusiv de dimensiunile tumorii si de invazia
macroscopica vasculard, ceea ce inseamnd ca prognosticul este determinat de caracterul
rezectabil sau nu al tumorii. Rata medie de supravietuire la 5 ani este de 16-30 % pentru
carcinomul hepatocelular rezectat si sub 5 % pentru carcinomului hepatocelular nerezectabile.
Rezulta ca, prognosticul carcinomului hepatocelular poate fi imbunatit numai printr-0 depistare
precoce.

Profilaxie. Identificarea si inldturarea factorilor de risc acceptati ai cirozei hepatice.
Subiectii infectati cu virusul hepatitei B si C, sunt exclusi din rindurile donatorilor de probuse
biologice. Populatia cu risc crescut de contaminare este protejatd cu vaccinuri sau
imunoglobuline specifice. Cazurile deja infectate sunt tratate cu produsi antivirali (Interferon
alfa, lamivudind pentru virusul hepatitei B, Ribaverind pentru virusul hepatitei C). In cadrul
masurilor profilactice se inscrie stoparea bauturilor alcoolice, evitarea alimentelor contaminate
cu aflatoxine sau nitrosamine sau anabolizantelor steroidiene si a contraceprivelor orale.

Particularitatile procesului de nursing in maladiile hepatice.

In ingrijirea unui pacient cu o boald hepatica asistentul medical va urmari stabilirea
istoricului afectiunii actuale identificind factorii favorizanti dar si aprecierea starii fizice si
mentale a pacientului; asistentul medical va evalua capacitatea pacientului de a desfasura o
activitate, de a se ingriji singur; va aprecia relatiile pacientului cu membrii familiei sale;
planificarea interventiilor asistentului medical in ingrijirea pacientului se va face pe baza
diagnosticilor de nursing.

Diagnosticul de nursing in patologia ficatului

Toleranta scazuta la activitate legata de oboseald §i scadere in greutate manifestatd prin:
slabiciune, neputinta desfasurarii activitatilor fizice.

Obiectiv: cresterea tonusului si a capacitatii pacientului de a desfasura anumite activitati

Interventiile asistentului medical.

e dietd cu proteine cu valoare biologica crescutd;



e suplimente de vitamine;

e incurajeaza si sustine pacientul in timpul desfasurarii activitatilor fizice a céror intensitate
va fi crescuta progresiv.

Risc crescut de alterare a starii generale, legat de hipertensiunea portala si metabolizarea
deficitara a medicamentelor manifestat prin: slabiciune, neliniste, teama, manifestari
hemoragice.

Obiectiv: reducerea riscului alterarii starii generale

Interventiile asistentului medical:

e supravegherea pacientului urmarind evolutia manifestarilor clinice si aparitia starilor de
anxietate, slabiciune, teama, neliniste;

e urmarirea scaunelor pentru culoare, consistenta si aspect;

e supravegherea hemoragiilor oculte;

e observarea manifestdrilor hemoragice: echimoze, epistaxis, gingivoragii, petesii;

e supravegherea functiilor vitale;

e supravegherea atenta a pacientului in timpul epizoadelor de singerare;

e recomandarea pacientului sd-si sufle nasul cu blindete pentru prevenirea epistaxisului, sa
foloseasca pentru periajul dentar o periuta soft pentru evitarea gingivoragiilor, aplicarea
compreselor reci cu scop hemostatic.

Modificarea statusului volemic cu exces de lichid legat de aparitia ascitei si formarea
edemelor manifestat prin: acumulare de lichid in cavitatea abdominald insotitd de marirea in
volum a abdomenului, edematierea extremitatilor.

Obiectiv: restabilirea statusului volemic.

Interventiile asistentului medical:

e restrictii de sodiu si lichide;

e realizarea bilantului hidric;

e administrarea de diuretice, potasiu si suplimente proteice conform prescriptiilor
medicului.

Afectarea integritatii tegumentelor legate de aparitia edemelor §i a sindromului icteric
manifestata prin. extremitati edematiate, piele uscata, icterica, prurit cutanat, leziuni de grata;.

Obiectiv: mentinerea si imbunatatirea integritatii tegumentelor si reducerea la minim a
iritatiilor cutanate

Interventiile asistentului medical.

e regim dietetic hiposodat;

e monitorizarea atentd a integritatii tegumentelor;

e modificarea frecventa a pozitiei pacientului in pat;

e cCantarirea zilnica a pacientului si realizarea bilantului hidric;

e ridicarea extremitatilor edematiate;

e prevenirea escarelor;

e aprecierea intensitd{ii sindromului icteric si identificarea prezentei senzatiei de prurit ce
poate atrage dupd ea aparitia leziunilor de grataj;

e asigurarea protectiei tegumentelor prin respectarea normelor de igiena;

e toaleta unghiilor.

Exemple de diagnostic de nursing in afectiuile sistemului digestiv



1. Durerea gastrica acuta din cauza inflamatiei, lezarii integritatii mucoasei, ulceratiei,
eroziunei, intoxicatiei cu alcool, alimente alterate, hiperaciditatea manifestatd prin dureri
nocturne cu caracter colicativ, dependente de regimul alimentar etc.

2. Durerea gastrica cronica din cauza inflamatiei, lezarii integritatii mucoasei, ulceratiei,
eroziunei, intoxicatiei cu alcool, alimente alterate, hiperaciditatea, regim alimentar incorect,
masticatia insuficientd manifestata prin dureri cronice de lunga durata.

3. Disconfort abdominal cauzat de metiorism, inflamatia mucoasei veziculei biliare |,
inflamatia celulelor hepatice, lezarea integritatei mucoasei gastrice, duodenale, intestinale,
inflamarea pancreasului, constipatie, hepato-splenomegalie, ascita.

4. Greata, vome cauzate de hiper ~ si hiposecretie, staza biliara, pancreatite, diminuarea
functiei motorie, intoxicatie tumorala.

5. Deficit de volum lichidian cauzat de vome, diaree, hipohidratare, hemoragii digestive
superioare, melena, epistaxis, inapetentd, disfagie manifestat prin tegumente uscate, uscaciune in
cavitatea bucala etc.

6. Diareea cauzata de infectie specifica, intoxicatie alimentara, abuz de lipide, dereglari
fermintative, supraalimentatia.

7. Constipatia — tulburari a secretiei gastrice si pancreatice, regim alimentar incorect,
irational, hipohidratarea, sedentarism, lipsa dintilor, tulburari de masticatie, ncadaptarea protezei
dentare, dereglarea inervatiei intestinale.

8. Alimentatic inadecvata prin surplus de supraalimentare, abuz de glucide, fainoase,
patologii endocrnie, predispozitie ereditara, lipsa de cunostinte.

9. Alimentatie inadecvata prin deficit- saracie, regim alimentar incorect, alimente
unicomponente, impunerea la regim de slabire, inapetentd, anorexie, greatd, voma, diaree,
deshidratarea, intoxicatia specifica (tuberculoza pulmonara), tumorala.

10. Anxietate legata de durere frica si neliniste, lipsa de cunostinte despre boala, evolutie,
prognostic manifestata prin frica, neliniste etc..

11. Risc de complicatii, stenoza, hemoragia, perforatia ulcerului gastro- duodenal din
cauza stresului sau efortului fizic, nerespectarea regimului dietei, folosirea alcoolului, evolutia
grava a bolii.

12. Risc de alterare a respiratiei si circulatiei din cauza evolutiei grave, complicatiile bolii.

13. Tulburari de respiratic - dispneea cauzatd de marirea abdomenului in volum,
comprimarea diafragmului si plamanilor.

14. Tulburari de circulatie, ascitd cauzata de staza portald si in circulatia mare.

15. Incapacitatea de a efectua ingrijirile igienice (lipsa autonomiei in ingrijiri) din cauza
slabiciunilor, anemiei, ascite.

16. Dificultatea de a se misca cauzate de prezenta edemelor,ascitei etc.

17. Lezarea integritatii pielii cauzate de icter, prurit, din cauza hiperbilerubinemiei,
intoxicatiei heptaice.

18. Tulburari de somn cauzate de anxietate, spitalizare, dispnee, ascita, disconfort etc.

19. Eliminare inadecvata a urinei cantitativ-disuria-cauzata de staza sanguind manifestata
prin edem geniralizat, ascita.

20. Alterarea eliminarilor intestinale din cauza durerilor, intoxicatiilor mobilitatii reduse,
manifestata prin meteorism, constipatie.

21. Comunicare neadecvata la nivel senzorial si motor din cauza diminuarii functiei
hepatice, decompensatiei hepatice, tulburarile tuturor proceselor metabolice (coma hepatica)



22. Micsorarea volumului lichidian — hemoragie digestivd superioara din cauza lezarii

vaselor esofagiene manifestata prin hematemeza (voma cu sange), slabiciune,vertij etc..
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