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PREFAŢĂ

Lucrarea actuală este destinată, în calitate de manual, studenţilor Fa­
cultăţii Farmacie şi reflectă unele aspecte contemporane ale farmaco- şi 
fitoterapiei maladiilor tractului gastrointestinal, constituind o continuare 
a seriei preconizate de cursuri în domeniul farmaco- şi fitoterapiei mala­
diilor organelor interne. Lucrarea are drept scop o interpretare a datelor 
acumulate în acest domeniu. în baza realizărilor medicinei fundamentale şi 
aplicative autohtone şi mondiale, am sistematizat şi prezentat concis infor­
maţiile de ultimă oră privind cele mai eficiente metode de tratare a afecţiu­
nilor sistemului digestiv. Concomitent cu tratamentul medicamentos, sunt 
descrise şi principiile fitoterapiei, importanţa căreia a crescut semnificativ 
în ultima perioadă.

Actualmente, în practica gastroenterologică se utilizează un arsenal 
larg de medicamente cu acţiune diversă. Cunoaşterea particularităţilor ac­
ţiunii acestor preparate contribuie la utilizarea eficientă a lor în tratamen­
tul acestor stări. în fiecare compartiment se prezintă succint caracteristica 
clinico-farmacologică a grupelor de preparate medicamentoase, schemele 
terapeutice. în măsura posibilităţilor, au fost descrişi factorii etiologici, pa- 
togenetici şi manifestările clinice în concordanţă cu evoluţia maladiei.

Predarea farmaco- şi fitoterapiei în cadrul instruirii farmaciştilor are 
drept scop înzestrarea viitorilor specialişti cu cunoştinţe generale referi­
tor la etiologia, tabloul clinic, complicaţiile, modalităţile de tratare a celor 
mai răspândite maladii. După însuşirea cursului de farmaco- şi fitoterapie, 
viitorul farmacist va putea integra şi aplica în practică cunoştinţele acumu­
late în cadrul studierii disciplinelor medico-biologice. Manualul va fi un 
instrument util în lucrul farmaciştilor, rezidenţilor şi studenţilor pentru a-şi 
îmbogăţi şi perfecţiona cunoştinţele în domeniul farmaco- şi fitoterapiei 
maladiilor tractului gastrointestinal.

A utorii
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ABREVIERI

AA autoanticorpi
AAS acid acetilsalicilic
AC anticorpi
ACDC acid chenodezoxicolic
AINS antiinflamatorii ncsteroidiene
ALAT alaninaminotransferaza
AUDC acid ursodeoxicolic
ASAT aspartataminotransferaza
BRGE boala de reflux gastroesofagian
CAD coinfecţia acută D
CCK colecistokinina
CIC complecşi imuni circulanţi
CH ciroză hepatică
СВР ciroză biliară primitivă
c s corticosteroizi
CT tomografie computerizată
DF dispepsie funcţională
EH encefalopatie hepatică
FDFA fructozodisfat aldolaza
FMFA fructozomonofosfat aldolaza
FT fitoterapie
GA gastrită acută
GC gastrită cronică
GGT y- glutamiltranspeptidază
IFN interferoane
HMG-CoA hidroximetilglutaril-coenzima A -  reductază
HP Helicobacter pylori
HVA hepatita virală A
HVB hepatita virală В
HVC hepatita virală С
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HVD hepatita virală D
IPP inhibitorii pompei protonice
LDH lactatdehidrogenază
MU megaunităţi
PA pancreatită acută
PMN polimorfonucleare neutrofile
SAD supercoinfecţia acută D
SEI sfincterul esofagian inferior
SHR sindrom hepatorenal
UD ulcer duodenal
UG ulcer gastric
VB vezică biliară



BOALA DB REFLUX GASTROESOFAGIAN

DefiniţieI
Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) este o afecţiune dato­

rată unei disfuncţionalităţi a sfincterului cardiei, ceea ce permite ref­
luxul repetat al conţinutului gastric şi/sau duodenal în esofag. 

Clasificare: (după revizia a X-a) BRGE se divizează în: 
boala de reflux gastroesofagian cu esofagită -  К 21.0; 
boala de reflux gastroesofagian fară esofagită -  K-21.9.

Epidemiologie
Incidenţa. BRGE este o afecţiune extrem de frecventă în ţările 

Americii de Nord şi Europei de Vest, cu incidenţa în creştere. In ţările 
Europei ea se atestă de la 5% (ţările scandinave) până la 27% (Franţa). 

Predominanţa de vârstă. Până la 40 ani se înregistrează mai rar. 
Predominanţa de sex. Raportul bărbaţi: femei este de 2-3:1.

Etiopatogenie
Incompetenţa sfincterului esofagian inferior poate fi consecinţa:

-  relaxării tranzitorii a sfincterului esofagian inferior;
-  creşterii presiunii intraabdominale;
-  refluxului „liber” fară modificarea tonusului sfincterului esofagi­

an inferior;
-  dereglării clearence-ului esofagian;

activităţii motorii a esofagului (undelor peristaltice);
-  forţei gravitaţionale;
-  secreţiei salivare şi secreţiei glandelor esofagiene (mucoase sau 

nemucoase);
-  întârzierii evacuării gastrice;
-  motilităţii antrale anormale;
-  creşterii secreţiei factorilor de agresie (acid clorhidric, pepsină);
-  asocierii refluxului duodenogastral cu conţinut de săruri biliare, 

enzime pancreatice active;
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-  rensei diafragmale relaxate;
-  unghiului His larg;
-  herniei hiatale;
-  incompetenţei factorilor de apărare a mucoasei esofagului (la

nivelul preepitelial, epitelial, postepitelial).

Factori de risc
Exogeni: alimente (grăsimi, ciocolată, suc de citrice etc.); me­

dicamente (anticolinergice nonselective, nitraţi, antagoniştii ß-adre- 
nergici, derivaţi xantinici, blocantele ionilor de Ca, AINS); alcoolul; 
fumatul; suprasolicitările fizice.

Endogeni: hernia hiatală; obezitatea; stomacul operat; diabetul 
zaharat; sclerodermia etc.

Tabloul clinic
Principalele simptome sunt reprezentate de pirozis şi regurgita- 

ţia acidă.
Pirozisul este senzaţia de arsură la nivelul esofagului, resimţi­

tă de bolnav retrosternal, la revărsarea conţinutul gastric în esofag, 
datorită acidităţii acestuia. Este favorizat de clinostatism. Nu întot­
deauna este un simptom patologic. El poate apărea şi sporadic, în 
plină stare de sănătate, fară a avea vreo semnificaţie patologică.

Regurgitaţia acidă reprezintă un simptom prin care conţinutul li­
chid al stomacului poate ajunge în cavitatea bucală. în mod normal, 
pe parcursul diurnei, conţinutul gastric se retropulsează spre esofag de 
20-30 ori. Durata unei secvenţe de reflux nu trebuie să depăşească 5 
minute. Refluxul gastroesofagian este patologic atunci când episoade­
le de reflux se repetă de peste 50 ori în 24 ore sau mai frecvent decât o 
dată pe săptămână (la un pH în esofag < 4,0 în decursul unei ore), cu 
condiţia că această simptomatică este prezentă cel puţin 3 luni.

Durerea toracică -  nespecifică, nu poate fi explicată prin pre­
zenţa altei afecţiuni.

Odinofagia -  durere la deglutiţie, care indică instalarea unei eso- 
fagite severe.
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Disfagia (deglutiţia dificilă) se constată rar şi denotă prezenţa 
tulburărilor de motilitate asociate (spasm esofagian intermitent, ste­
noză esofagiană cicatriceală sau neoplasm cu disfagie permanentă).

La simptomele digestive atipice, care se întâlnesc la 35% din 
numărul pacienţilor, se referă: sialoreea, gustul metalic, durerile epi- 
gastrice postprandiale cu iradiere atipică, greţuri, vome, senzaţia de 
plenitudine în epigastru, meteorism.

Dintre manifestările extradigestive evidenţiem:
a. manifestări respiratorii (dispnee expiratorie nocturnă, tuse noc­

turnă, pneumonii recurente etc.);
b. manifestări cardiace (dureri precordiale, dereglări de ritm, dis- 

tonie matinală);
c. manifestări stomatologice (carie, eroziuni dentare);
d. otorinolaringologice (disfonie, faringite, laringite, halenă, otal- 

gie, dureri cervicale, senzaţie de nod în gât etc.);
e. manifestări hematologice (anemie etc.).

Diagnosticul
Investigaţii de laborator

-  Hemoleucograma -  pentru detectarea unei posibile anemii.
-  Inspecţia maselor fecale la sânge ocult, cu scopul depistării unei 

hemoragii la nivelul TGI.
După necesitate, pentru diagnosticul diferenţial:
Analiza biochimică a sângelui (fracţiile proteice, aminotransfera- 
zele), electroliţii (natriul, calciul, clorul), fierul seric, glucoza. 
Există metode de diagnostic ce confirmă prezenţa BRGE.

a. Examenul radiologie baritat prin metoda dublu contrast, care 
reflectă starea unghiului His, activitatea propulsivă a esofagului, 
herniile gastrice, esofagita de reflux, stenoza esofagiană, leziu­
nile mucoasei esofagiene.

b. Monitorizarea pH-ului esofagian (stomacal, duodenal) în decurs 
de 24 ore prezintă „standardul de aur”.

c. Examenul scintigrafic cu Te".
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d. Examenul endoecografic ajută la diferenţierea esofagului Barret 
de cancer.

e. Testul perfuziei acide (testul Berştein), care permite diferenţie­
rea simptomelor esofagiene ale BRGE de cele extradigestive.

f. Teste medicamentoase, ce produc spasmul musculaturii esofa­
giene (preparate colinergice, a-adrenergice etc.).

g. Endoscopia esofagului şi stomacului (cromoendoscopia, endo- 
scopia fluorescentă) cu cercetarea histologică a bioptatului mu­
coasei esofagiene.

h. pH-metria intragastrală etc.

Schem a 1

Complicaţiile BRGE

Sindromul Barrett -  reprezintă starea patologică dobândită cu 
metaplazia celulelor intestinale cilindrice ale epiteliului pavimentos 
pluristratificat esofagian (înlocuirea cu celule epiteliale cilindrice in­
testinale cu prezenţa celulelor caliciforme).

Mecanismul dezvoltării esofagului Barrett poate fi prezentat ast­
fel: în esofagita de reflux primar se afectează straturile superficiale 
ale epiteliului pavimentos pluristratificat, cu apariţia defectelor mu­
coasei esofagului, cu stimularea locală a factorului de creştere, ceea 
ce duce la intensificarea proliferării epiteliului.

— 10 —



Tratament
Scopul tratamentului BRGE prevede remiterea simptomatolo­

giei, ameliorarea calităţii vieţii, tratamentul esofagitei cu preîntâm­
pinarea sau înlăturarea recidivelor şi complicaţiilor.

Obiectivele tratamentului BRGE: prevenirea şi reducerea refluxu­
lui esofagian prin înlăturarea cauzei, protecţia mucoasei esofagiene prin 
scăderea cantităţii şi reducerea activităţii refluctantului, ameliorarea cle- 
arance-uîui esofagian, dilatarea eventualei stenoze esofagiene prin:

a. modificarea stilului de viaţă şi regimului igieno-dietetic;
b. tratament medicamentos;
c. tratament chirurgical.
Schimbarea modului de viaţă şi regimului igieno-dietetic pre­

vede: renunţarea la fumat, evitarea băuturilor alcoolice şi alimen­
telor care pot relaxa sfincterul esofagian inferior (ciocolata, cafeaua, 
condimentele, sucurile de portocale şi de tomate, grăsimile), redu­
cerea presiunii intraabdominale prin evitarea vestimentaţiei strâmte), 
evitarea poziţiei orizontale după mese timp de 3-4 ore, limitarea ma­
xim posibilă a utilizării unor medicamente (ß-blocantelor, nitraţilor, 
antagoniştilor ionilor de calciu, teofilinei etc.).

Tratamentul medicamentos
Prevenirea refluxului gastroesofagian şi duodenal. Medicaţia pro- 

kinetică este considerată ca patogenetică în BRGE, deoarece este 
capabilă să înlăture cauza principală a BRGE -  dereglarea motoricii 
esofagiene.

Prokinet'icele manifestă următoarele efecte: majorează tonusul 
SEI, capacitatea contractilă şi peristaltismul esofagian, normalizează 
corelaţia dintre fazele migrante ale componentului motor; favori­
zează golirea stomacului, sporesc coordonarea antro-duodenală, reduc 
refluxul duodeno-gastral, înlătură senzaţia de greaţă, posedă acţiune 
antivomitivă, ameliorează peristaltica intestinală şi biliară.

Metoclopramida (blocant al receptorilor D2-dopaminici centrali 
şi periferici). Se recomandă în doza 10 mg de 3-4 ori/zi -  3-4 săp­
tămâni, cu 30 de minute înainte de mese.
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Domperidona (Motilium), derivat de butirofenonă, antagonist 
selectiv periferic al receptorilor D2-dopaminici, cu efect mai favo­
rabil comparativ cu metoclopramida. Preparatul se absoarbe rapid în 
TGI, nu traversează bariera hemato-encefalică. Posologie -  10 mg 
de 3 ori/zi, cu 30 minute înainte de mese şi o dată înainte de somn.

Cisciprid (Coordinax, Prepulsid), blochează receptorii 5-HT? 
serotoninici, stimulează 5-HT4 receptorii serotoninici presinaptici, 
posedând acţiune colinomimetică indirectă asupra aparatului neuro­
muscular al întregului TGI. Posologie -  10 mg de 3 ori/zi înainte de 
mese şi o dată înainte de somn.

Prokineticele de generaţie nouă sunt:
Loxiglumidul -  antagonist selectiv al receptorilor CCK, cu ame­

liorarea clearance-ului esofagian, creşterea activităţii motorii a eso­
fagului, stomacului şi intestinului gros.

Betanecolul (Ureocolina). Se administrează în 3-4 prize a câte 
25 mg.

Eritromicina -  antibiotic macrolid cu efect prokinetic, prin sti­
mularea complexelor motorii migrante la nivelul esofagului, stoma­
cului, intestinului şi căilor biliare.

Tabelul 1
Caracteristica comparativă a remediilor prokinetice

Locul de 
acţiune

Metoclopramid Domperidon Cisaprid

Chemoreceptorii SNC 
Acţiune periferică 
asupra TGI (etajele 
superioare)

Chemoreceptorii SNC  
Acţiune periferică 
asupra TGI (etajele 
superioare)

Acţiune periferică 
asupra TGI la nivelul 
plexurilor neuromus- 
culare

Mecanismul 
de acţiune

Antagonist
dopaminic

Antagonist
dopaminic

Stimulează eliberarea 
de acetileolină. 
Blocarea receptorilor 
5-HT. serotoninici.4

Efecte
adverse

Somnolenţă. Fatiga- 
bilitate. Creşte nivelul 
prolactinei. Tulburări 
extrapiramidale. 
Cefalee.

Creşte nivelul 
prolactinei.

Hipermotilitatea TGI 
(dureri abdominale). 
Aritmii. Cefalee. 
Greţuri.
Constipaţii.
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Pentru tratamentul bolii de reflux, mai frecvent se utilizează Dom- 
peridona sau Cisapridul. Alegerea preparatului trebuie efectuată in­
dividual, având în vedere şi costul medicamentului (Domperidona 
este mult mai ieftină decât Cisapridul).

în cazurile esofagitelor cu reflux în esofag al conţinutului duo­
denal cu acizi biliari, lizolecitină (factori agresivi, capabili într-un 
termen scurt să provoace dezvoltarea esofagului Barrett şi cancerului 
esofagian -  acizii biliari favorizează metaplazia epiteliului cilindric în 
esofag), se recomandă administrarea acidului ursodeoxicolic (Urso- 
falk, Ursosan) -  750 mg/zi (1 capsulă dimineaţa şi 2 capsule seara).

Tratamentul antisecretor -  cu scopul diminuării acţiunii HC1 
asupra mucoasei esofagului în cadrul BRGE, cu o durată de 6-8 săp­
tămâni.

Medicamentele antisecretoare. Cel mai frecvent se utilizează 
inhibitorii pompei protonice şi H2-blocantele.

Clasificarea H2-histaminoblocantelor:
I generaţie -  Cimetidina;
II generaţie -  Ranitidina;
III generaţie -  Famotidina;
IV generaţie -  Nizatidina;
V generaţie -  Roxatidina.

Tabelul 2
Farmacodinamia comparativă a H,-blocanteIor 

(M. Leonova şi Iu. Belousov, 1996)

Indicii Cimetidina Ranitidina Famotidina Nizatidina Roxatidina

Dozele echivalente (mg) 800-1200 300 40 300 150

Gradul de inhibiţie a 
producerii H' în 24 ore 40-60% 70% 90% 70-80% 60-70%

Durata inhibării secreţiei 
bazale nocturne (ore) 2-5 8 -10 10 12 10-12 12-16

Doze de antirecidivante 
(mg)

200-400 150 20 150 75

„ 1 3 _



Inhibitorii pompei protonice -  preparate cu proprietăţi antisecre- 
toare marcate. Reprezentanţi: Omeprazol (Omez, Omezol, Omefez, 
Pepticum, Romesec), Pantoprazoî (Controîoc), Lansoprazol (Lan- 
zap), Rabeprazol (Pariet). Prima doză se administrează înaintea mi­
cului dejun, a doua doză -  înaintea cinei. Rata vindecării esofagului 
cu ameliorarea/dispariţia simptomatologiei la administrarea IPP -  cir­
ca 90% cazuri. IPP s-au dovedit a fi eficienţi şi la bolnavii fară efect 
(chiar şi în doze mari) la antagoniştii H2-receptorilor histaminici.

In esofagitele severe eficacitatea tratamentului va depinde nu 
numai de creşterea dozelor remediilor antisecretoare, dar şi de aso­
cierea preparatelor cu diverse mecanisme de acţiune (prokinetice, 
citoprotectoare etc.).

Tabelul 3
Medicaţia antisecretoare

Inhibitorii receptorilor H,-histaminici, doze
Forme uşoare/medii Forme severe

Ranitidină 150 mg X 3 ori/zi 150 mg la 6 ore
Nizatidină 150 mg X 3 ori/zi 150 mg la 6 ore
Famotidină 20 mg X 3 ori/zi 40 mg la 12 ore

Inhibitorii pompei protonice (IPP)
Forme uşoare/medii Forme severe

Omeprazol 20 mg/zi 20 mg X 3 ori/zi
Lansoprazol 30 mg/zi 30 mg X 2 ori/zi
Pantoprazoî 40 mg/zi 40 mg X 2 ori/zi
Rabeprazol (Pariet) 20 mg/zi 20 mg X 2 ori/zi
Esomeprazol 20 mg/zi 20 mg X 2 ori/zi

Tabelul 4
Efectele adverse ale H2-histaminoblocantelor 

(S. Pimanov, 2000)

Preparatul Efectele adverse

Cimetidină

TGI: creşterea tranzitorie a activităţii transaminazelor hepatice în 
sânge, colestază intrahepatică, icter, hepatită.
SNC: cefalee, vertij, obnubilarea cunoştinţei (la senili), parestezii, 
deperesii.
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Continuare
H em atologice: leucopenie, trombocitopenie.
SCV  dereglări de ritm cardiac (mai mult la administrare i/v) şi de con­
ducere, hipotensiune.
Renale: edeme, creşteri tranzitorii a clearance-ului creatininei. 
Endocrine: ginecomastie reversibilă, impotenţă (în doze mari).

Ranitidina

TGI: modificări tranzitorii, reversibile ale testelor hepatice funcţionale. 
H ematologice: leucopenie, agranulocitoză, trombocitopenie.
SCV: bradicardie (la administrarea i/v), tulburări de conducere atrio- 
ventriculară.
SNC: cefalee, vertij, la senili dereglări de conştiinţă.
Diverse: reacţii alergice, mialgii.

Famotidina
Rar -  dereglări de scaun, erupţii cutanate, inapetenţă, dureri muscula­
re, cefalee, trombocitopenie (rar).

Nizatidina

TGI: greţuri, creşterea tranzitorie a activităţii transaminazelor în ser. 
SNC: somnolenţă.
H em atologice: trombocitopenie.
Diverse: reacţii alergice, tahicardie, ginecomastie (rar).

Roxatidina

TGI: greţuri, tulburări de motilitate (diaree, constipaţii), creşterea tran­
zitorie a nivelului transaminazelor în ser.
SNC: somnolenţă, cefalee, parestezii, depresii.
H ematologice: neutropenie, trombocitopenie.
Diverse: reacţii alergice, ginecomastie, hiperprolactinemie.

La administrarea H?-histaminoblocantelor de generaţiile III-V, 
efectele adverse sunt rare: cefalee, vertijuri (1,3%), greţuri (5%), di­
aree (1,7%), constipaţii (1,2%), rar mialgie, reacţii alergice, leuco- şi 
trombocitopenie.

Efectele adverse ale IPP -  cefalee, greaţă, vome, diaree (rare, 
tranzitorii). Este necesar de menţionat că preparatele antisecretoare, 
deşi diminuează agresiunea HC1 faţă de mucoasa esofagului, nu po­
sedă proprietăţi antireflux. Mai mult decât atât, la un pH neutru, în 
prezenţa refluxului biliar, acizii biliari neconjugaţi nu precipitează 
în mediul acid, devenind tot mai agresivi şi facilitând progresarea 
leziunilor esofagului (esofagul Barrett, malignizare).

Antiacidele -  preparate ce neutralizează aciditatea gastrică.
Compuşii de aluminiu -  hidroxidul de aluminiu, carbonatul bazic 

de aluminiu, trisilicatul de aluminiu, fosfatul de aluminiu.
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Compuşii de magneziu -  hidroxidul de magneziu, oxidul de mag­
neziu, carbonatul de magneziu, trisilicatuî de magneziu.

Carbonaiul de calciu
Bicarbonatul de sodiu se utilizează rar, deoarece se absoarbe în 

TGI şi favorizează creşterea rezervei alcaline în ser.
Antiacidele combinate -  magaldratul, gelusil-lac, almagelul, fos- 

falugelul, maaloxul; se administrează cu 30 minute înainte de mese 
(câte 40-60 ml/zi), în 4-5 prize.

Medicaţiei antiacide şi alginate îi aparţine alginatul de sodiu, 
care formează o peliculă la interfaţa dintre conţinutul gastric şi o 
punga de aer ce refluează în esofag la momentul refluxului, creând 
un gradient de pH între mucoasă şi lumenul esofagului, protejând 
mucoasa de acţiunea agresivă a sucului gastric (Topalcan, Gaviscon).

Medicaţia antiacidă este bine venită ca tratament simptomatic 
din considerentul că acţiunea debutează rapid, cu diminuarea senza­
ţiilor de pirozis şi durerilor retrosternale şi epigastrale, dar acţiunea 
lor este de scurtă durată şi necesită administrări repetate.

Indicaţii de bază la administrarea antiacideîor în BRGE:
• eroziunile peptice şi ulceraţiile esofagiene;
• sindromul de antrum hipertonic apărut în consecinţa 

excesului de secreţie gastrică acidă;
• perturbarea fiziologiei digestiei ca o consecinţă a 

acţiunii îndelungate de neutralizare a HC1.
In cazurile de administrare iraţională a antiacideîor sunt posi­

bile următoarele efecte adverse:
• acţiunea specifică a unor componente ale antiacideîor asupra func­

ţiei intestinale (diaree -  preparate de Mg; constipaţii -  Ca, Al);
• dezvoltarea hipercalcemiei şi sindromului alcalin-lactat.

Medicaţia cu substanţe citoprotectoare
In scopul protejării mucoasei esofagiene, „plombării” ulcerelor şi 

eroziunilor, se utilizează citoprotectoarele -  preparate, acţiunea cărora 
este îndreptată spre protecţia celulelor epiteliale de factorii agresivi,
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realizată prin sporirea secreţiei de mucus protector, secreţiei de bicar- 
bonaţi, normalizarea proceselor regeneratoare la nivelul mucoasei.

Tabelul 5
Efectele remediilor antiacide mai frecvent utilizate 

în tratamentul BRGE

Preparatul Componentul de bază
Componentul suplimentar/ 

alte efecte

Almagel
Gel ce conţinc hidroxid de alumi­
niu 0,3 g, oxid de magneziu 0,1 g 
în 5 ml.

D-sorbit / Efect absorbant, 
astringent şi coleretic

Almagel A
Gel ce conţine hidroxid de alumi­
niu 0,3 g, oxid de magneziu 0,1 g, 
anestezină 0,1 g în 5 ml.

D-sorbit / Efect absorbant, 
astringent, acţiune coleretică şi 
acţiune anestezică locală

Fosfalugel
Gel ce conţine fosfat de aluminiu 
(23%).

Gel de pectină, agar-agar/ 
Efect absorbant î protectiv

Maalox

Comprimate ce conţin câte 0,4g  
de hidroxid de aluminiu şi hi­
droxid de magneziu. Suspensie 
ce conţinc 3,49 g de hidroxid de 
aluminiu şi 3,99 g de hidroxid de 
magneziu la 100 ml.

Absorbant, protector, 
astringent

Almasiiat
(Gelusil-lac)

Aluminio-magneziu silicat hi- 
dratat (pulbere 6,5 g, suspensie 
12 ml. comprimate masticabile 
500 mg).

Lapte degresat /Efect de 
neutralizare, absorbant, protector

Tabelul 6
Citoprotectoarele utilizate în tratamentul BRGE

Preparatul Modul de administrare
Sucralfat (Venter, Alsucral, 
Antexin)

Per os -  0,5 g x 4 ori/zi peste o oră după mese sau de 
8 ori/zi, indiferent de regimul alimentar

Mizoprostol (Citotec, Saitotec) 
-  analog sintetic al PG E,

Per os -  200 meg x 4 ori/zi sau 400 meg x 2 ori/'zi

Enprosti) -  analog sintetic 
al PG E,

Per os -  0,1 mg x 4 ori/zi

Carbenoxolonă 
(Biogastron, Ventroxol)

Per os -  1 comprimat (100 mg) x 3 ori/zi -  
o săptămână, apoi 50 mg x 3 ori/zi -  3 săptămâni
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Tratamentul chirurgical se aplică atunci când schimbarea mo­
dului de viaţă şi tratamentul medicamentos nu au avut efect. Se rea­
lizează prin intermediul intervenţiei chirurgicale.

Fundoplicaţia -  manoperă ce constă în plicaturarea fundului 
stomacal în jurul cardiei (sfincterului gastroesofagian).

Profilaxie -  pacienţii care sunt predispuşi să dezvolte reflux gas­
troesofagian necesită instrucţiuni privitor la modificarea condiţiilor 
de viaţă şi unele remanieri ale regimului alimentar.



Tratamentul în trepte al BRGE
Schema 2
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DISPEPSIA FUNCŢIONALĂ

Definiţie
9

Sindromul dispepsiei este definit ca: senzaţia de durere sau dis­
confort (greutate, senzaţie de plenitudine, saturaţie precoce) locali­
zate în epigastru (regiunea subxifoidiană), mai aproape de linia me­
diană, care predomină mai mult de 12 săptămâni în decursul ultime­
lor 12 luni (criteriile de la Roma II, 1999).

El are la bază următoarele criterii:
• localizarea durerii şi disconfortului strict în regiunea epigastrală;
• durata semnelor de dispepsie -  nu mai puţin de 12 săptămâni în 

decursul unui an;
• lipsa legăturii dintre durere şi disconfort cu vreo patologie a trac- 

tului gastrointestinal.

Clasificare
în funcţie de prevalarea unor simptome, deosebim:

• dispepsie funcţională de tip ulceros (ulcer-like dyspepsia);
• dispepsie funcţionala de tip dismotilitate (dismoiility dyspepsia);
• dispepsie funcţională nespecifică.

Epidemiologie
Acuzele la tulburările dispeptice sunt cea mai frecventă cauză 

de adresare la medicul gastroenterolog. 70-80% din numărul pacien­
ţilor care se adresează medicului pentru o simptomatologie la nivelul 
abdomenului superior nu prezintă leziuni organice, iar dispepsia este 
funcţională. în restul cazurilor (20-30%) dispepsia este determinată 
de leziuni organice: ulcer gastroduodenal, neoplasm gastric, pancre­
atită cronică etc.

Etiopatogenie
Este insuficient elucidată. în majoritatea cazurilor, dereglările 

tractului gastrointestinal apar din următoarele cauze:
-  dereglări ale secreţiei de acid clorhidric;
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-  influenţa unor factori nocivi: băuturile alcoolice, cafeaua, ceaiul 
tare, fumatul;

-  administrarea unor medicamente (în special antiinflamatoarele 
nesteroidiene);

-  alimentaţia incorectă;
-  stresul neuropsihic (situaţiile de stres inhibă activitatea motorie 

a stomacului şi duodenului);
-  factorul infecţios Helicobacter pylori;
-  dereglări de motilitate: tulburarea de evacuare gastrică (dis- 

motilitate) reprezintă factorul cel mai veridic în patogenia bolii 
(dereglări de acomodare a stomacului ca răspuns Ia alimentaţie, 
imposibilitatea de relaxare a stomacului după ingerarea hranei 
şi, ca rezultat, creşterea permanentă a presiunii intrastomacale 
ca urmare a acumulării alimentelor); dereglarea ritmului pe­
ristaltica stomacale (disritmia); hipersensibilitatea viscerelor
-  tulburarea de percepţie senzorială (hipersensibilitatea rneca- 
noreceptori lor stomacali).

Tabloul clinic
în funcţie de simptomatologie, deosebim câteva forme de DF.

• Dispepsia de tip ulceros -  semnele principale sunt durerile peri­
odice cu localizare în epigastru, deseori asociate cu senzaţia de 
foame, ce dispare după administrarea antiacidelor. Durerile se 
pot intensifica la asocierea unui stres psihic, bolnavii crezând că 
suferă de o patologie severă.

• Dispepsia de tip dismotilitate -  simptomele de bază sunt saturarea 
precoce, „greutatea” epigastrică, disconfortul şi senzaţia de pleni­
tudine, balonarea în regiunea epigastrală, greaţă, eructaţii.

• Dispepsia funcţională nespecifică -  se caracterizează printr-un şir 
de simptome atribuite celor două forme descrise mai sus.

Diagnosticul
Se stabileşte în baza celor trei criterii definite mai sus şi a crite­

riilor elaborate conform materialelor conferinţei consultative (crite­
riile de la Roma, mai 1999) (tab. 7).
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Tabelul 7
Simptom Descriere

Durere în regiunea 
epigastrică, pe linia 
mediană

Durerea reprezintă o senzaţie neplăcută. Unii pacienţi o de­
termină ca o leziune organică. In timpul interogării trebuie să 
se diferenţieze durerea de disconfort.

Disconfort în regiunea 
epigastrică

Senzaţie neplăcută, pe care pacientul nu o aseamănă cu du­
rerea.

Saturare precoce Senzaţie de saţietate îndată după începutul alimentaţiei, indi­
ferent de cantitatea de alimente injerate.

Senzaţie de plenitudine Se manifestă ca senzaţie de umplere a stomacului, ce poate fi 
sau nu legată de alimentaţie.

Balonare în regiunea 
epigastrică

Senzaţie de stază a alimentelor în stomac. 
Necesită diferenţiere de balonarea intestinului.

Greaţă Senzaţie de greaţă şi de apropiere a vomei.

Clinic: simptomatologie epigastrică mai mult sau mai puţin pro­
nunţată, în absenţa pierderii ponderale, anemiei.

Paraclinic: se exclud afecţiunile organice la nivelul tractului 
gastrointestinal cu ajutorul endoscopiei digestive superioare.

Tratamentul nemedicamentos -  optimizarea modului de viaţă 
(excluderea acţiunii factorilor nocivi), respectarea regimului alimen­
tar (alimentaţie corectă frecventă (5-6 ori pe zi), dar în cantităţi mici, 
cu limitarea lipidelor saturate, iritantelor mucoasei gastrice), asistenţă 
psihoterapeutică (la necesitate), excluderea factorilor stresanţi.

Tratamentul medicamentos este simptomatic, în funcţie de forma 
clinică.

Dispepsia de tip ulceros
• Terapia antisecretoare: efecte benefice se obţin la utilizarea blo- 

cantelor pompei protonice (Omeprazol 20-40 mg/zi, Rabepra­
zol 10-20 mg/zi) sau H^-blocantelor (Ranitidină 150-300 mg/ 
zi, Famotidină 20^40 mg/zi, Nizatidină 150-300 mg/zi) timp de
4-6 săptămâni.

• Eradicarea Helicobacter pylori -  aproximativ l/3 din pacienţii 
cărora li se administrează terapia antimicrobiană simt o ame­
liorare sau simptomatologia dispare; se micşorează riscul apari­
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ţiei bolii ulceroase. Se administrează Claritromicină 500 mg per 
os de două ori pe zi + Amoxacilină 1000 mg per os de două ori 
pe zi sau Metronidazol 500 mg per os de două ori pe zi, nu mai 
puţin de şapte zile.
Dispepsia de tip dismotilitate

• Preparate prokinetice -  Metoclopramid (10 mg), Cisaprid (10 
mg), Domperidon (10 mg) -  3^1 ori pe zi, 3-4 săptămâni, cu 30 
de minute înainte de mesele principale.

• Terapia de substituţie -  fermenţi digestivi în timpul meselor 
principale: amilază, lipază (Pancreatină, Digestal, Mezym, Fes­
tal, Creon) câte 1-2 comprimate.

• Antiflatulente -  cărbune medicinal (Carbosem, Medicas E) câte
1-2 g de 3-4 ori ori pe zi, Simeticon (40 mg) de 3-4 ori pe zi, 
după mâncare.
Dispepsia funcţională nespecifică
în funcţie de simptomul dominant, se administrează unul sau 

mai multe din medicamentele enumerate mai sus.
în tratamentul dispepsiei funcţionale se utilizează şi preparate 

psihotrope.
Anxiolitice: Diazepam, 10-30 mg/zi; Medazepam, 20-30 mg/zi; 

Alprazolam (Xanax, Helex), derivat de triazolo-benzodiazepină, cu 
acţiune anxiolitică şi antidepresivă moderată, câte 0,25-0,5 mg de 
3ori/zi; Buspironă -  preparat antiserotoninic 5-HT^A. Se indică 
5-30 mg/zi.

Antidepresive: Amitriptilină -  25 mg 2 ori/zi, Nortriptilină -  
3 0 ^ 0  mg/zi, Fluoxetină (Framex, Prozac) -  20 mg dimineaţa.

în tratamentul simptomatic al pacienţilor cu dispepsie funcţio­
nală mai pot fi utilizate:

antispastice (anticolinergicele selective): Scobutil, Pirenzepină
-  25 mg 2-3 ori/zi;

musculotrope directe (inhibitorii fosfodiesterazei): Papaverină
-  40-60 mg 2-3 ori/zi, Drotaverină -  40-80 mg 1-3 ori/zi;

ant agon işti colecistokininici (Loxiglumid);
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antagonişti de calciu: Penaveriu bromid (Dicetel) -  0,05g de 
3-4 ori/zi;

antagonişti de sodiu: Mebeverină (Duspatalin) -  200 mg 2 ori/zi;
antagoniştii receptorilor opioizi: Naloxon -  100-500 mg/zi.

GASTRITELE  

Definiţief
Gastritele reprezintă un grup de afecţiuni gastrice acute sau cro­

nice, caracterizate prin leziuni inflamatoare ale mucoasei gastrice, 
induse de multipli factori etiologici şi patogenici, care pot fi, din 
punct de vedere clinic, asimptomatice sau simptomatice.

Clasificarea clinică (conform recomandărilor adoptate de 
Congresul mondial al gastroenterologilor, Sidney, 1990)

Gastritele acute (GA) sunt leziuni inflamatoare acute ale mu­
coasei gastrice, care, în funcţie de intensitatea agentului etiologic, 
pot cuprinde în profunzime celelalte straturi din structura gastrică. 
Evoluţia GA se face spre vindecare sau spre cronicizare.

Gastritele cronice sunt inflamaţii ale stomacului cu evoluţie de 
lungă durată, prin extinderea procesului inflamator la suprafaţă şi 
în profunzime, cu distrugerea epiteliului glandular (gastrita atrofică) 
sau a unor componente ale peretelui gastric (atrofia gastrică).

Gastritele specifice sunt forme speciale de gastrite, în care le­
ziunile histopatologice sunt specifice (granulomatoasă, limfocitară, 
eozinofilică).

Clasificarea endoscopică a gastritelor:
-  eritematos-exudativă;
-  maculo-erozivă;
-  papulo-erozivă;
-  atrofică;
-  hipertrofică;
-  hemoragică;
-  de reflux.
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Etiologie
-  Agenţii infecţioşi:

• Bacterii: Helicobacter pylori (HP) -  cea mai frecventă ca­
uză; streptococul a-hemolitic, stafilococii, Clostridium welchii; Pro­
teus; E.coli; bacilul Koch; Treponema pallidum.

• Virusuri: Citomegalovirus şi Herpes virus.
• Fungi: Candida, Histoplasma capsulatum, Criptococcus.
• Paraziţi şi nematode: Strongiloide, Toxoplasma, Critospo- 

ridium, Leishmania etc.
-  Cauze autoimune: gastrita atrofică cu anemia Birmer.
-  Agenţii medicamentoşi: AINS, corticosteroizii.
-  Agenţii fizico-chimici cu potenţial eroziv (alcoolul, produ­

sele picante etc.).
-  Dereglări motorii (în caz de stres şi patologii ale organelor 

adiacente) manifestate prin reflux duodeno-gastric.
-  Stresul (hipovolemic sau hipoxic).
-  Hipertensiunea portală etc.
Factorii de risc:
-  alimentarea haotică şi iraţională;
-  vârsta (peste 60 ani);
-  fumatul;
-  consumul necontrolat de medicamente, alcool, agenţi chimici;
-  factorii profesionali nocivi;
-  dereglările motoricii tubului digestiv superior;
-  hipovolemie;
-  hipoxia (în stările de şoc, combustii);
-  insuficienţa renală.
Etiopatogenie
Factorii etiologici variaţi acţionează direct asupra mucoasei 

gastrice sau indirect -  prin scăderea nivelului prostaglandinelor sau 
prin ischemia mucosală. Cele mai frecvente cauze ale apariţiei gas- 
tritei acute sunt medicamentele (acidul acetilsalicilic şi alte AINS), 
alcoolul, situaţiile de stres şi, mai rar, agenţii patogeni.
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Tablou! clinic
Manifestările clinice sunt variate, în funcţie de factorul etiologic, 

şi reprezentate, în majoritatea cazurilor, de sindromul dispeptic (dis­
confort abdominal, senzaţie de plenititudine postprandială, senzaţie de 
greaţă, vome, balonări abdominale, eructaţii, saţietate precoce, pirozis, 
regurgitaţii) şi de durere epigastrică acută (uneori severă). De obicei, 
pacienţi sunt afebrili. In unele cazuri pacienţii prezintă:

-  hemoragii digestive în gastritele hemoragică şi erozivă;
-  sindrom anemic (anemie megaloblastică) digestiv şi neuro­

logic în gastrita atrofică autoimună.

GASTRITELE CRONICE 

Definiţiet
Gastritele cronice reunesc un grup de afecţiuni simptomatice 

sau asimptomatice caracterizate prin prezenţa infiltratului cronic 
mucosal şi criteriile endoscopice variate.

Gastrita cronică HP-pozitivă
Reprezintă peste 90% din totalitatea gastritelor cronice. 

Etiopatogenie
Helicobacter pylori (HP) este un bacii specific uman, gramne- 

gativ, spiralat, flagelat la unul din capete, microaerofolic şi puternic 
producător de urează, distribuit parcelar în mucoasa gastrică.

Tabloul clinic
Gastrita cronică HP nu produce manifestări clinice caracteris­

tice. Simptomatologia se asociază în proporţie substanţială cu gas­
trita cronică HP-pozitivă, însă tratamentul de eradicare nu abando­
nează substanţial simptomatologia.

Tratament
Măsuri generale:
-  respectarea unui regim corect de viaţă, lucru şi odihnă;
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-  alimentarea (sistematică) fracţionată (de 4-5 ori/zi la ore fixe);
-  evitarea abuzului de condimente, grăsimi, bucate fierbinţi 

sau reci, picante şi preparate la grătar, băuturi alcoolice;
-  excluderea alimentării în condiţii nesatisfacătoare (vibraţii, 

zgomot, condiţii nocive);
-  evitarea suprasolicitării fizice, dar şi a repausului postprandial;
-  sistarea utilizării AINS sau misoprostolului;
-  în caz de vărsături şi deshidratare -  administrarea fluidelor.

Dieta
-  Regim alimentar normocaloric, funcţional echilibrat, vitami- 

nizat şi fracţionat.
-  Se exclud produsele sucogene, iritante, picante, greu dige­

rabile, băuturile alcoolice.
-  Se limitează consumul de lapte gras şi smântână, ceaiul şi ca­

feaua concentrate, pâinea proaspătă, precum şi sarea de bucătărie.

Educaţia pacientului
-  Informarea pacientului despre caracterul bolii, evitarea fac­

torilor ce pot provoca acutizarea gastritei cronice.
-  Controlul regimului alimentar.
-  Evitarea factorilor nocivi.

Măsurile de prevenire a exacerbărilor:
-  excluderea factorilor de risc (alcoolul, cafeaua, fumatul, me­

dicamentele);
-  alimentarea raţională;
-  respectarea tratamentului antirecidivant;
-  pacienţii predispuşi la hipovolemie şi hipoxie (activitate fi­

zică intensă sau în medii cu temperaturi elevate) trebuie să urmeze 
tratamente antirecidivante frecvente (sezoniere).

Tratament medicamentos
Terapia anti-HP trebuie să fie simplă, bine tolerată şi cu o rată 

de eradicare de peste 80%. Tratamentul decurge în câteva etape. Este
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recomandat tratamentul de eradicare prin tripla terapie cu durata de 7 
zile, utilizându-se un inhibitor al pompei protonice (sau un H.-blocant) 
asociat cu două preparate antimicrobiene din următoarele: Claritromi- 
cină, Nitroimidazol (Metronidazol sau Tinidazol) şi Amoxicilină (vezi 
tabelul 8). în caz de ineficienţa a triterapiei, se trece la tetraterapie, 
care constă în utilizarea unui inhibitor al pompei protonice plus prepa­
rate de bismut, Tetraciclină şi Metronidazol (tabelul 8).

Fitoterapia gastritelor acute
în tratamentul gastritelor acute se utilizează plante cu proprie­

tăţi: astringente, antiinflamatoare, antiseptice şi cu capacitatea de a 
forma mucilagii.

Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 1
• Seminţe de in (Linum usitatissmum) -  2 părţi, rădăcină de 

lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) -  1 parte, flori de muşeţel (Matri­
caria chamomilla) -  2 părţi, frunze de melisă (Melissa officinalis)
-  1 parte.

Mod de preparare: La 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Specia nr. 2
• Rădăcină de răculeţ (Poligonum bis tor ta), muşchi islandez, 

pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), frunze de mentă 
(Mentha piperita) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbere, 
se mai infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se administrează 
câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Specia nr. 3
• Rădăcină de nalbă mare (Althaea officinalis) -  2 părţi, rizomi 

de gemănărică (Orchis) -  2 părţi, frunze de trifoi (Menyanthes tri-
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fo l i at a), coada-şoricelului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), 
pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene) -  câte 1 parte.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbere, 
se mai infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se administrează 
câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Tabelul 8
Regimuri terapeutice în gastrita cronică cu HP infecţie

Preparate şi d oze

Tritcrapia
Durata

tratam entului

I preparat 11 preparat III preparat

Om eprazol -  intern, 20  m g 2ori/z i sau

Lansoprazol -  intern. 30  m g 2 ori/zi sau  

Pantoprazoî -  intern. 4 0  m g 2 ori/z i sau  

Rabeprazol -  20 m g 2 ori/zi sau  

Ranitidina - 150 m g 2ori/zi sau  

Famotidinâ -  20 m g 2 ori/zi sau

C laritrom i- 
cină -  in tem , 

5 00  m g 2 ori/zi

A m o x ic ilin ă  
• in tem , 

1000 m g 2ori/zi

7 z ile  pentru  
preparatele 

an tim icrob icn e  
şi 4 - 6  săptăm âni 
pentru rem ediile  

antisccrctoarc

N izatid ină -  50  m g 2 ori/zi

O m eprazol intern, 2 0  m g 2 ori/z i sau  

L ansoprazol -  in tem . 30 m g 2 ori/zi sau  

Pantoprazoî -  in tem , 4 0  m g  2 ori/zi sau 

R abeprazol 20  m g 2 ori/zi sau  

Ranitidina -  intern, 150 m g 2 ori/zi sau  

Famotidinâ -  20 m g 2 ori/zi

Clari trom i- 
cină -  in tem , 

5 0 0  m g 2ori/zi

M etronidazol 
■ in tem , 

5 0 0  m g 2orî/z i 
sau  

T in idazol 
-  in tem , 

5 0 0  m g  2ori/zi

7 z ile  pentru  
preparatele 

an tim icrob icn e  
şi 4  6 săptăm âni 
pentru rem ediile  

antisecretoare

Tciratcrapia

I preparat 11 preparat III preparat iV  preparat
Durata

tratam entului

Om eprazol - intern, 20  m g 2 ori/zi 
sau

Lansoprazol -  intern, 30  m g 2ori/z i 
sau

Pantoprazoî -  mtem 40  m g 2ori/zi 
sau

Hsom cprazoi intern 20  m g  2ori/zi 
sau

B ism ut 
subeitrat -  

in tem . 
120 m g  
4  ori/zi

M etronidazol 
-  intern, 
50 0  m g  
3 ori/zi

Tetraciclină -  
intern, 

5 0 0  m g  
4 ori/zi

7 z ile  pentru  
preparatele  

an tim icrob icn e  
şi 4- 6 săptăm âni 

pentru  
rem ed iile  

antisccrctoarc

R abeprazol -  20  m g 2 ori/zi
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Specia nr. 4
• Seminţe de in (Linum usitatissmum), rădăcină de obligea- 

nă (Acorus calamus), rădăcină de crăciuniţă (Bergenia crassiflora), 
fiori de gălbenele (Calendula officinalis), scoarţă de stejar (Quer- 
cus) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează câte 100 ml peste fiecare 3ore.

Specia nr. 5
• Rădăcină de cerenţel (Geum urbanum), rădăcină de coada- 

racului (Potentilla anserina) -  câte 1 parte, frunze de podbal (Tussi- 
lago farfara), frunze de salvie (Salvia officinalis) -  câte 2 părţi, flori 
de muşeţel (Matricaria chamomilla) -  3 părţi.

Mod de p reparare: La 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Specia nr. 6
• Seminţe de in (Linum usitatissmum), rădăcină de lemn-dulce 

(Glycyrrhiza glabra), rădăcină de răculeţ (Poligonum bis torta), scoar­
ţă de salcie (Salix alba), răscoage (Chamaenerum angustifolium) (păr­
ţile aeriene), frunze de trifoi (Menyanthes trifoliata) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbere, 
se mai infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se administrează 
câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Specia nr. 7
• Rizomi de gemănărică (Orchis), flori de gălbenele (Calen­

dula officinalis), scoarţă de stejar (Quercus), rădăcini de valeriană 
(Valeriana officinalis), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), fructe 
de anason (Anisum vulgare) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează câte 100 ml peste fiecare 3 ore.
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Specia nr. 8
• Rădăcină de nalbă mare (Althea officinalis), muşchi islan- 

dez, pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), frunze de 
creţişoară (Alchemilla vulgaris), fructe de afin (Vaccinum mertillus), 
fructe de măceş (Rosa Cinamomea) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbere, 
se mai infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se administrează 
câte 100 ml peste fiecare 3 ore.

Specia nr. 9
• Frunze de podbal (Tussilago farfara), fructe de anason (Ani- 

sum vulgare), frunze de eucalipt (Eucalyptus globulus), flori de mu­
şeţel (Matricaria chamomilla), fructe de arin (Alnus incana)t urzică 
(Urtica dioica) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: 10 grame de amestec se mărunţesc, se 
adaugă 0,5 I de apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infu­
zează la cald timp de 4 ore, se strecoară. Se administrează câte 100 
ml peste fiecare 4 ore.

Specia nr. 10
• Scoarţă de stejar (Quercus), frunze de trifoi (Menyanthes 

trifoi iata), so vârf (Origanum vulgare) (părţile aeriene), frunze de 
salvie (Salvia officinalis), flori de tei (Tilia cordata), iarbă-neagră 
(Calluna vulgaris), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene)
-  părţi egale.

Mod de preparare: 10 grame de amestec se mărunţesc, se 
adaugă 0,5 I de apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infu­
zează la cald timp de 4 ore, se strecoară. Se administrează câte 100 
ml peste fiecare 4 ore.

Fitoterapia gastritei cronice
în tratamentul gastritelor cronice se utilizează plante cu propri­

etăţi: astringente, antiinfiamatoare, antiseptice şi cu capacitatea de 
a forma mucilagii.
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Fitoterapia joacă un rol important în tratamentul complex al gas­
tritelor cronice. în faza de acutizare, plantele medicinale se folosesc ca 
preparate auxiliare în terapia medicamentoasă, iar în faza de remisie pot 
fi unica metodă de tratament.' în mare măsură, ele sunt capabile să re­
ducă acţiunea diferiţilor factori endogeni (infecţii, dereglarea metabo­
lismului, stări hipoxice ş.a.) asupra mucoasei gastrice. în perioada de 
acutizare folosirea unei plante (monoterapie), de regulă, este neeficace. 
Se recomandă să folosim mai multe plante, cu diverse proprietăţi.

G aştri ta cronică hiperacidă (faza de acutizare)
Se utilizează următoarele specii:
Specia nr. 11
• Rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), coada-şo- 

ricelului (Achilea millefolium) (părţile aeriene) -  câte 1 parte; flori 
de muşeţel (Matricaria chamomilla), urzică (Urtica dioica) (părţile 
aeriene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), rădă­
cină de răculeţ (Poligonum bis tort a), frunze de trifoi (Menyanthes 
trifoliata), frunze de mentă (Mentha piperita) -  câte 2 părţi.

Mod de preparare: la 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe pe baia de apă 15 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte '/2  pa­
har de 3 ori pe zi, cu 20 minute înainte de mese.

Specia nr. 12
• Flori de gălbenele (Calendula officinalis), urzică (Urtica 

dioica) (părţile aeriene), fructe de anason (Anisum vulgare), lichen 
islandez, flori de tei (Tilia cordata), frunze de melisă (Melissa offi­
cinalisу), fructe de chimen (Carum cai-vi) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 0,5 I de 
apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 8 ore, apoi se strecoară. 
Se administrează câte 100 ml de 5 ori/zi, între mese.

Specia nr. 13
• Rădăcină de cerenţel (Geum urbanum), sovârf (Origanum 

vulgare) (părţile aeriene), frunze de trifoi (Menyanthes trifoliata),
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sclipeţ (Potentilla erecta), creţişor (Betontca officinalis) (părţile 
aeriene), talpa-gâştei (Leonurus cardiaca) (părţile aeriene), salvie 
(Salvia officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe pe baia de apă 15 minute, se infu­
zează la cald, 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte /2 pa­
har de 3 ori pe zi, cu 20 minute înainte de mese.

Specia nr. 14
• Rădăcini de nalbă mare (Althaea officinalis), rărunchioară 

(Glechoma hederacaea) (părţile aeriene), sulfină albă (Melilotus albuş) 
(părţile aeriene), cintaură (Centaurium umbellatum) (părţile aeriene), 
frunze de creţişoară (Alchemilla vulgaris), fructe de arin (Alnus in- 
cana), frunze de răscoage (Chamaenerium) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 6 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe pe baia de apă 15 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte /2  pa­
har de 3 ori pe zi, cu 20 minute înainte de mese.

Specia nr. 15
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), rădăcină de cră- 

ciuniţă (Bergenia crassifiora), rădăcină de angelică (Archangelica 
officinalis), frunze de trifoi (Menyanthes trifoliata), seminţe de in 
(Linum usitatissmum), rădăcină de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra), 
scoarţă de salcie (Salix alba), traista-ciobanului (Capsella bursa 
pastoris) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 0,5 I de 
apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 8 ore, apoi se strecoară. 
Se administrează câte 100 ml de 5 ori/zi între mese.

Specia nr. 16
• Troscot (Poligonum aviculare) (părţile aeriene), isop (Hysso- 

pus officinalis) (părţile aeriene), levănţică (Lavanda vera) (părţile 
aeriene), rădăcină de păpădie (Taraxacum Officinale), frunze de păt­
lagină (Plantago major), siminoc (Gnafalium uliginosum) (părţile
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aeriene), rizomi de gemănărică (Orchis), unguraş (Marrubium vul­
gare) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 0,5 I de 
apă clocotită (uncrop), se infuzează timp de 8 ore, apoi se strecoară. 
Se administrează câte 100 ml de 5 ori/zi între mese.

Specia nr. 17
• larbă-neagră (Calluna vulgaris), seminţe de in (Linum usita­

tissmum), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), pojamiţă [Hyperi­
cum perforatum) (părţile aeriene), siminoc (Gnafalium uliginosum) 
(părţile aeriene), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene), ră­
dăcină de coada-racului (Potentilla anserina), creţuşcă (Filipendula 
ulmaria) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe pe baia de apă 15 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează caldă, câte ‘A 
pahar de 3 ori pe zi, cu 20 minute înainte de mese.

Specia nr. 18
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), sulfină albă (Meli- 

lotus albuş) (părţile aeriene), creţişor (Betonica officinalis) (părţile 
aeriene), frunze de fragi (Fragaria vesca), scoarţă de călin (Vibur­
num opulus), frunze de podbal (Tussilago farfara), frunze de pătla­
gină (Plantago major), frunze de mentă (Mentha piperita), flori de 
muşeţel (Matricaria chamomilla), fructe de chimen (Carum carvi)
-  părţi egale.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează cald, câte /2  pahar de 4 ori pe zi, cu 
30 minute înainte de mese.

Durata curelor este individuală, în funcţie de perioada de acu­
tizare. FT se efectuează pe întreaga perioadă a fazei de acutizare plus 
3-4 săptămâni după dispariţia tuturor semnelor clinice.

Paralel cu speciile de plante se pot administra sucuri din frunze 
de aloe, fructe de călin, varză, cartofi.
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• Suc din frunze de aloe (Aloe arborescens) -  câte o linguriţă în
două cu miere, cu 30 minute înainte de mese.

• Suc de fructe de călin (Viburnum opulus) -  câte 50 ml, cu 30
minute înainte de mese.

• Suc de varză (Brassica oleracacea) şi cartofi (Solanum tubero-
zum) -  separat sau concomitent, câte 2-3 linguri înainte de mese.
In perioada de remisie a GC cu norrno- sau hipersecreţie, sar­

cina principală este profilaxia recidivelor. Se pot utiliza câte 4-5 
plante, 4-5 săptămâni cura de tratament, nu mai rar de 4 ori pe an.

Specia nr. 19
• Rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene) -  1 parte, 

flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), pojamiţă (Hypericum per­
foratum) (părţile aeriene), coada-şoricelului (Achillea millefolium) 
(părţile aeriene) -  câte 3 părţi.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează cald, câte /2  pahar de 4 ori pe zi, cu 
30 minute înainte de mese.

Specia nr. 20
• Coada-şoricelului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), 

frunze de mentă (Mentha piperita), frunze de trifoi (Menyanthes tri­
fo i ia ta), fructe de chimen (Carum carvi) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă î 5 minute, se 
strecoară. Se administrează cald câte /2  pahar, cu 30 minute înainte 
de mese.

Specia nr. 21
• Frunze de mentă (Mentha piperita), flori de muşeţel (Matri­

caria chamomilla), frunze de salvie (Salvia officinalis), talpa-gâştei 
(Leonurus cardiaca) (părţile aeriene) -  în părţi egale.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 ore,
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se strecoară. Se administrează cald, câte ‘A pahar de 4 ori pe zi, cu 
30 minute înainte de mese.

Specia nr. 22
• Fructe de anason (Anisum vulgare), rădăcină de obligeană 

(Acorus calamus), seminţe de in (Linum usitatissmum), rădăcină de 
lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) -  câte 2 părţi, flori de tei (Tilia cor- 
data) -  1 parte.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 300 ml apă 
clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se strecoară. 
Se administrează cald, câte Vi pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 23
• Flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), frunze de pătla­

gină (Plantago major) -  câte 2 părţi, coada-şoricelului (Achillea 
millefolium) (părţile aeriene), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), 
seminţe de in (Linum usitatissmum) -  câte 1 parte.

Mod de preparare: la 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează cald, câte Vi pahar de 4 ori pe zi, cu 
30 minute înainte de mese.

în caz de gastrită cu hiposecreţie, ceaiurile medicinale se folo­
sesc în scopul stimulării secreţiei stomacale.

Specia nr. 24
• Cintaură (Centaurium umbellatum) (părţile aeriene), frun­

ze de merişor (Vaccinum vitis-idaea), ochincele (Gentiana verna) 
(părţile aeriene), fructe de fenicul (Foeniculum vulgare), rădăcină 
de cicoare (Cichorum intybus), seminţe de in (Linum usitatissmum), 
pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 10 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte /2  

pahar, cu 30 minute înainte de mese.
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Specia nr. 25
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), cintaură (Centau- 

riitm umbellatum) (părţile aeriene), frunze de mentă (Mentha pipe­
rita), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), frunze de trifoi (Men- 
yanthes trifoiiata), ventrilică (Veronica officinalis) (părţile aeriene)
-  părţi egale.

Mod de preparare: la 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald peste noapte, se strecoară. 
Se administrează cald, câte V2 pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 26
• Rădăcină de odolean (Valeriana officinalis), rădăcină de ră- 

culeţ (Poligonum bistorta), frunze de pătlagină (Plantago major), 
flori de gălbenele (Calendula officinalis), pelin (Artemisia absin­
thium) (părţile aeriene), flori de albăstrea (Centaurea cyanus), fructe 
de scoruş (Sorbus aucuparia) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald peste noapte, se strecoară. 
Se administrează cald, câte ‘/2 pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 27
• Boboci de salcâm (Robinia pseudacacia), sovârf (Origanum 

vulgare) (părţile aeriene), frunze de fragi (Fragaria vesca), coada- 
şoricelului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), rădăcină de pă­
pădie (Taraxacum officinale), rizomi de gemănărică (Orchis), flori 
de imortelă (Helichrysum arenarium), rădăcină de iarbă mare (Inula 
helenium) -  părţi egale.

Mod de preparare: la 10 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte V2 

pahar, cu 30 minute înainte de mese.
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ULCERUL GASTRIC ŞI ULCERUL DUODENAL

Definiţie
9

Ulcerul gastric (UG) şi ulcerul duodenal (UD) reprezintă afec­
ţiuni cronice recidivante, care au în comun factori etiopatogenici 
multipli. Ele se caracterizează prin apariţia de ulceraţii la nivelul 
gastroduodenal, însoţite de dereglări secretoare şi de motilitate. 

Epidemiologie
Studiile efectuate în mai multe ţări relevă că incidenţa UG şi UD 

constituie circa 0,13-0,15%. Incidenţa UD creşte odată cu vârsta; 
îndeosebi UG ajunge la 0,3% la bărbaţii peste 75 ani. UD şi UG au 
prelevat în anii 1980-1990 (10% din populaţie). Incidenţa maximă 
este în decada a 4-a pentru UD şi în decadele 5-6 pentru UG. UD 
este de 3 ori mai frecvent decât UG. Raportul bărbaţi/ femei pentru 
UD -  2:2, pentru UG -  1:5.

Se remarcă o tendinţa ciclică în evoluţia bolii, semnalând apa­
riţia de noi cazuri şi creşterea numărului de cazuri în perioada 
toamnă-iamă.

Ulcerul apare în rezultatul dezechilibrului dintre două grupe de 
factori:
a) factorii de agresie (hipersecreţia de acid clorhidric, gastrină, 

pepsină, Helicobacter pylori, radicalii liberi de oxigen, excesul 
de NO, dereglările de motilitate, metaplazia gastrică; ulcerele 
apar mai frecvent în zonele colonizate de Helicobacter pylori);

b) factorii de apărare şi „reparaţie” a mucoasei gastrice (bariera de 
mucus şi bicarbonat, fosfolipidele tensioactive, starea normală a 
celulelor epiteliale gastrice, mecanismul de „reparaţie” şi alimen­
taţia sangvină adecvată).
Etiopatogenie
In ulcerogeneză de asemenea sunt implicaţi factori de mediu şi 

factori individuali, medicamentoşi, stresul, afecţiuni digestive şi non- 
digestive, în care UD şi UG apar cu o frecvenţă mai mare.
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Factorii de mediu
Regimul alimentar

Consumul de cafea poate produce hiperaciditate prin cafeină şi 
produsele de torefacţie rezultate în urma prăjirii boabelor de cafea.

Consumul de alcool poate interveni în ulcerogeneză prin stimu­
larea secreţiei acidopeptice, agresarea directă a mucoasei gastrice şi 
duodenale datorită dereglării sistemului de apărare (gastrita alcoolică), 
precum şi prin inducerea cirozei hepatice sau pancreatitei cronice.

Consumul produselor din orez este un factor favorizant pentru 
popoarele la care orezul constituie principalul aliment. Incidenţa UG 
şi UD la ele este de cinci ori mai mare decât la popoarele care consu­
mă produse predominant din grâu. Produsele din grâu şi alimentele 
vegetale, cum sunt varza, bananele şi leguminoasele, au o acţiune 
protectoare datorită conţinutului de fibre vegetale şi substanţe lipo- 
solubile protectoare de tipul vitaminei U.

Fumatul. La fumători se remarcă incidenţă crescută de ulcer, 
iar frecvenţa ulcerului la fumători se corelează pozitiv cu durata fu­
matului. în plus, s-a dovedit că la fumători vindecarea ulcerului este 
întârziată şi recurenţele sunt mult mai frecvente decât la nefumători. 
Fumatul intervine prin anularea mecanismelor inhibitoare ale sec­
reţiei acide gastrice şi scăderea secreţiei alcaline pancreatice.

Medicamentele pot favoriza ulcerogeneză prin mecanism iritant 
direct asupra mucoasei gastrice şi duodenale sau prin inhibiţia me­
canismelor de apărare.

Acidul acetilsalicilic (AAS) poate provoca în special UG. Apro­
ximativ 25% din bolnavii cu artrită reumatoidă, trataţi cu AAS, pre- 
zinză UG. Acţiunea poate fi directă sau indirectă. Acţiunea direc­
tă se produce când pH-ul gastric este foarte scăzut, iar AAS, ca un 
acid slab, rămâne nedisociat şi pătrunde prin membrana apicală a 
celulelor mucoasei gastrice. în mediul slab alcalin al citoplasmei el 
disociază punând în libertate H+. în această stare nu mai poate difu­
za prin membrana celulară, fiind „încarcerat” în celulă. în această
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formă inhibă fosforilarea ATP-ului mitocondrial cu consecinţe grave 
asupra viabilităţii celulelor. Acţiunea indirectă se face prin inhibiţia 
ciclooxigenazei şi blocarea sintezei prostaglandinelor H2, F, şi l,.

Antiinftamatoarele nesteroidiene (AINS) produc leziuni ale mu* 
coasei gastrice şi duodenale, dar sunt mai puţin agresive decât acidul 
acetiIsalicilic. Argumentele rolului ulcerogen al AINS sunt de ordin 
epidemiologie şi clinic. Pacienţii cu tratament de lungă durată cu 
AINS au o rată de prevalenta a UG între 8-17% şi a UD între 1-8%). 
Acţiunea se produce prin blocarea sintezei prostaglandinelor şi dimi­
nuarea mecanismelor de apărare.

Corticosteroizii. Frecvenţa ulcerului creşte semnificativ la pa­
cienţii care sunt trataţi cu corticosteroizi (CS) în doze mai mari de 
1 g de hidrocortizon pe zi (sau cu echivalentul acestuia), în special 
dacă se administrează pe cale orală. Inhibând sinteza de prostaglan- 
dine, CS acţionează prin scăderea cantitativă şi calitativă a stratului 
de mucus protector.

Stresul. Există suficiente date care demonstrează creşterea inci­
denţei ulcerului în diferite tipuri de stres. Se consideră însă că acţiu­
nea ulcerogenă a stresului depinde de existenţa unor condiţii favori- 
zante privind creşterea factorilor agresivi clorhidropentici (populaţie 
crescută de celule parietale, hiperpepsinogenemia) sau scăderea con­
diţiilor de apărare a mucoasei gastroduodenale.

Factorul infecţios. Flelicobacter pylori (HP) este un factor de 
agresiune bacterian dovedit a interveni în ulcerogeneză gastrică şi 
duodenală. Conform unor date, frecvenţa HP în UD este de 92%, iar 
în UG -  de 70%.

HP reprezintă o bacterie de formă curbă sau spiralată, coloraţie 
gram-negativă şi prezenţa flagelelor. Mecanismul de transmitere este 
fecal-oral, calea de contaminare în unele ţări fiind apa. Este adaptat 
la mediul acid, colonizând mucoasa gastrică şi duodenul. Se dez­
voltă între membrana apicală şi stratul de mucus.

Factorii de alterare: enzimele şi citotoxinele sintezate şi elibe­
rate de HP: ureaza, fosfolipaza A, proteaza, citotoxina.
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Mecanismul ulcerogen indirect al HP constă în creşterea sec­
reţiei clorhidropeptice. Bolnavii cu UD care sunt HP+ prezintă hiper- 
gastrinemie şi hiperaciditate, ce scade până la valorile normale, după 
eradicarea germenului. Mecanismul de producere este legat şi de se­
creţia ureazei de către HP şi crearea unui mediu alcalin permanent în 
jurul celulelor gastrinsecretoare. Acest pH alcalin creează condiţii de 
stimulare continuă de gastrină şi deci de H+ în exces.

Argumentul cel mai solid în favoarea unei relaţii între boala ul­
ceroasă şi Helicobacter pylori este cel terapeutic.

Factorii individuali
Factori genetici. Intervenţia unor factori genetici în etiopato- 

genia ulcerului este argumentată de agregarea familială, prezenţa 
ulcerului la gemeni şi existenţa unor markeri genetici. Agregarea 
familială este atestată de numărul mare de bolnavi cu ulcer, care au 
istoric familial (20-50%), iar frecvenţa ulcerului este de 2-3 ori mai 
mare la rudele de gradul I ale ulceroşilor decât la lotul martor.

Prezenţa ulcerului la 52,6% dintre gemenii monozigoţi faţă de 
35,7% la dizigoţi pledează pentru existenţa factorilor genetici în pa- 
togenia unor ulcere.

Trăsăturile de personalitate (teama, anxietatea, stilitatea, insta­
bilitatea emoţională, neuroticismul) de asemenea pot fi factori cau­
zali suplimentari, ca şi la alte boli digestive şi extradigestive.

Afecţiuni asociate cu ulcerulI
Afecţiunile digestive la care asocierea cu ulcerul este frecventă 

sunt: pancreatitele cronice, cu prezenţa ulcerului până la 22% (prin 
scăderea secreţiei de bicarbonat necesar alcalinizării conţinutului 
gastric acid în duoden), cirozele hepatice, în care incidenţa ulcerului 
este de 7,8-10% (ca rezultat al tulburărilor trofice ale mucoasei gas­
trice induse de hipertensiunea portală şi hiperaciditatea produsă de 
histaminemia ridicată), boala Crohn cu localizare în intestinul sub­
ţire şi sindromul de intestin scurt (prin hipergastrinemie şi hiperaci­
ditate secundară).
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Afecţiunile extradigestive asociate cu prevalenţă mare de ulcer 
sunt multiple:
-  afecţiuni pulmonare (deficitul de a, -  antitripsină; riscul de ulcer 

este de 1,5-3 ori mai mare decât la populaţia generală; fibroza 
chistică);
afecţiuni cardiace (cardiopatia ischemică, HTA);

-  afecţiuni renale: litiaza renală, insuficienţa renală cronică şi 
transplantul renal sau hemodializa cronică;

-  afecţiuni hematologice: poîicitemia vera, leucemia granulocita- 
ră bazofilă (datorită histaminemiei excesive);

-  afecţiuni endocrine: hiperparatiroidismul (la 10-30% dintre pa­
cienţi), hipercorticismul, adenomatoza endocrină multiplă, în 
care adenomul paratiroidian (hipercalcemie) se asociază gastri- 
nomului;

-  insuficienţa renală cronică şi transplantul renal, la care UD este 
găsit la aproape 87% dintre bolnavi şi provoacă o mortalitate de
47%;

-  afecţiuni pulmonare: bronhopneumopatia cronică obstructivă 
este însoţită de ulcer în 30% din cazuri.

Tabloul clinic
Durerea de ulcer este o durere de tip visceral, care generează în 

locul leziunii şi este transmisă pe calea nervilor splanhnici. Ea rep­
rezintă simptomul principal al ulcerului.

Localizarea durerii ulceroase -  în epigastrul mijlociu şi/sau hi- 
pocondrul drept. Particularităţile durerii ulceroase sunt ritmicitatea, 
episodicitatea şi periodicitatea.

Ritmicitatea constă în apariţia şi dispariţia durerii în funcţie de 
ingestia alimentelor şi este diferită la UG faţă de UD. Secvenţa fe­
nomenului dureros în UG este oarecum tipică: ingestia de alimente
-  calmarea durerii pentru lA -  V/г ore. în UD secvenţa durerii este: 
ingestia de alimente -  calmarea durerii pentru Vi -  3 ore, reapariţia 
durerii şi persistenţa ei până la o nouă ingestie de alimente. La bol-
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navii cu UD durerea poate apărea noaptea, după 1-4 ore de somn, 
trezind bolnavul între orele 1 şi 5. Durerea nocturnă apare datorită 
hiperacidităţii nocturne sau profunzimii mari a nişei. Durerea dispa­
re la ingestia de alimente, în special lapte sau chiar apă. Unii bolnavi 
cu ulcer pot prezenta vărsături care le calmează prompt durerea.

Episodicitatea constă în apariţia durerii cu orarul zilnic descris, 
dar în mai multe zile succesive. Fără tratament, durerea persistă 2 
săptămâni la 30-40% dintre pacienţi şi 6 săptămâni la 60%. Cu tra­
tament antisecretor durerea dispare în 2-6 zile.

Periodicitatea constă în reapariţia durerii atunci când se pro­
duce recurenţa bolii, ceea ce coincide cu reapariţia nişei. Frecvenţa 
cu care se produce recurenţa variază între 55-90% timp de 12 luni 
(există ulcere care pot prezenta 4-5 recidive pe an). Recidivele pe­
riodice pot avea incidenţă sezonieră, fiind mai frecvente vara şi iama 
în UG şi primăvara şi toamna în UD.

Creşterea intensităţii durerii, imposibilitatea suportării de către 
bolnav sugerează o posibilă penetrare a ulcerului în profunzimea pe­
retelui gastric sau duodenal şi eventual interesarea seroasei.

Alte simptome care apar în ulcer, dar cu o valoare diagnostică 
redusă, sunt voma, anorexia, simptomele dispeptice (balonări, eruc- 
taţii, saţietate precoce) şi modificarea comportamentului psihic.

Voma este un simptom cu semnificaţie mai mare, în comparaţie 
cu alte semne. In UG pot apărea vărsături zilnic, după ingestia de 
alimente, precedate de senzaţia de greaţă şi de durere. Voma este 
alimentară, calmează durerea şi apare în special la bolnavii cu UG. 
Unii bolnavi cu UD pot prezenta vome acide în cantităţi mari, fară 
resturi alimentare, care survin noapte de noapte trezind bolnavul din 
somn. Aceste tipuri de vome apar la hipersecreţii nocturne, atât în 
UG cât şi în UD.

Ulcerul se întâlneşte mai frecvent la subiecţii cu viaţă stresantă, 
care se confruntă cu probleme de management, care doresc să fie 
iubiţi, să aibă funcţii mari şi să fie ascultaţi, cărora le lipseşte simţul 
umorului.
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Tratamentul ulcerului gastric şi ulcerului duodenal
în ultimele decenii, introducerea unei medicaţii antisecretoare 

eficiente, la care s-a asociat în ultimii ani tratamentul de eradicare a 
germenului Helicobacter pylori, a indus creşterea ratei de vindecare, 
scăderea recurenţelor şi complicaţiilor majore.

Tratamentul bolii ulceroase presupune, în primul rând, înlătu­
rarea unor agenţi agresivi pentru mucoasă, ca: alcoolul (îndeosebi pe 
stomacul gol), cafeaua şi alte băuturi ce conţin cafeină, fumatul ex­
cesiv, abuzul de an ti inflamatoare nesteroidiene şi alte medicamente 
iritante sau cu potenţial ulcerogen prin scăderea producţiei factorilor 
de apărare (mai ales glucocorticoizii).

Medicaţia antiulceroasă cuprinde substanţe care scad aciditatea 
gastrică, substanţe care stimulează mecanismele regenerative ale 
mucoasei şi chimioterapicele active faţă de Helicobacter pylori.

Clasificarea antiulceroaselor
I. Inhibitoarele secreţiei gastrice de acid ciorhidric

1. Blocantele receptorilor H2-histaminergici (cimetidină, ranitidi- 
nă, famotidină, roxatidină, nizatidină).

2. Inhibitorii pompei protonice (blocantele H \ K+, ATP-azei): 
omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol.

3. Blocantele receptorilor colinergici muscarinici (parasimpatoliti- 
cele):
-  neselective -  atropină, platifilină, propantelină, metacină etc. 

selective -  pirenzepină, telenzepină.
4. Blocantele receptorilor gastrinei (antigastrinicele): proglumid.
5. Inhibitorii anhidrazei carbonice: acetazolamid.
6. Analogii prostaglandinelor E: misoprostolul, enprostilul.
7. Analogul somatostatinei: octreotidul.

II. Antiacidele (preparatele ce neutralizează acidul ciorhidric)
1. Compuşii de aluminiu: hidroxidul de aluminiu, carbonatul bazic de 

aluminiu, trisilicatul de aluminiu, fosfatul de aluminiu, alexitolul.
2. Compuşii de magneziu: hidroxidul de magneziu, oxidul de mag­

neziu, carbonatul de magneziu, trisilicatul de magneziu.
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3. Carbonatul de calciu.
4. Bicarbonatul de sodiu.
5. Antiacidele combinate: maalox, gelusil-lac, almagelul-neo, al- 

magatul. almasilatul, almagelul, fosfalugelul, maaloxul etc.
6. Alginatele.

III. Antiulceroasele care acţionează prin protejarea mucoasei 
gastroduodenal e (gastro- şi citoprotectoarele)
1. Preparatele care stimulează secreţia de mucus şi bicarbonat (cu 

acţiune mineralocorticoidă): carbenoxolona.
2. Preparatele care formează pelicula de protecţie: subcitratul de 

bismut coloidal, sucralfatul.
3. Analogiile prostaglandinelor: misoprostol, enprostil.
4. Citoprotectoarele: sucralfat (venter), anabolizantele steroidiene 

şi nesteroidiene, vitaminele U, E, A, uleiul de cătină, uleiul din 
seminţe de viţă de vie (regesan), solcoseril, dalargină etc.

IV. Antiulceroasele cu acţiune antibacteriană fa ţă  de Helico­
bacter pylori:

amoxicilina, tetraciclină, metrodinazolul sau tinidazolul, clarit- 
romicina.

Deoarece potenţialul bacilului de a dezvolta rezistenţă creşte, 
este necesară polichimioterapia. De regulă, se foloseşte triterapia, iar 
în caz de ineficienţă -  tetraterapia (vezi tabelul 9).

După vindecare, se recurge la terapia de susţinere cu remedii 
antisecretoare.

Tratamentul de întreţinere se recomandă la pacienţii de peste 65 
ani, în caz de complicaţii anterioare (hemoragii digestive superioare, 
perforaţii), la ulceroşi cu boli concomitente, care necesită medica­
ţia permanentă cu anticoagulante sau AINS, steroizi, AAS, sau la 
ulceroşii cu recidive frecvente (mai mult de 2 ori pe an), chiar şi cu 
HP negativ. Tratamentul de întreţinere poate fi sezonier, dacă ulcerul 
prezintă o periodicitate evidentă la UD sau de tip continuu -  UG. 
Anti-H2 şi IPP se prescriu la o doză zilnică de jumătate din dozele 
tratamentului de atac.
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Fitoterapia bolii ulceroase
In tratamentul bolii ulceroase se utilizează plante cu proprietăţi: 

astringente, antiinflamatoare, antiseptice, cu capacitatea de a forma 
muc Hagii, spasmolitice şi regenerative.

In perioada de acutizare pot fi recomandate următoarele specii:
Specia nr. 28
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoliata), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţi­
le aeriene), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), sulfină albă 
(Melilotus albuş) (părţile aeriene), siminoc (Gnafalium uliginosum) 
(părţile aeriene), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 400 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 2 ore, se încălzeşte pe baia de apă 
timp de 15 minute, se infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se 
administrează câte 60 ml de 5-6 ori pe zi, între mese. Suplimentar- în 
caz de dureri.

Specia nr. 29
• Fructe de anason (Anisum vulgare), sovârf (Origanum vul­

gare) (părţile aeriene), flori de gălbenele (Calendula officinalis), 
rădăcină de răculeţ (Poligonum bistorta), răscoage (Chamaenerum 
angustifolium) (părţile aeriene), frunze de melisă (Melissa officina­
lis) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 
ml apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, 
se infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 
44 pahar dimineaţa pe stomacul gol, apoi peste o oră după fiecare 
masă. Suplimentar -  în caz de dureri.

Specia nr. 30
• Scoarţă de stejar (Quercus), rădăcină de coada-racului (Po- 

tentilla anserina), seminţe de ovăz (Avena sativa), rădăcină de păpă­
die (Taraxacum officinale), coada-şoricelului (Achillea millefolium) 
(părţile aeriene), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene), ră­
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dăcină de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra), ramuri tinere de cătină 
albă (Hippophae rhamnoides), petale de trandafir (Rosa rugosa), 
salvie (Salvia officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 400 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 2 ore, se încălzeşte pe baia de apă 
timp de 15 minute, se infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se 
administrează câte 60 ml de 5-6  ori pe zi între mese. Suplimentar
-  în caz de dureri.

Tabelul 9
Terapia medicametoasă a UD şi UG

Preparate şi d oze

Tritcrapia

1 preparat 11 preparat III preparat

Durata
tratam entului

O m eprazol -  in tem , 20  m g 2 ori/zi sau 

Lansoprazol -  intern, 30 m g  
2 ori/zi sau

P antoprazoî -  in tem , 40  m g 2 ori/zi sau  

R abeprazol -  20  m g 2 ori/zi sau  

Fam otidinâ -  2 0  m g 2 ori/zi sau 

N izatid ină -  150 m g 2 ori/zi

C laritrom ieină
-  in tem  

5 0 0  m g 2 ori/zi

A m o x ic ilin ă
-  intem  

10 00  m g 2 ori/zi

7 - 1 4  z i le  pentru 
preparatele 

an tim icrob icn e  
şi 4 6 săptăm âni 
pentru rem ediile  

antisccrctoarc

O m eprazol -  in tem , 20  m g 2 ori/z i sau 

Lansoprazol - in tem , 30  m g  
2ori/zi sau

Pantoprazoî -  in tem , 40  m g 2 ori/zi sau  

R u n itid in ă - in tem , 550 m g 2 ori/zi sau 

F am olid ină -  20  m g 2 ori/zi sau 

N izatid ină -  150 m g 2 ori/zi

C laritrom ieină
-  in tem , 

5 0 0  m g 2ori/zi

M etronidazol
- in tem ,

5 00  m g 2 ori/zi
sau

T in id azol
-  in tem ,

5 0 0  m g 2 ori/zi

7 - 1 4  z ile  p cntni 
preparatele 

an tim icrob icn e  
şi 4 - 6  săptăm âni 
pentru rem ediile  

antisccrctoarc

Tetraterapia

I preparat I! preparat II! preparat IV preparat
Durata

tratam entului

O m eprazol -  intem , 20  m g 2 ori/zi sau  

L ansoprazol -  in tem . 30  m g 2 ori/zi sau  

P antoprazoî -  in tem , 4 0  m g 2 ori/zi sau  

E som eprazol -  in tem , 20  m g 2 ori/zi sau 

R abeprazol -  20  m g 2 ori/zi sau 

Fam otidinâ -  20  m g 2 ori/zi sau 

N izatid ină -  150 m g 2 ori/zi

B ism ut 
subcitrat 
-  intem , 
120 m g  
4  ori/zi

M etro­
n id azo l 

-  in tem , 
50 0  m g  
3 ori/zi

T etracic­
lină -  in ­

tern, 
5 0 0  m g  
4  ori/zi

7 - 1 4  z ile  
pentru  

preparatele 
an tim icrob ic-  
n e şi 4 - 6  săp ­
tăm âni pentru 

rem ediile  
antisccrctoarc
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Specia nr. 31
• Rădăcină de obligeană (Acorns calamus), sovârf (Origanum 

vulgare) (părţile aeriene), seminţe de in (Linum usitatissmum), fructe 
de măceş (Rosa Cinamomea), cintaură (Centaurium umbellatum) (păr­
ţile aeriene), frunze de melisă (Melissa officinalis), troscot (Poli­
gonum avi cui are) (părţile aeriene), fumăriţă (Fumaria officinalis) 
(părţile aeriene), scara-domnului (Polemonium coeruleum) (părţile 
aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 
ml apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, 
se infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 
]/4 pahar dimineaţa pe stomacul gol, apoi peste o oră după fiecare 
masă. Suplimentar -  în caz de dureri.

Specia nr. 32
• Scoarţă de stejar (Quercus), rădăcină de răculeţ (Poligonum 

bis torta), seminţe de in (Linum usitatissmum), pojamiţă (Hypericum 
perforatum) (părţile aeriene), pelin (Artemisia absinthium) (părţile 
aeriene), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), talpa-gâştei (Leo- 
nurus cardiaca) (părţile aeriene), rostopască (Chelidonium та fus) 
(părţile aeriene), iarbă-roşie (Polygonum persicaria), ramuri tinere 
de vâsc (Viscum album) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 5 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează cald câte 4  pahar peste o oră după 
fiecare masă. Suplimentar -  în caz de dureri.

In perioada de remisie, fitoterapia poate fi utilizată de sine stătător.
Specia nr. 33
• Rădăcină de răculeţ (Poligonum bistorta), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoliata), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile 
aeriene), frunze de melisă (Melissa officinalis), traista-ciobanului 
(Capseila bursa pastoris) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de p reparare: La 12 grame de amestec se adaugă 400 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 2 ore, se încălzeşte pe baia de apă
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timp de 15 minute, se infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se 
administrează câte 60 ml de 5-6  ori pe zi între mese.

Specia nr. 34
• Sulfină albă (Meliiotus albus) (părţile aeriene), răscoage (Cha- 

maenerum angustifolium) (părţile aeriene), flori de muşeţel (Matri­
caria chamomilla), rădăcină de obligeană (Acorus calamus), salvie 
(Salvia officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se in­
fuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 4  pa ­
har dimineaţa pe stomacul gol, apoi peste o oră după fiecare masă.

Specia nr. 35
• Iarbă-roşie (Polygonum persicaria), seminţe de in (Linum usi- 

tatissmum), muşchi islandez, frunze de pătlagină (Plantago major)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 g de amestec se adaugă 250 ml apă 
clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 44 pahar 
dimineaţa pe stomacul gol, apoi peste o oră după fiecare masă.

Specia nr. 36
• Flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), frunze de mentă 

(Mentha piperita) 9 urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), frunze de 
trifoi (Menyanthes trifoliata) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame amestec se adaugă 250 ml apă 
clocotită (uncrop), se fierbe 5 minute, se infuzează la cald 2 ore, se 
strecoară. Se administrează cald câte ]/4 pahar peste o oră după 
fiecare masă.

Specia nr. 37
• Flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), scara-domnului 

(Polemonium coeruleum) (părţile aeriene), rădăcină de lemn-dulce 
(Glycyrrhiza glabra) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 400 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 2 ore, se încălzeşte pe baia de apă
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timp de 15 minute, se infuzează timp de o oră, apoi se strecoară. Se 
administrează câte 60 ml de 5-6 ori pe zi între mese.

Specia nr. 38
• Flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), rostopască (Che­

lidonium majus) (părţile aeriene) -  părţi egale.
M od de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 

apă clocotită (uncrop), se fierbe 5 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează cald câte V pahar peste o oră după 
fiecare masă.

Suplimentar putem administra:
• Muguri de mesteacăn (Betula alba) -  5 grame la 250 ml apă.
• Scoarţă de stejar (Quercus) şi frunze tinere de mesteacăn (Betu­

la alba) -  câte 10 grame la 500 ml apă.
• Seminţe de in (Linum usitatissmum).

AFECŢIUNILE HEPATICE

Clasificarea afecţiunilor hepatice (conform recomandărilor adop­
tate de Congresul mondial al gastroenterologilor, Los Angeles, 1994).

• Hepatitele virale:
hepatita virală acută (hepatitele virale A, B, C, D, E, F, G, H); 
hepatita virală cronică (B, C, BD); 
ciroza hepatică.
• Hepatitele alcoolice:

-  steatoza alcoolică hepatică;
hepatita alcoolică acută şi cronică; 
ciroza alcoolică hepatică.
• Hepatitele medicamentoase
• Hepatitele autoimune
• Modificări hepatice induse de dereglarea metabolismului
• Cancerul hepatic
• Modificările hepatice în cadrul altor stări patologice.
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HEPATITA VIRALĂ A

Definiţie
Hepatita virală A (HVA) este o boală infecţioasă acută, provocată 

de virusul hepatic A. Se manifestă clinic prin fenomene de intoxicaţie 
generală, dereglări dispeptice, însoţite sau nu de apariţia icterului.

Etiologie
Virusul hepatitei A este un Picornavirus (hepatovirus) de 27- 

32 mm, cu genom ARN monocatenar.

Epidemiologie
Virusul se transmite pe cale fecală-orală, pătrunzând în orga­

nism prin intermediul apei, alimentelor contaminate. Cel mai frec­
vent se întâlneşte în perioada vară-toamnă, în ţările subdezvoltate.

Tabloul clinic
HVA se poate prezenta sub mai multe forme, ce decurg clinic 

sau subclinic. Din categoria primelor fac parte formele ce se mani­
festa prin diverse simptome clinice (subiective sau obiective); în for­
ma subclinică simptomele clinice lipsesc.

Formele clinice de hepatită virală A se împart în icterice, fruste 
(şterse) şi anicterice. Formele atipice ale HVA sunt destul de frecvente.

In forma icterică predomină sindromul citolitic, de regulă, prezent 
cu manifestări clinice. Caracteristic pentru această formă de maladie 
este ciclicitatea, adică schimbarea succesivă a perioadelor de incubaţie, 
preicterică (prodromală), icterică, de convalescenţă. în perioada dată se 
disting stadiile de creştere a icterului, de culminare şi de declin.

Perioada de incubaţie variază între 7 şi 120 zile; mai frecvent 
20-45 zile.

Perioada preicterică
în perioada preicterică se întâlnesc: sindromul gripal dispeptic, 

astenovegetativ şi combinat. Durata perioadei preicterice variază în­
tre 2 şi 14 zile (mai frecvent 5-7 zile).
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Această perioadă cuprinde simptomatologia până la apariţia ic­
terului. Tabloul clinic al acestei perioade este destul de polimorf.

Manifestările digestive sunt cele mai frecvente şi se prezintă prin: 
anorexie, modificări ale sensibilităţii gustative şi olfactive, greţuri, 
vome, dureri epigastrice, senzaţie de greutate în hipocondrul drept, 
balonări abdominale, constipaţii sau diaree. Starea de greaţă şi vomă 
pot fi uneori atât de intense, încât se poate confunda cu o toxicoin- 
fecţie alimentară. Intoleranţa faţă de alimente poate fi absolută. Când 
simptomele digestive domină tabloul clinic al perioadei preicterice, 
se realizează sindromul dispeptic (60-80% din cazuri).

Manifestările generale de tip pseudogripal constau din astenie, 
cefalee, febră (fară frisoane) moderată (uneori discretă), nesesizată 
de bolnav, care durează 3-5 zile, uneori însă poate atinge 39°C şi 
mai mult. Febra este însoţită deseori de dureri musculare, manifes­
tări catarale respiratorii, care pot domina tabloul clinic.

Manifestările neuropsihice, în faza prodromală, ale HVA sunt 
prezente sub formă de astenie pronunţată, ameţeli, cefalee, insom­
nie etc. Acest sindrom astenovegetativ se întâlneşte mai rar în HVA 
decât în HVB.

Sindromul combinat (combinarea mai multor sindroame) al pe­
rioadei preicterice a HVA se atestă în 40% din cazuri.

Sindromul artralgic (reumatismal) şi manifestările cutanate (sub 
formă de erupţii de tip urticarian, scarlatiniform sau rugeoliform) se 
întâlnesc mai rar.

Examinarea obiectivă scoate în evidenţă hepatomegalia cu sen­
sibilitatea uşor dureroasă în hipocondrul drept şi în epigastru. Uneori, 
mai ales la copii, este prezentă şi splenomegalia. La sfârşitul perioadei 
preicterice urina este de culoare închisă, iar materiile fecale -  surii 
(cenuşii). Simptomele obiective menţionate împreuna cu cele subiec­
tive dau posibilitate de a suspecta HVA.

Perioada icterică
Perioada icterică a HVA începe odată cu apariţia icterului. Icte­

rul se anunţă prin coloraţia treptată în galben a sclerelor, mucoaselor,
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apoi a tegumentelor. Icterul se intensifică în primele 7-10 zile şi se 
menţine în platou câteva zile (stadiul culminant), după care scade în 
decurs de alte 7-10 zile, odată cu stadiul de declin. Durata medie a 
icterului este de 2-3 săptămâni. Intr-o formă uşoară icterul se poate 
menţine doar câteva zile.

Fenomenele de intoxicaţie şi dispeptice, în faza de creştere a ic­
terului şi în cea culminantă, deseori continuă, reducându-se rapid, şi 
dispar definitiv în stadiul de declin. Temperatura corpului în această 
perioadă se normalizează.

Hepatomegalia este prezentă aproape la toţi bolnavii cu forme 
icterice (moderat la adulţi, mai accentuat la copii), depăşind rebordul 
costal cu 2-3 cm; uneori uşor sensibil la presiuni. Hepatomegalia 
reprezintă un semn important în procesul de evoluare a bolii. O reg- 
resie lentă a dimensiunilor ficatului coincide cu evoluţia favorabilă 
a maladiei. Splina este moderat mărită în 30% din cazuri. Părţile 
exocrină şi endocrină ale pancreasului sunt afectate sub forma unei 
pancreatite edematoase catarale, de obicei uşoare.

Sistemul nervos este afectat în mod variabil, moderat, sub for­
ma unor simptome psihice comune: astenie, apatie, excitabilitate. La 
unii bolnavi rar este prezent pruritul în relaţie directă cu intensitatea 
icterului.

Sistemele cardiovascular şi urinar se afectează rar.
Stadiul de declin al bolii se anunţă după aproximativ 2 săptă­

mâni de evoluţie, printr-un „viraj” spre normalizare şi vindecare; 
icterul cedează treptat, hepatomegalia se retrage, pofta de mâncare 
revine, astenia dispare. Declinul bolii este însoţit de normalizarea 
culorii urinei şi scaunului.

Perioada de convalescentă
Se caracterizează prin dispariţia completă a icterului, revenirea 

ficatului la dimensiunile sale normale. Normalizarea clinică o pre­
cedă, de obicei, pe cea biochimică şi totdeauna pe cea histologică, 
aceasta necesitând 1-2 luni până la retrocedarea completă a modifi­
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cărilor histologice hepatice. Având în vedere aceste motive, perioada 
de convalescenţă trebuie continuată cu o perioadă de supraveghere şi 
control atât clinic, cât şi de laborator, timp de 3 luni.

HVA manifestată clinic se poate prezenta sub formă uşoară şi 
semigravă. Forma gravă a HVA se întâlneşte foarte rar.

Pe tot parcursul procesului se disting forme acute (până la 3 luni) 
şi subacute (între 3 şi 6 luni). Formele cronice în HVA nu se dezvoltă.

Forma frustă  (ştearsă) se caracterizează printr-un subicter de 
scurtă durată al sclerelor. Altă simptomatologie este slab exprimată 
şi de scurtă durată. Bilirubinemia nu depăşeşte 23-25 mcmol/1; frac­
ţia generală cu prezenţa fracţiei directe este până la 90-95%. De re­
gulă, la toţi bolnavii cu această formă este prezentă hepatomegalia.

Forma anicterică se caracterizează prin lipsa icterului. Cele­
lalte simptome se întâlnesc mai rar şi de scurtă durată. Ficatul este 
mărit în 95-98%), dur, indicele bilirubinei generale nu depăşeşte li­
mitele normale, conţinând circa 50-60%) fracţie directă.

In forma subclinică a HVA lipseşte definitiv tabloul clinic; în 
acelaşi timp, este prezentă hepatomegalia. Bilirubina sangvină este 
în limitele normei, însă se depistează uşoare modificări morfologi­
ce în hepatocite. Se observă creşterea de scurtă durată a activităţii 
transaminazelor (1-2 săptămâni), izoenzimelor şi au loc deviaţii imu- 
nologice. Numărul bolnavilor cu formă subclinică în focarele epide­
mice ale HVA reprezintă circa 50-70%). Cercetările au confirmat o 
frecvenţă mărită a formelor subclinice în focarele de HVA.

In ultimii ani se descriu forme inaparente de HVA, care se ca­
racterizează prin lipsa definitivă a semnelor clinice şi morfologice. 
La bolnavi însă apare o seroconversie specială, care confirmă infec­
tarea cu virusul A.

Diagnosticul
La diagnosticarea HVA se vor lua în consideraţie datele epidemio- 

logice, anamneza, tabloul clinic şi rezultatele analizelor de laborator.
Semnele care conduc la stabilirea justă a diagnosticului sunt: 

contactul infectant cu cazuri similare în ultimele 50-120 zile până
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la îmbolnăvire, prezenţa focarului epidemic (familial sau colectiv); 
vârsta tânără a bolnavului ori depistarea la copii; debutul acut al bo­
lii, perioada preicterică scurtă cu dominarea manifestărilor infecţioa- 
se generale (febră etc.); sindromul gripal sau dispeptic.

în caz de suspiciune asupra HVA, este necesar examenul de la­
borator. Testele enzimatice scot în evidenţă leziunile celulare hepati­
ce (citoliza) -  alaninaminotransferaza (ALAT) şi fructozo-monofo- 
sfataldolaza (FMFA) pot fi apreciate ca indice al leziunilor hepato- 
citelor. Creşterea activităţii acestor enzime începe foarte precoce, în 
perioada preicterică, iar cercetarea valorilor lor în cursul bolii pre­
zintă o informaţie despre activitatea infecţiei virale.

Testarea unor enzime în sânge, ca aspartataminotransferaza (AS AT), 
FDFA, fosfataza alcalină, cât şi determinarea proteinelor serice, coleste­
rolului sunt utile pentru diagnosticul diferenţial de alte hepatite.

Proba cu timol (valori normale 2-4  unităţi) creşte din primele 
zile de boală şi scade treptat la normă în convalescenţă.

Testele de coagulare pot fi un indicator al insuficienţei hepato- 
celulare. în acest scop se determină indicele de protrombină în sânge 
(valori normale 80-100%). în forma semigravă a HVA el scade până 
la 65-75%.

în analiza clinică generală a sângelui se constată leucopenia cu 
limfo- şi monocitoză. Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) este 
normală sau încetinită -  2-5 mm/oră. Examenele specifice de labo­
rator au o importanţă hotărâtoare în diagnosticul HVA.

O valoare importantă în diagnosticul acestei maladii au anticorpii 
către virusul A din clasa IgM, care apar precoce şi dispar treptat în 3-6 
luni, fiind indicatorii specifici ai procesului acut de boală. Ln contrast 
cu aceştia, anticorpii anti-HVA din clasa IgG apar ulterior şi persistă 
ani de zile sau chiar toata viaţa (markeri ai stării de imunitate).

Tratament
• Spitalizare cu respectarea unui repaus la pat timp de 7-10 zile.
• Regim alimentar pe o perioadă de cel puţin 3 luni:
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-  normo- sau hipercaloric cu un surplus de proteine şi glu­
cide şi restricţie de grăsimi, cruţător (din punct de vedere 
mecanic şi chimic), vitaminizat şi fragmentat (nu mai puţin 
de 5 prize/zi);

-  sunt limitate sau excluse produsele bogate în colesterol şi 
substanţe extractive: carnea şi peştele gras, icrele, gustările 
picante, prăjite, produsele afumate, condimentele, pâinea 
de secară, varza;

-  se exclud: alcoolul, fumatul, grăsimile şi produsele cu fuzi- 
bilitate şi comestibilitate anevoioasă (ciuperci, fasole, untu­
ră de porc, gâscă şi raţă);

-  se recomandă pâinea albă (prăjită sau uscată), produsele 
lactate (cu excepţia brânzeturilor fermentate), miere de al­
bine, legume şi fructe (fierte, coapte sau proaspete).

De obicei, tratament medicamentos nu se indică. în caz de ne­
cesitate, se indică o cură de dezintoxicare, hepatoprotectoare din 
grupa silimarinilor, vitaminele grupei B.
• Masurile nespecifice de profilactică includ izolarea bolnavului 

şi a celor care au contactat cu el timp de 2 săptămâni preicterie 
şi 1 săptămână în perioada icterică.

• Respectarea unor reguli de igienă personală mai stricte (spălatul 
pe mâini, dezinfectarea obiectelor de care se foloseşte pacientul).

• Vaccinarea populaţiei în regiunile cu un nivel înalt de morbi­
ditate. La maturi se foloseşte de obicei vaccinarea în 2 etape, a 
câte 1440 ELISA Units (EU) cu un interval de 6-12 luni. La co­
piii mai mari de 2 ani, vaccinarea se efectuează în 3 etape -  360 
EU cu intervale de 6 luni. Eficacitatea profilactică reprezintă 
95-100% şi durează 5-10 ani. Imunizarea pasivă se efectuează 
la persoanele care au fost în contact cu bolnavii. Se adminis­
trează 0,02 ml/kg imunoglobulină nu mai târziu de a 14-a zi 
după contact cu bolnavul. Eficacitatea este de 80 -  90% în ca­
zul administrării timp de 6 zile după contact. Se poate combina 
imunizarea activă cu cea pasivă.
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HEPATITA VIRALĂ В

Definiţie
Hepatita virala В (HVB) este o boală infecţioasă determinată de 

viruşi hepatic B, transmis mai frecvent pe cale parenterală, manifes- 
tându_se clinic printr-o evoluţie variată: de la purtători şi forme uşoare 
până la cele grave, cu un potenţial de trecere în stare cronică.

Etiopatogenie
Cauza este virusul hepatic В -  Hepadnavirus de 42 mm, cu în­

veliş extern de suprafaţă (AgHBs), interior nucleocapsidic (AgHBc), 
AON polimerază şi genom din ADN parţial bicatenar, cu 3200 nuc­
leotide. Forma circulantă a AgHBc este AgHBe, marker al replicării 
şi ijifecţiozităţii virale. Se transmite pe cale parenterală (percutana, 
sexuală sau perinatală).

Patogenia -  se admite că VHB nu este citopat, iar modificările 
moff°l°gice hepatice apar în rezultatul l e z ă r i i  imune a hepatocite- 
lor infectate, care exprimă antigeni ai VHB la suprafaţa lor. După 
pătrunderea în celulă, virusul se multiplică, iar antigenele virale 
procesate se exprimă la nivelul membranei hepatocitare sub forma 
unui complex trimolecular: peptide antigeriice, ß, -  mieroglobuline 
şi niolecule ale complexelor majore de histocompatibilitate clasa 1. 
Celulele infectate sunt recunoscute de limfocitele CD8 citotoxice, 
devenind ţinta unui răspuns imun mediat celular.

Persistenţa şi replicarea virusului depind de factorii virali şi de 
cei care ţin de gazdă.

• Factorii virali: antigenul HBe este responsabil de rata mare 
de ^ronicizare, determină supresia răspunsului imun celular faţă de 
proteinele nucleocapsidei exprimate la nivelul membranei hepatoci­
tare- Mutantele virale -  cea mai frecventă este mutanta HBe nega­
tivă (purtători de AgHBs, fără AgHBe, dar cu anticorpi anti-HBe şi 
prezenţa în ser a ADN-VHB). Integrarea VHB depinde de durata 
infccţiei, fiind mai frecventă în infecţiile mai vechi de 2 ani. Subiecţii
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care prezintă integrarea VHB nu mai exprimă AgHBc şi AgHBe, dar 
AgHBs se produce în continuare.

• Factorii gazdei sunt reprezentaţi de: producerea insuficientă 
de interferon, acţiunea incompletă a interferonului asupra hepato- 
citelor, prezenţa de anticorpi blocanţi IgG anti-HBc, anomalii ale 
funcţiei limfocitare.

Epidemiologie
Infecţia cu VFIB are o răspândire inegală. Ea interesează mai 

puţin de 1% dintre subiecţii care trăiesc în ţările industrializate şi
5-15% în ţările în curs de dezvoltare sau subdezvoltate. La scară 
globală, s-a constatat că 5% din populaţia globului, adică peste 300 
milioane de locuitori, prezintă o infecţie cronică cu VHB.

Tabloul clinic
Perioada de incubaţie durează 30-180 zile.
Perioada preicîerică
La formele icterice după perioada de incubaţie urmează pe­

rioada preicterică. Durata ei este de la 4-5 zile până la 3-4 săptă­
mâni. Debutul bolii este lent şi se manifestă prin: pierderea poftei 
de mâncare, greaţă, vome, dureri sub rebordul costal drept ori în 
regiunea epigastrică (sindromul dispeptic); prin oboseală, cefalee, 
astenie generală (sindromul astenic); prin dureri în articulaţii fară 
schimbări în dimensiuni şi funcţie (sindromul artralgic). Mai rar se 
întâlneşte (30-40%  din cazuri) febra; la unii bolnavi ea este mode­
rată până la 37,5°C, la alţii atinge 38,1-38,1'°C; durează câteva 
zile, uneori mai mult. în această perioadă poate fi prezent şi pruritul 
cutanat. Unul din semnele precoce ale bolii este modificarea culorii 
urinei (brună-cenuşie) şi se observă cu 1-2 zile înainte de apariţia 
icterului; scaunul poate deveni cenuşiu. La examinarea bolnavului 
în această perioadă, pe piele pot fi observate erupţii, la toţi bolna­
vii este prezentă hepatomegalia, iar splenomegalia se depistează în 
30% din cazuri.
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Perioada icterică
Perioada icterică debutează odată cu apariţia icterului, care se 

observă iniţial la sclerele ochilor, palatinul dur, iar apoi pe tegumen­
tele şi mucoasele vizibile. Iniţial, pielea are o culoare galbenă-des- 
chisă, treptat culoarea se intensifică, ajungând la maximum după a
2-a săptămână din perioada icterică. La apariţia icterului, starea bol­
navului nu se ameliorează, semnele clinice de intoxicaţie generală 
(anorexia, greaţa permanentă, voma repetată, cefaleea, ameţeala, du­
rerile în rebordul costal drept etc.) se intensifică. Uneori apar semne 
hemoragice (hemoragii din nas, gingii, metroragii). Durata perioadei 
icterice este de 3^4, uneori 5-6 săptămâni.

HVB poate evolua în câteva forme: uşoară, medie, gravă şi 
foarte gravă (fulminantă). Criterii clinice de severitate a bolii sunt 
prezentate prin gradul de intensitate a icterului şi simptomele de in­
toxicaţie generală; schimbările neuropsihice (cefalee, vertijuri, tre- 
morul involuntar al degetelor, insomnie, somnolenţă, slăbiciune ge­
nerală accentuată), agravarea simptomelor digestive (anorexie, greaţă, 
vomă repetată) şi sindromul hemoragipar (epistaxis, purpura cuta­
nată etc.). în afară de forma icterică, HVB poate avea şi alte forme 
clinice: anicterică, frustă, subclinică şi inaparentă.

în formele uşoare, semnele clinice de intoxicaţie generale lip­
sesc ori sunt slab exprimate, icterul este moderat. în formele medii, 
simptomele de intoxicaţie generală sunt moderate, iar icterul -  pro­
nunţat. în formele grave, semnele clinice de intoxicaţie generală sunt 
accentuate, icterul devine intens.

O formă a infecţiei В prezintă şi purtătorii de HBsAg, care poate 
fi acută şi cronică. La purtători lipsesc semnele clinice, morfologice 
şi biochimice.

HVB poate evolua în formă prelungită (de la 3 până la 6 luni). 
Ea este frecventă în HVB şi are mai multe forme: hepatită prelun­
gită simplă, persistentă, colestatică şi cu recrudescente (ondulată, 
recidivantă).
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Perioada de convalescenţă se caracterizează prin ameliorarea 
stării generale: icterul dispare, urina şi scaunul îşi recapătă culoarea 
normală. Se mai pot păstra unele semne clinice: durerea sau senzaţia 
de greutate sub rebordul costal drept, slăbiciune generală moderată.

Diagnosticul
Prin anamneza epidemioiogică se va constata: contacte cu bol­

navii de hepatită virală B, contacte profesionale, posibilităţi de ino­
culare parenterală (manopere medicale cu risc de transmitere a HVB: 
transfuzii de sânge sau de derivatele lui, hemodializă, inocularea 
infecţiei cu instrumente nesterilizate în timpul intervenţiilor stoma­
tologice, ginecologice, urologice etc.) în intervalul de 45-180 zile, 
contaminare prin purtători de HBsAg.

Datele clinice care pledează pentru diagnostic sunt: perioada 
lungă de incubaţie, perioada preicterică prelungită (până la 1 lună de 
zile şi mai mult), instalată lent cu astenie, artralgie, greţuri şi vomă, 
pierderea poftei de mâncare, jenă ori dureri în hipocondrul costal 
drept, urina de culoare închisă şi scaun de culoare surie, febră discre­
tă, mărirea ficatului. Aceste fenomene se accentuează progresiv până 
la instalarea fazei clinice.

Testele de laborator biochimice -  determinarea bilirubinei, care 
în HVB creşte, îndeosebi bilirubina glicuronoconjugată (directă). 
Testele enzimatice scot în evidenţă leziunile celulare hepatice (cito- 
liza), care eliberează în sânge o serie de enzime: ALAT, ASAT, LDH 
etc.; modificările proteinelor serice (testul cu ti mol, proba cu subli­
mat, electroforeza proteinelor), testele de coagulare care au valori de 
apreciere a severităţii bolii (protrombina, antiplasmina); testele uzu­
ale în diagnosticul diferenţial de icterul mecanic: fosfataza alcalină, 
colesterolul, beta-lipoproteidele, gamma-glutamiltranspeptidaza.

Testele specifice scot în evidenţă numeroşi markeri ai prezenţei 
infecţiei hepatice cu HVB, şi anume: HBsAg (şi anticorpii respectivi), A ♦ __ HBcAg, HBeAg. In perioada bolii acute, primul se depistează AgHBs, 
urmat de AgHBe, anti-HBc IgM şi în convalescenţă pot apărea supli­
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mentar anti-HBe, anti-HBs, anti-HBc IgG, care înlocuiesc anti-HBe 
IgM, dacă evoluţia este favorabilă spre vindecare. Dacă evoluţia este 
spre o infecţie persistentă în această formă clinică, se decelează persis­
tenţa AgHBs şi AgHBe (neobligator), iar titrul anti-HBc creşte foarte 
mult (consecinţa replicării active, persistente) de tip IgG. Concomitent, 
se mai pot evidenţia ADN viral şi ADN-polimeraza. Prezenţa anti-HBe 
este posibilă chiar şi în condiţii de evoluţie cronică cu replicare activă 
virală. în evoluţia normală a HVB, HBsAg este depistat în perioada de 
incubaţie, cu 8-4 săptămâni înainte de debutul clinic al bolii şi de apa­
riţia semnelor clinice şi biochimice. Obţinerea unor rezultate negative 
pentru HBsAg nu înseamnă şi infirmarea diagnosticului de HVB.

Tratament
Măsurile terapeutice cu caracter generai: restricţia activităţii 

fizice, alimentaţie echilibrată, consumul de alcool este contraindicat.
Tratament medicamentos
Preparate antivirale:
INTERFEROANE
• Interferonul a-2 (Roferon A, Reaferon);
• Interferonul a-2 - ß (Intron A).
Scopul tratamentului cu interferoane este supresiunea permanen­

tă a virusului, manifestată prin eliminarea markerilor virali circulanţi, 
scăderea infectivităţii, normalizarea parametrilor biochimici, rezoluţia 
procesului inflamator hepatic, prevenirea carcinomului hepatocelular.

Indicaţii:
-  nivelul înalt al aminotransferazelor (cel puţin de 2 ori mai 

ridicat decât cel normal, A LA T- peste 100 UI/ml);
-  glomerulonefrita membrano-proliferativă AgHBs pozitivă;
-  hepatita cronică activă, fară semne de ciroză;
-  prezenţa markerilor diagnostici şi de infectare.
Dacă la 3 luni apare seroconversie AgHBe la anti-HBs, terapia 

se stopează. Pacienţilor cu hepatită acută virală В li se propune ur­
mătoarea conduită: Lamivudină 100 mg/zi + IFNa (2a, 2ß) -  5
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MU/zi -  6 săptămâni. Scăderea viremiei (AND HBV) cu 1 log sau 
negativarea recomandă continuarea terapiei până la 3 luni. Dacă scă­
derea viremiei (ADN HBV) < 1 log, se recomandă peg IFN+La- 
mivudină 300 mg/zi -  6 săptămâni. Dacă nu apare seroconversie 
AgHBs la anti-HBs, terapia cu peg IFN trebuie prelungită (12 luni).

Se studiază asocieri Lamivudina, INFa cu Adefovir, Entecavir 
la persoanele non-responderi la INFa.

Tipuri de răspuns:
-  răspuns complet: inhibiţia susţinută a replicării VHB, dispa­

riţia ADN -  VHB şi ADN polimerazei, care se menţine şi după în­
treruperea tratamentului şi seroconversia în sistemul HBe şi HBs, 
ALT-N, ameliorare histologică;

-  răspuns incomplet: inhibiţia susţinută a replicării VHB, care 
se menţine după întreruperea tratamentului, seroconversie în siste­
mul HBe, dar cu persistenţa AgHBs, ameliorare histologică;

-  răspuns tranzitoriu: dispariţia markerilor de replicare pe du­
rata tratamentului, diminuarea nivelului ALT;

-  răspunsul lipseşte.
Rata de răspuns în cursul tratamentului este de 63-80%, iar la 3 

ani de la întrerupere -  de numai 20-30%.
Contraindicaţii:
-  hepatite cronice autoimune,
-  ciroze hepatice avansate,
-  afecţiuni asociate severe,
-  boli tiroidiene,
-  existenţa în antecedente a unor reacţii de hipersensibilitate la 

interferoane.
Nu se tratează pacienţii purtători cronici inactivi de AgHBs.

ANALOGII NUCLEOZ1DELOR
• Lamivudina
Lamivudina este un analog nucleotidic care inhibă activitatea 

polimerazei VHB -  ADN dependente, având avantajul administrării

— 62



orale, activitate antivirală supresivă puternică, toxicitate redusă, lip­
sa contraindicaţilor majore.

Indicaţii:
-  HVB cu virus mutant,
-  pacienţi care nu au reacţionat la tratamentul cu interferon. 
Pentru pacienţii cu hepatită cronică B, la care valorile ALAT

sunt de peste 5 ori mai mari decât valorile normale, preparatul de 
elecţie este lamivudina, având în vedere efectul puternic şi rapid de 
supresiune virală.

Se recomandă un tratament combinat: iniţial, lamivudina, care 
scade semnificativ viremia, urmat de tratamentul cu IFN (2a, 2ß, peg 
IFN), care cumulează efectele antivirale şi imunomodulatoare.

Se indică în doza de 100-150 mg/zi per os.

IMUNOSTIMULATOARE
• a timozină (Zadaxină) -  1,6 mcg 2 ori/săptămână, subcutanat.
• Interleukina 2 - 0,5 mcg/kg o dată pe săptămână.

Favorizează acţiunea sistemului imun de a produce clearance-
ul celulelor infectate. Promovează reconstituirea răspunsului imun, 
declanşează procesul de maturaţie a limfocitelor şi stimulează funcţia 
celulelor T. Astfel acţionează interleukinele 2 şi 12.

Terapia convenţională
Hepatoprotectoarele -  preparate ce intervin în sinteza proteică 

şi a acizilor nucleici.
Silimarina se utilizează ca stabilizator de membrană, având efect 

asupra sindromului hepatocitolitic şi fiind un antioxidant (35-70 
mg per os de 3 ori/zi, timp de 3 luni).

Profilaxie
Se recomandă să se efectueze vaccinarea cu un vaccin recom­

binat ce conţine HBsAg; eficacitatea vaccinului este de 85- 95%. 
Două vaccinuri sunt licenţiate în majoritatea ţărilor -  Engerix B, Re- 
combivux HB.
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Vaccinul se introduce în muşchiul deltoid în doză de 10-20 mkg 
pentru maturi şi 2,5-10 mkg pentru copii. Vaccinarea se face în trei 
etape, cu un interval la 0, 1 şi la 6 luni. Revaccinarea se face la 5-7 
ani. Persoanelor care au contactat cu bolnavii li se administrează anti- 
HBV imunoglobulină (preparat cu titru crescut de anti-HBs).

HEPATITA VIRALĂ С

Definiţie1
Hepatita virală С reprezintă o inflamaţie difuză a parenchimu- 

lui hepatic, determinată de virusul hepatic C, transmis pe cale pa­
renterală. Se caracterizează prin distrofia hepatocitelor, infiltrat his- 
tioplasmocitar şi fibroză moderată a tracturilor portale, cu potenţial 
de progresie spre hepatită cronică sau ciroză.

Epidemiologie
Hepatita cu virus С are o epidemiologie asemănătoare cu a he­

patitei cu virus B.
Virusul HVC este un virus ARN inspiralat (arbovirus genul Fla­

vivirus, familia Togaviridae), conţine circa 10 mii nucleotide şi are 
un conţinut esenţial lipidic, cu diametrul până la 30 nm. Sunt des­
crise mai multe genotipuri: la, 1b, lc, 2a, 2b, 2c etc. în Republica 
Moldova şi în ţările bazinului mediteranean este răspândit genotipul 
lb. Virusul HVC devine inactiv, fiind tratat cu o soluţie de formalină 
în proporţie de 1:1000, la temperatura de 37°C în decurs de 96 de 
ore, pasteurizarea la 60°C -  10 ore, iar încălzirea până la 100°C -  45 
de minute. Pentru inactivarea virusului din plasma ce serveşte drept 
sursă pentru pregătirea factorilor VIII şi IX, se aplică tratarea combi­
nată cu B-propilacton şi raze ultraviolete. Virusul HVC este rezistent 
la metodele de inactivare ale altor virusuri (HVA, HVB etc.).

Ponderea HVC în structura morbidităţii este determinată de zona 
geografică, contingentul bolnavilor, vârsta lor etc. Hepatita vira­
lă С (HVC) are o răspândire largă pe tot globul pământesc -  peste
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170 milioane de persoane infectate. Sursă de infecţie sunt purtătorii 
asimptomatici, acuţi (până la 6 luni) şi cronici (mai mult de 6 luni), 
bolnavii cu forme cronice şi acute, icterice şi anicterice, clinice şi 
subclinice ale HVC. S-au constatat cazuri de îmbolnăvire a reci- 
pienţilor cu HVC după transfuzia de plasmă de la donatori.

Etiopatogenie
Tropismil VHC este preponderent hepatic, dar virusul С se de­

pistează şi în alte ţesuturi, în special la nivelul celulelor sistemului 
limfoid, provocând leziuni extrahepatice, îndeosebi la formele cro­
nice ale HVC. Virusul HC are acţiune citopatică directă hepatoce- 
lulară şi indirectă mediată imunologic prin agresiunea T citotoxică, 
realizată cu limfocitele NK, T8 supresoare şi inflamatoare realizată 
prin macrofage, celulele limfoplasmocitare, complexe imune.

Mecanismul de infectare este parenteral. Virusul HVC se con­
ţine în sângele purtătorilor, bolnavilor şi în toate mediile biologice 
(salivă, lapte, secreţiile vaginale, spermă etc.), dar concentraţia lui în 
substratele enumerate este mai mică decât a virusului HVB. HVC se 
poate transmite prin transfuzii, după diverse manopere parenterale 
sau în formă de focare nozocomiale. Receptivitatea la HVC este ge­
nerală, dar formele clinice se întâlnesc rar -  25-40%.

Incidenţa sezonieră are o repartiţie uniformă în decursul anului.

Tabloul clinic
Perioada de incubaţie variază între 6-12 săptămâni pentru tipul

1 (cu perioada de incubaţie mai scurtă), şi între 6 şi 9 luni -  pentru 
tipul 2 (cu perioada de incubaţie mai îndelungată).

Perioada preicterică durează de la 2 până la 14 zile, rareori până 
la 30 de zile. Simptomatologia are anumite similitudini cu HVA şi 
cu HVB. Manifestările clinice sunt mai puţin evidente, iar la 14,5% 
dintre pacienţi debutul bolii coincide cu apariţia icterului. Perioada 
preicterică se caracterizează mai frecvent printr-un sindrom asteno- 
vegetativ şi dispeptic.
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HVC evoluează în forme infraclinice sau clinic atenuate la 
75% -90%  b 0 ]navj şi necesită un examen clinic şi de laborator m i­
nuţios. în Perioada icterică simptomele de intoxicaţie se manifestă 
moderat, fiind asemănătoare cu ccle ale HVB. HVC evoluează într_o 
formă mai s im p]ă ^ecât HVB asociată cu HVD, dar mai complicată 
decât HVA. Deseori, se observă şi forme colestatice. Sunt posibile 
câteva variante de evoluţie a formelor acute ale HVC, determinate în 
primul rând ţje modificările dinamice ale ALAT:

la  -  cu ascensiunea bruscă până la maximum şi scăderea până 
la normal;

lb  -  ascensiunea şi scăderea lentă a ALAT;
2 -  e v o i^ ia  nivelului ALAT în formă de linii ondulate;
3 -  s ta ţionarea nivelului ALAT la acelaşi nivel maxim în decurs 

de 1—3 săpt^nnâni sub formă de platou cu scăderea bruscă sau lentă

— la 23% bolnavi.
Aceste Variante (posibil, determinate de diverse subtipun ale vi­

rusului H V Q ) au 0 pondere deosebită în pronosticul maladiei. Forma 
fulminantă a HVC nu a fost înregistrată. Cronicizarea HVC acute sur­
vine în 5 0 - 7  o % din cazuri. Formele anicterice evoluează in forme 
cronice în 8Qo/ o ^ n cazuri.

Diagnc*stjcu|
La d iag nosticarea HVC sunt necesare datele epidemiologice, 

clinice, para.clinice, îndeosebi cele serologice. Concentraţia anticor­
pilor depistaţi p r in teste creşte odată cu evoluţia spre cronicizare şi 
descreşte, p ^ n ă  dispare, odată cu vindecarea. O concentraţie toarte 
înaltă de AQ; anti-HVC se decelează la bolnavii cu HVC cronică. 
Pentru c o n ü rm area specifică a diagnosticului de HVC este necesara 
investigarea dinamică a pacienţilor.

Tratan'jgpţţ
M ăsurile  terapeutice cu caracter general: restricţia activitaţn 

fizice, a lim en ta ţie echilibrată, consumul de alcool -  contraindicat.
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Preparate antivirale 
INTERFERO AN E
în HVC, din cauza trecerii frecvente în forma cronică, este in­

dicat tratamentul cu a-interferoane.
• Interferon a2ß (Intron A) 3 ME -  de 3 ori pe săptămână, 12 

luni.
• PEG interferoane (Pegintron, Pegasis) 180 ^g/kg -  o dată pe 

săptămână, 12 luni.

ANALOGII NUCLEOZIDELOR
• Ribavirina este un analog nucleotidic care inhibă activitatea po­

limerazei VHB -  ADN dependente.
Se indică în doza de 1000-1200 mg/zi per os timp de 9-12 luni, 

HEPATITA VIRALĂ D

Definiţie
I

Hepatita virală D este cauzată de virusul hepatic D (VHD), care 
se dezvoltă numai în prezenţa virusului hepatitei В (VHB) şi poate 
apărea atunci când se inoculează ambii viruşi (coinfecţie), sau ca 
infecţie adiţională a purtătorului cronic de VHB (suprainfecţie).

Etiopatogenie
Virusul HVD este un virus defectiv, cu dimensiunile între 31 şi 

37 mm, şi deţine un ARN incomplet. Pentru a se manifesta patoge- 
netic, are nevoie funcţional de VHB. Hepatotropismul virusului se 
formează numai în cazul încapsulării lui în membrana formată de 
HBsAg. Replicarea are loc numai în hepatocit.

Epidemiologie
Infecţia delta (ID) se răspândeşte neuniform, în funcţie de nu­

mărul purtătorilor de HBsAg.
Căile de infectare sunt aceleaşi ca şi în cazul infecţiei cu virusul 

В (sangvină şi sexuală). Infectarea perinatală se întâlneşte rar.
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Tabloul clinic
Hepatita virală delta (HVD) poate să decurgă sub formă de coin- 

fecţie (6-7%; are loc infectarea în acelaşi moment cu virusul В şi D) 
şi de suprainfecţie (10-40%; infectarea cu virusul D al purtătorilor 
de HBsAg ori al bolnavilor cronici de HVB). Ambele variante de­
curg acut sau cronic, mai frecvent sub formă icterică, mai rar atipică. 
Comparativ cu HVB, HVD decurge mai grav. Deseori se întâlneşte 
necroza hepatică acută, este mai sporită letalitatea. De cele mai mul­
te ori, suprainfecţia duce la dezvoltarea formelor cronice de hepatită 
şi cirozei hepatice.

în perioada acută, încă nu sunt posibile (în condiţii obişnuite) 
testele serologice sau virusologice. Diagnosticul serologic (anti- 
HCV IgM, anti-Ns3 ) devine posibil cu o întârziere de circa 3 luni. 
Diagnosticul virusologie (ARN, genotipul viral) precizează diagnos­
ticul la timp.

Perioada de incubaţie la coinfecţia acută delta (CAD) are o du­
rată de 1,5-6 luni şi nu se deosebeşte de HVB. Această formă a fost 
depistată la 11,3% din numărul persoanelor cu HBs-antigenemie, 
controlate la markerii 1D.

Durata perioadei preicterice la CAD se prelungeşte până la 6,4 
zile şi este asemănătoare cu cea de la HVB (6,2 zile). Pentru această 
perioadă sunt caracteristice temperatura ridicată, sindroamele dis- 
peptic, astenovegetativ, artralgic sau îmbinarea lor. O mare impor­
tanţă în diagnosticul precoce al CAD o are hepatomegalia chiar de 
la debutul maladiei, uneori şi cu Splenomegalie, depistarea urinei în­
tunecate cu 2-3 zile înaintea apariţiei icterului, uneori şi a scaunului 
de o culoare surie. în perioada icterică se poate menţine temperatura 
subfebrilă ori febrilă pe o durată de 7-12 zile, semnele de intoxi­
caţie şi icterul sunt în creştere, se intensifică durerile în regiunea 
rebordului costal drept.

Una din particularităţile CAD este decurgerea biundulară a ma­
ladiei cu o acutizare elinico-enzimologică la o treime din cazuri. 
Această acutizare mai frecvent apare la a 20-a-30-a zi de la debutul
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icterului şi se caracterizează prin intensificarea din nou a slăbiciuni­
lor generale, însoţite de vertij uri, cefalee, inapetenţă, greţuri, dureri 
sub rebordul costal drept, mărirea ficatului, creşterea concentraţiei 
bilirubinei, activităţii transaminazelor şi altor fermenţi şi izofer- 
menţi. Mai rar -  acutizări enzimatice fară semne clinice.

La bolnavii cu CAD în perioada icterică mai frecvent decât la 
cei numai cu HVB acută s-a observat inapetenţă, greţuri, vomă, du­
reri în regiunea epigastrică şi a rebordului costal drept la palpaţie, 
cefalee, vertij, dereglarea somnului, hemoragii.

Perioada de incubaţie la suprainfecţia acută delta (SAD) poate 
varia între 1 şi 2 luni. Această formă de maladie a fost depistată la 
18,7% din numărul persoanelor infectate cu HBs-antigenemie con­
trolată la markerii ID.

Durata perioadei preicterice la suprainfecţia acută delta (SAD) 
este în medie de 4,4 zile, ceva mai scurtă decât la HVB (6,2 zile), însă 
în varianta SAD la purtătorii HBsAg ea este de 3,4 zile. Pentru această 
perioadă, ca şi în cazul CAD, sunt caracteristice febra, sindromul as­
ten o vegetativ, artralgic sau îmbinarea lor. Chiar de la debutul bolii se 
determină ficatul mărit, mai des dureros, uneori dur. în varianta SAD, 
la bolnavii cu HVB cronică, de regulă, se determină şi splenomegalia. 
La sfârşitul perioadei preicterice urina se întunecă, iar scaunul poate 
căpăta o culoare surie. Spre deosebire de CAD şi HVB acută, pot fi 
observate diverse semne ale sindromului edemoascitic.

în perioada icterică a SAD, simptomele de intoxicaţie sunt în 
creştere, temperatura se menţine ridicată timp de 3-5 zile, sindroa- 
mele dispeptic şi astenovegetativ se intensifică, hepato-splenomegalia 
se determină practic aproape la toţi bolnavii, la unii cu ascită mai mult 
ori mai puţin pronunţată. Uneori, splenomegalia este mai evidentă de­
cât hepatomegalia, ceea ce nu este caracteristic pentru HVB.

Una din particularităţile evidente ale SAD este decurgerea multi- 
undulară a maladiei cu acutizări clinico-enzimologice repetate, însoţite 
de intensificarea icterului, intoxicaţie generală, ridicarea temperaturii, 
apariţia sindromului edemoascitic şi hepato-splenomegaliei.
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La bolnavii cu SAD, în perioada icterică, mai frecvent decât la 
cei numai cu HVB acută, apar greţurile, voma, durerile în abdomen 
la palpaţie, temperatura ridicată, artralgia, cefaleea, vertijuri, balo- 
narea abdomenului, diverse hemoragii. Splenomegalia şi ascita au 
fost observate numai la bolnavii cu SAD.

Diagnosticul
Se confirmă luând în consideraţie particularităţile clinice men­

ţionate mai sus, datele epidemiologice şi de laborator.
In ancheta epidemiologică este necesar să se precizeze datele 

privind efectuarea în ultimele 2-6 luni, uneori şi mal mult, până la 
debutul HVD, a diferitor proceduri medicale (injecţii, analize de 
sânge, intervenţii chirurgicale, inclusiv stomatologice, transfuzii de 
sânge, plasmă şi alte derivate ale lor, transplant de piele, rinichi sau 
de alte organe, acupunctură, tatuaje sau alte manipulaţii în cabinete­
le cosmetologice, frizerii etc.), contaminare la serviciu cu preparate 
sangvine, contacte intime cu bolnavii cu icter, de maladii cronice 
hepatice, cu purtătorii de HBsAg, dacă n-a fost bolnav de HVB, nu 
este purtător de H BsAg..

In perioada preicterică a HVD se majorează evident activitatea 
fermenţilor sangvini, în sânge poate fi depistat HBsAg. în perioada 
icterică, paralel cu majorarea evidentă a activităţii enzimelor, creşte 
şi indicele bilirubinei. Sunt importante în diagnosticul HVD meto­
dele serologice cu depistarea antigenilor specifici (HBsAg, HDVAg, 
anti-HBc IgM, anti-delta IgM, apoi în creştere anti-delta IgG).

Tratament
Măsurile terapeutice cu caracter general -  restricţia activităţii 

fizice, alimentaţie echilibrată, consumul de alcool -  contraindicat.
Tratament medicamentos
Preparate antivirale
INTERFEROANE
• Interferonul ot-2 (Roferon A, Reaferon);
• Interferonul a-2 - ß (Intron A).
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Deoarece VHD este mai rezistent ia acţiunea preparatelor anti­
virale, tratamentul este de o durată mai lungă şi în doze mai mari: 
9-10 ME o dată în zi, timp de 12 luni.

HEPATITELE CRONICE

Definiţie9
Hepatita cronică este o afecţiune inflamatoare hepatică, cu per­

sistenţa manifestărilor clinice şi a modificărilor biochimice pe du­
rata a cel puţin şase luni. Termenul de hepatită cronică are mai deg­
rabă un conţinut sindromatic, reflectând etiologii variate, dar cu ma­
nifestări clinice comune şi cu un substrat morfologic necroinflamator 
de grade variate.

Etiologie
Clasificarea actuală a hepatitelor cronice se face conform unor 

criterii etiologice. Spectrul etiologic al hepatitelor cronice este re­
lativ limitat, în majoritatea cazurilor fiind determinat de virusurile 
hepatice.

Clasificarea etiologică a hepatitelor cronice
• Hepatita virală cronică В
• Hepatita virală cronică С
• Hepatita virală cronică D
• Hepatita virală cronică de etiologie necunoscută (non-B, C, D)
• Hepatita autoimună (tipurile 1, II, III)
• Hepatita virală cronică de etiologie necunoscută (hepatită ce 

durează mai mult de 6 luni)
• Hepatita cronică neclasificabilă ca virală sau autoimună
• Hepatita cronică medicamentoasă
• Ciroza biliară primară
• Colangita sclerozantă primară
• Afectarea ficatului în boala Wilson-Konovalov
• Hepatita cauzată de insuficienţa a,-antitripsinei
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Clasificarea m orfopatologică a hepatitelor cronice
• Hepatita cronică persistentă
• Hepatita cronică activă
• Hepatita cronică lobulară
• Hepatita cronică septală

Patogeneză
In patogeneza hepatitelor cronice intervin în primul rând meca­

nismele imunologice, predominant de tip celular, în funcţie de agen­
ţii etiologici implicaţi.

Morfopatologie
Leziunile elementare morfologice sunt reprezentate de: necroză, 

inflamaţie, modificări degenerative şi fibroză. Pentru aprecierea gra­
vităţii procesului, se utilizează anumite criterii cantitative de evaluare 
histologică, structurate în sisteme de stadializare şi gradare lezio- 
nale (de ex. scorul Knodell, care apreciază activitatea histologică 
prin cuantificarea a patru modificări lezionale).

Tabelul 10
Modificări lezionale în hepatita cronică

Componenta Scorul
Necroza periportală, cu sau fară necroză în punte 0 10
Modificări degenerative intralobulare şi necroză focală 0 -4
Inflamaţia portală 0 -4
Fibroza 0 -4

Gradarea evaluează activitatea necroinflamatoare în funcţie de 
extinderea sa, exprimată sintetic prin indicele de activitate histologică 
(scorul necroinflamator), fară a se lua în considerare fibroza. în funcţie 
de intensitatea procesului necroinflamator, se pot individualiza patru 
trepte de severitate a hepatitei: hepatită cronică minimă (scor 1-3), 
uşoară (scor 4-8), moderată (scor 9-12), severă (scor 13-18). Gra­
darea este obiectul unor posibile modificări în timp; scorul poate să 
fluctueze regresiv sau progresiv, în funcţie de dinamica lezională.
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Stadializarea indică progresia bolii şi dezvoltarea cirozei. Cu 
cât gradul fibrozei este mai mare, cu atât hepatita este mai evoluată, 
aflându-se într-un stadiu mai avansat. Fibroza de gradul 4 corespun­
de cirozei.

Tabloul clinic
Hepatitele cronice realizează un tablou clinic comun, cu anu­

mite particularităţi, în funcţie de etiologie.
Din punct de vedere subiectiv, boala poate fi asimptomatică o 

lungă perioadă sau se poate manifesta printr-un şir de sindroame.
Sindromul asteno-vegetativ -  fatigabilitate, slăbiciune generală, 

scăderea capacităţii de muncă, dereglarea somnului, labilitate psiho- 
emoţională, care pot fi primele manifestări ale afecţiunii.

Sindromul dispeptic -  de tip dispepsie gazoasă sau de stază, ina­
petenţă şi intoleranţă faţă de alimentele greu digerabile, care ţin mai 
curând de patologia asociată (biliară, duodenală), în principal prin 
mecanisme funcţionale. Scădere ponderală (10-15 kg) într-o peri­
oadă scurtă.

Sindromul algic -  pot fi prezente hepatalgii postprandiale sau de 
efort, localizate în hipocondrul drept.

Sindromul de colestază -  prurit cutanat, creşterea nivelului bili- 
rubinei directe, fosfatazei alcaline.

Sindromul insuficienţei hepatice -  se manifestă prin hemoragii, 
icter, ascită, encefalopatie, ce poate apărea în faza de decompensare.

La examenul obiectiv, modificarea principală este hepatomega- 
lia, de consistenţă de organ sau uşor crescută, cu suprafaţa netedă 
(cu excepţia hepatitelor cronice dezvoltate după distrofiile subacute, 
care au suprafaţa neregulată, macronodulară), sensibilă, uneori du­
reroasă (dacă se asociază cu perihepatita). In unele cazuri, hiper- 
tensia portală se asociază cu splenomegalia, dar splenomegalia evi­
dentă sugerează prezenţa cirozei. Pot fi prezente steluţele vasculare 
sau manifestări hemoragipare (purpură, echimoze) în legătură cu 
hipersplenismul.
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In funcţie de etiologie, se asociază manifestări sistemice prin com­
plexe imune sau manifestări autoimune.

Diagnosticul
Examinări pentru precizarea etiologici
Acestea apelează la determinarea markerilor virali de diagnostic 

şi de replicare, la identificarea medicamentelor responsabile pentru 
iniţierea unei hepatite medicamentoase sau a markerilor pentru he­
patita autoimună.

Explorarea funcţională hepatică
Modificarea cel mai des întâlnită este creşterea nivelului transa- 

minazelor serice de 5-10 ori faţă de valoarea normală în hepatitele 
cronice medii şi severe de 2-A ori în cele uşoare, deşi valorile sunt 
orientative. Comportamentul fluctuant al transaminazelor este su­
gestiv pentru etiologia virală C. Funcţiile de sinteză sunt în general 
normale (albuminemia, pseudocolinesteraza, timpul de protrombină); 
modificarea lor survine în puseele de exacerbare.

Examinări imunologice
Statutul imunologic se stabileşte prin metode care reflectă păr­

ţile umorală şi celulară ale imunogenezei. La markerii umorali se 
referă Ig A, M, G, С IC, y-globulinele, anticorpii antinucleari, anti- 
ADN, antimitocondriali, microsomali, lipoproteida hepatică speci­
fică, anticardiolipinici, antifosfolipidici, factorul reumatoid, lupus 
anticoagulant etc. Concomitent, la toţi pacienţii cu HC apreciem T 
şi В limfocitele totale, T limfocitele supresoare, T helper, NK etc. 
Metodele imunologice sunt utile pentru descoperirea dereglărilor 
autoimune şi indicarea tratamentului adecvat (cu imunodepresante, 
imunostimulatoare sau antivirale).

Examenul morfologic
Acest examen constă în efectuarea biopsiei hepatice (oarbă, trans- 

parieto-hepatica, sub control ecoscopic) sau prin recoltare în cursul 
laparoscopiei. Examenul morfologic permite sugestii etiologice de 
dezvoltare a fibrozei, oferă informaţii diagnostice privind gradul de 
activitate şi supravegherea evoluţiei spontane sau sub tratament.
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Tratamentul
Spitalizare în fazele de acutizare şi evoluţie progresivă cu res­

pectarea unui repaus la pat timp de 7-10 zile.
Regim alimentar:
-  normo- sau hipercaloric cu un surplus de proteine şi glucide 

şi restricţie de grăsimi, cruţător (din punct de vedere mecanic şi chi­
mic), vitaminizat şi fragmentat (nu mai puţin de 5 prize/zi);

-  sunt limitate sau excluse produsele bogate în colesterol şi 
substanţe extractive: carnea şi peştele gras, icrele, gustările picante, 
prăjite, produsele afumate, condimentele, pâinea de secară, varza;

-  se exclud: alcoolul, fumatul, grăsimile şi produsele cu fuzi- 
bilitate şi comestibilitate anevoioase (ciuperci, fasole, untură de porc, 
gâscă şi raţă);

-  se recomandă pâine albă (prăjită sau uscată), produse lactate 
(cu excepţia brânzeturilor fermentate), miere de albine, legume şi fructe 
(fierte, coapte sau proaspete).

Tratament medicamentos
în funcţie de etiologie, se indică:
• PREPARATE ANTIVIRALE (alfa interferoane, lamivu­

dina) -  în caz de hepatite de origine virală (conform shemelor des­
crise anterior).

. HEPATOPROTECTOARE
Prin termenul de hepatoprotectoare se estimează capacitatea pre­

paratelor indiferent de mecanismul de acţiune de amplificare a acti­
vităţii funcţionale a hepatocitelor, de a sintetiza, detoxica, elimina 
diferite produse biologice. Hepatoprotectoarele sunt substanţe care 
previn sau ameliorează necroza hepatocitară. Eficienţa lor se bazea­
ză pe unele „efecte trofice hepatice” fără acţiune etiopatogenetică şi 
reprezintă terapia adjuvanta administrată periodic.

Hepatoprotectoarele reprezintă o grupă eterogenă de preparate 
ce conţin diverse substanţe. De aceea, subdivizarea lor după un anu­
mit principiu este dificilă. După principiul apartenenţei de grupă se 
deosebesc:
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1. Flavonoidele -  silimarină (legalon, carsil etc.), silibor, choliver, 
hepabene.

2. Preparate vitaminice -  grupele B, P etc.
3. Predecesorii acizilor nucleici -  asparcam, orotat de potasiu, ino- 

zină etc.
4. Detoxicante naturale -  citrulină, asparagină, glutamină.
5. Preparate ce conţin aminoacizi -  vamin, aminosteril.
6. Preparate de origine vegetală -  liv-52, hepalivul, valilivul.
7. Preparate ce reprezintă extracte purificate din ficatul animalelor

-  vitogepatul, sireparul etc.
S. Preparate ce conţin un şir de substanţe endogene -  trofoparul,

ademetionina.
9. Preparate ce conţin fosfolipide -  esenţiale, fosfolivul.
10. Preparate combinate -  Aspatofort, Hepatobiotină, Hepasol, He- 

pasteril A, B, Aminosteril N-hepa.

Silimarina (carsil, silegon, legalon, heparsil) reprezintă un extras 
semisintetic din Silybum mariamum sau Carduus mariamus. Subs­
tanţa activă silimarina prezintă o combinaţie a izomerilor silibininei, 
silicristinei şi silidianinei. Posedă acţiuni hepatoprotectoare şi anti- 
toxică. Preparatul inhibă peroxidarea lipidelor, ceea ce duce la micşo­
rarea lezării membranelor hepatocitelor. Se indică în cazuri grave 
câte 140 mg de 3 ori/zi, iar în cele uşoare -  câte 70-140 mg 2-3 ori/zi. 
Dozele de întreţinere pot constitui 35-70 mg de 2-A ori/zi timp de 
câteva luni. Analogic cu silimarina este şi siliborul. Se indică câte 
40-120 mg de 3-4 ori/zi.

C holiver. Ingredienţii activi: extract de bilă medicală -  25 mg, 
extract de Cynara scolium -  25 mg, pulbere de Curcuma longa -  50 mg. 
Posologie: câte 2-4 comprimate de 3 ori pe zi, până sau în timpul 
mesei. Cura de tratament -  10-20 zile. Se recomandă în terapia com­
plexă a bolnavilor cu hepatite virale acute sau cronice, mai ales în 
combinaţie cu gastroduodenitele cronice, colecistitele acalculoase, 
constipaţiile atonice.
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Hepaphyl. Preparatul compus din extract de Curcuma longa 
(20 mg), Phyllantus amarus (200 mg). Curcuma longa are acţiune 
detoxifiantă, analgezică, antibacteriană, efect antiulceros, coleretic, 
înlătură senzaţia de greutate şi meteorism, reglează digestia. Phyllan­
tus amarus are proprietăţi coleretice şi hepatotrope, antiinflamatoare, 
hipoglicemiante, hipolipidemiante, posibil şi antivirale. Posologie: 
câte 2-3 capsule de 3 ori/zi.

Acidul ursodeoxicolic (U rsofalc, Ursosan) stimulează secreţia 
hepatobiliară -  posedă efect hepatotrop, imunomodulator. Se admi­
nistrează câte 250 mg de 3 ori/zi-

H epabene -  preparat hepatoprotector care, în afară de silima- 
rină (70-100 mg), conţine şi 275 mg extract din Fumaria officinalis. 
Spre deosebire de silimarină, normalizează hipo- sau hiperfuncţia 
de eliminare a ficatului, tonusul sfincterului Oddi. Se administrează 
câte o capsulă de 3 ori/zi, la necesitate câte 2 capsule 3 ori/zi şi una 
înainte de culcare.

Adem etionina (H eptral). Componentul activ este S-adenozil- 
L-metionina. Substanţa activă este un substrat fiziologic al multor 
reacţii biologice, ţesuturi şi medii ale organismului. Preparatul se 
consideră ca donator de grupe metil, participând la reacţiile de trans- 
metilare. Se consideră că în leziunile ficatului este prezent deficitul 
de ademetionină. Preparatul, ca sursă exogenă de ademetionină, aju­
tă la prevenirea acumulării metaboliţilor toxici în hepatocite şi con­
tribuie la menţinerea viscozităţii normale a membranelor celulare, 
fară de care este imposibilă activitatea enzimelor membranodepen- 
dente. în tratamentul intensiv se administrează i/m sau i/v câte 5-10 
ml soluţie în primele 2-3 săptămâni. Terapia de întreţinere -  câte 
2-4  comprimate pe zi, între mese.

Esenţiale H, Esenţiale şi fosfolip -  preparate care conţin, ca 
substanţă activă, „fosfolipide esenţiale” sau substanţa „EPL”. Acestea 
reprezintă un extras purificat din boabe de soia. Substanţa „EPL” 
contribuie la stabilizarea membranelor hepatocitelor prin interpu­
nerea în defectele membranare, restabilind în aşa fel activitatea me-

77 —



tabolicä a celulei. Contribuie la creşterea activităţii şi fluidităţii mem­
branelor. Tratamentul cu esenţiale se recomandă concomitent cu so­
luţii în fiole şi capsule. Odată cu ameliorarea stării, se trece numai 
la capsule. Se pot administra 2-4 fiole esenţiale a câte 5 ml în zi. La 
necesitate, se poate dizolva soluţia cu sângele bolnavului în raport 
de 1:1, administrarea i/v fiind lentă. Nu se recomandă asocierea cu 
alte preparate. Capsulele de esenţiale forte se indică în doze destul de 
mari -  câte 2 de 2-3 ori/zi, în timpul mesei, cu cantităţi mici de apă. 
Tratamentul se efectuează cel puţin 3 luni, iar la necesitate se repetă 
sau se prelungeşte.

Liv-52 şi hepaliv reprezintă extrase dintr-un şir de plante cu 
efect hepatoprotector. Preparatele exercită acţiune lipotropă; contri­
buie la regenerarea hepatocitelor, accelerează metabolismul în ficat, 
cu normalizarea funcţiei acestuia. Liv-52 se indică: adulţilor -  câte
2-3 comprimate de 3-4 ori/zi sau 1-2 linguriţe soluţie buvabilă de 
3 ori/zi; copiilor -  câte 1-2 comprimate de 3-4 ori/zi sau 10-20 pi­
cături de 3 ori/zi, sau 2,5 ml sirop de 2 ori/zi. Copiilor sub 2 ani se 
indică numai soluţie per os -  câte 5-10 picături de3 ori/zi. Hepalivul 
se indică: adulţilor -  câte 2-3 comprimate de 3^4 ori/zi, iar în ciroză 
şi hepatită infecţioasă doza poate fi majorată de 3 ori. Copiilor -  câte 
1-2 comprimate de 3^4 ori/zi.

H epasterilul A reprezintă soluţie perfuzabilă cu acţiune hepa- 
toprotectoare şi detoxicantă. Hepasterilul se indică individual, reie- 
şind din concentraţia iniţială a amoniacului în sânge, şi se corec­
tează în funcţie de starea bolnavului. De obicei, se indică 500 ml 
în perfuzie i/v cu viteza 40 picături/minut. Administrarea se poate 
repeta la fiecare 12 ore.

Sireparul se utilizează în prezent mai rar (numai în CH neactivă).
A cidul lipoic şi lipam ida. Acidul lipoic se formează în orga­

nism, dar poate fi ingerat şi cu produsele (carnea). Reprezintă un 
cofactor al mai multor enzime ce participă în metabolismul glucidic 
şi lipidic.
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Inozitol -  izomer al glucozei, inclus în grupul vitaminelor hidro- 
solubile, deşi nu este o vitamină. Este o substanţă ce se găseşte în 
produsele vegetale sub formă de hexofosfat sau acid fitic. Inozitolul 
este produs de bacteriile intestinale şi, probabil, se sintetizează în 
organism. Se administrează câte 1-2 g/zi.

Acidul glutam ic -  substrat pentru detoxifierea amoniacului, da­
torită interacţiunii cu el şi formării glutaminei. Este administrat sub 
formă de glutamat de sodiu, prin perfuzie i/v; se dizolvă 32 g în 100 
ml glucoza de 5 sau 10%, cu repetarea eventuală a administrării în 
24 ore. După ce bolnavul a revenit în cunoştinţă, se ingerează perorai 
câte 5-12 g/zi în câteva prize.
• REMEDII VITAM1NICE. Se recomandă cure polivitaminice 

echilibrate (Decamevit, Duovit, Oligovit), 1-2 luni de 2-3 ori 
pe an.

• REMEDII ANABOLIZANTE (nandrolon, metandrostenolon, 
inozină) -  ameliorează sinteza proteinelor în ţesuturi, inclusiv a 
hepatocitelor.

• REMEDII 1MUNOSUPRESOARE -  în caz de hepatită auto­
imună.
Prednisolonui se administrează câte 30-60 mg/zi, treptat 

doza se micşorează cu 2,5-5 mg săptămânal, până la doza de susţi­
nere -  5-10 mg sau câte 12,5-25 mg/zi, în asociere cu azatioprină 
25- 50 mg/zi.

• Tratament simptomatic, antiinflamator, substituienţi fermen- 
tativi, remedii colagoge, spasmolitice.

• Tratament balneosanatorial şi fizioterapeutie (în fazele neac­
tive ale hepatitei cronice): diatermie, electroforeză (cu acid nicotinic, 
spasmolitice, procaină etc.), ape minerale (alcaline, sulfuroase), băi 
generale etc.

Fitoterapia hepatitelor cronice
în tratamentul hepatitelor cronice se utilizează plante cu pro­

prietăţi: antiinflamatoare, colereîice, regenerative.
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Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 39
• Flori de imortelă (Helichrysum arenariumi), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoiiata), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile 
aeriene), frunze de mentă (Mentha piperita), pelin (Artemisia ab­
sinthium) (părţile aeriene), coada-şoricelului (Achillea millefolium) 
(părţile aeriene), fructe de fenicul (Foeniculum vulgare), armurariu 
(Silibuni marianum) (părţile aeriene) -  părţi egale.

 ̂Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2
0re' strecoară. Se administrează cald, câte 44 pahar de 4 ori pe  
zi, după mese.

Specia nr. 40
• Rădăcină de obligeană (Acoi*us calamus), flori de imortelă 

(Helichrysum arenarium), troscot (Poligonum aviculare) (părţile ae­
riene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), scoarţă 
de cnişin (Ramnus franguIa), sclipeţ (Potentilla erecta) (părţile ae- 
nene), frunze de melisă (Melissa officinalis), fructe de chimen (Ca- 
rum carvi), rădăcină de cicoare (Cichorum intybus) — părţi egale.

 ̂ Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
cate У pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 41
• Flori de dracila (Berberis vulgaris), rădăcină de valeriană 

(Valeriană officinale), frunze de fragi (Fragaria vesca), coada-şori­
celului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), urzică (Urtica dioica) 
(părţile aeriene), cicoare (Cichorum intybus) (părţile aeriene), coada- 
calului (Equisetum arvense) (părţile aeriene) -  părţi egale.

JVlod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, s e  infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte V  pahar de 4 ori pe zi, după mese.
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Specia nr. 42
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), flori de albăstrea (Cen- 

taurea cyanus), rădăcină de iarbă mare (Inula heleninm), frunze 
de podbal (Tussilago farfara), rădăcină de păpădie (Taraxacum 
officinale), frunze de pătlagină (Plantago major), fructe de măceş 
(Rosa Cinamomea), armurariu (Silibum marianum) (părţile aerie­
ne) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte 4i 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 43
• Troscot (Poligonum aviculare) (părţile aeriene), pojamiţă 

(Hypericum perforatum) (părţile aeriene), rădăcină de săpunăriţă 
(Saponaria officinalis), flori de vetrice (Tanacetum vulgare), flori 
de muşeţel (Matricaria chamomilla), coada-şoricelului (Achillea mil- 
le-folium) (părţile aeriene), rostopască (Chelidonium majus) (părţile 
aeriene), salvie (Salvia officinalis) (părţile aeriene), fructe de măceş 
(Rosa Cinamomea) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte V 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 44
• Flori de amică (Amica montana), frunze de mesteacăn (Be­

tula alba), urzicuţă (Verbena officinalis) (părţile aeriene), fructe de 
chimen (Carum carvi), unguraş (Marrubium vulgare) (părţile aerie­
ne) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte 4  pahar de 4 ori pe zi, după mese.
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Specia nr. 45
• Creţişor (Betonica officinalis) (părţile aeriene), flori de al­

băstrea (Centaiirea cyanus), rădăcină de cerenţel (Geum urban um), 
frunze de drobiţă (Genista tinctoria), cintaură (Centanrium umbel- 
latum) (părţile aeriene), flori de castan (Aesculus Hippocastanum) , 
mătase de porumb (Zea mays), inflorescenţe de hamei (Humulus lu- 
pulus), fructe de măceş (Rosa Cinamomea) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte 4  pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 46
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), rădăcină de iarbă mare 

(Inula heleninm), sovârf (Origanum vulgare) (părţile aeriene), frunze 
de fragi (Fragaria vesca), rădăcină de coada-racului (sclipeţ) (Po­
tent il la anse rina), urzică (Urtica dioica), fructe de ienupăr (Junipe- 
rus communis), frunze de mentă (Mentha piperita), frunze de pă­
tlagină (Plantago major), petale de trandafir (Rosa rugosa), salvie 
(Salvia officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte ;/ ? 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 47
• Creţişor (Betonica officinalis) (părţile aeriene), rădăcină de 

valeriană (Valeriana officinale), frunze de trifoi (Menyanthes trifo- 
liata), flori de gălbenele (Calendula officinalis), flori de călin (Vi­
burnum opulus), frunze de melisă (Melissa officinalis), rădăcină de 
păpădie (Taraxacum officinale), fructe de fenicul (Foeniculum vul­
gare), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), fructe de 
măceş (Rosa Cinamomea), frunze de frasin (Fraxinus excelsior), 
coada-caluliii (Equisetum arvense) (părţile aeriene), armurariu (Sili- 
bum marianum) (părţile aeriene) -  părţi egale.
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Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte V? 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Profilaxie
• Respectarea unui regim corect de viată: alimentaţie ordonată, 

excluderea alcoolului şi fumatului, grăsimilor, condimentelor, 
produselor picante şi cu potenţial alergizant.

• Vaccinarea contra hepatitelor virale A, B.
• Preîntâmpinarea şi tratarea intensivă a hepatitelor acute, diver­

selor intoxicaţii şi infecţii, în special a celor cu antrenarea or­
ganelor sistemului digestiv.

• Utilizarea instrumentelor medicale, seringilor individuale, res­
pectare igienei sexuale, individuale etc.

• Tratarea pacienţilor cu HC cu diverse preparate hepatoprotectoa- 
re o dată la 3-5 luni, câte 20-30 zile timp de cel puţin 24 luni.

CIROZA HEPATICĂ

Definiţie»
Ciroza hepatică (CH) este o afecţiune cronică a ficatului, cu 

evoluţie progresivă, caracterizată morfologic prin asocierea necro­
zei hepatocitare cu fibroza difuză şi regenerarea nodulară, cu dereg­
larea arhitectonicii normale a ficatului şi alterarea vascularizaţiei. 
Indiferent de cauzele apariţiei lor, cirozele hepatice asociază diverse 
manifestări de insuficientă hepatocelulară cu sindromul de hiperten­
siune portală.

Clasificare
• Internaţională, după revizia X:

К 70.35 -  ciroza alcoolică;
К 74.3 -  ciroza biliară primitivă;
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К 74.4 -  ciroza biliară secundară;
К 74.5 -  ciroza biliară (fară precizare);
К 74.6 -  ciroza ficatului (alte neprecizate).

• După morfologie:
- CH micronodulară (noduli parenchimatoşi de până la

3-5 mm);
- CH macronodulară (noduli de regenerare de 5 mm până 

la 2-3 cm);
CH mixtă.

• După gradul de compensare, CH poate fi:
compensată;
subcompensată;

- decompensată.
• După activitatea procesului inflamator în ficat, CH poate fi:

în fază activă;
- în fază neactivă.

• După evoluţie:
stabilă;

- lent progresivă;
- rapid progresivă.

• După pronostic (Child-Pugh; clasele А, В, C)

Epidemiologie
Ereditatea. CH metabolică este determinată de patologii eredi­

tare -  hemocromatoza şi boala Wilson.
Incidenţa /  Prevalenta -  în funcţie de etiologie.
Predominarea de vârstă -  în funcţie de varianta etiologică.

Etiologie:
1. hepatitele virale ( B, C, D, G);
2. abuzul de alcool;
3. patologia biliară (obstrucţia căilor biliare, colangitele);
4. alte cauze infecţioase (bruceloza, echinococoza, schistosomia- 

za, toxoplasmoza, citomegalovirusul);
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5. bolile metabolice (deficitul de alfa, antitripsină, sindromul Fan­
coni, galactozemia, boala Gaucher, glicogenozele, tirozinemia 
ereditară, intoleranţa ereditară la fructoză, boala Wilson);

6. hepatitele autoimune;
7. utilizarea unor medicamente (hidrazida, metotrexatul, metil- 

dopa, oxifenisatin, perhexilenul);
8. dereglarea circulaţiei venoase hepatice (insuficienţa cardiacă 

congestivă, pericardita constrictivă, sindromul Budd-Chiari);
9. alte boli (bolile inflamatoare cronice ale intestinului, fibroza 

chistică, By-passul jejunoileal, sarcoidoza);
10. cirozele criptogenetice.

Tabloul clinic
Ciroza are o perioadă lungă asimptomatică, latentă. în această 

fază, doar unele simptome ale bolii cauzale pot fi exprimate. In prima 
fază, ciroza este compensată, cu apariţia elementelor de decompen- 
sare; tabloul clinic devine mai evident.

Practic, simptomele în această fază pot fi absente sau de inten­
sitate dispeptică: fatigabilitate, oboseală la eforturi mai mici, balo- 
nări, insomnii, epistaxisuri. Uneori, la un examen obiectiv, se pot 
remarca steluţe vasculare sau o hepatomegalie.

Ciroza manifestă sau ciroza decompensată
Simptomele cirozei sunt legate de hipertensiunea portală sau 

de insuficienţa hepatică. In CH decompensată sunt caracteristice: 
insuficienţa hepatocelulară, encefalopatia şi mai rar sindroamele 
hepatorenal, hepatopulmonar, hepatocardiac etc. Deşi hipertensiunea 
portală este definitorie pentru ciroză, ea nu este întotdeauna eviden­
ţiată clinic sau paraclinic. Clinic -  pacientul acuză balonări, senzaţie 
precoce de saţietate, flatulenţă. Se poate remarca dezvoltarea circu­
laţiei colaterale pe flancurile abdomenului sau în zona periombilica- 
Iă. Hemoroizii, varicele esofagiene, splenomegalia însoţită de leu- 
co-trombocitopenie, sindromul ascitic şi encefalopatia portală vor fi 
tratate ca manifestări ale hipertensiunii portale.
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Pentru toate CH sunt comune simptomele generale: astenie, 
oboseală precoce, scădere ponderală, anorexie, dispepsie, dureri ab­
dominale şi meteorism, urină hipercromă, hemoragii nazale şi gin­
givale, manifestări cutaneo-mucoase hemoragipare, impotenţă, de­
reglarea somnului, apatie, anxietate, iritabilitate etc.

Date clinice: subicter, icter, „steluţe vasculare”, eritem palmar 
şi/sau plantar, circulaţia colaterală abdominală „caput meduzae”, gi- 
necomastie, alopecie, hipotonie, hepatomegalie sau reducerea dimen­
siunilor ficatului, splenomegalie, ascită, dereglări psihice şi intelec­
tuale (euforie, reducerea memoriei, criticii etc.).

Date paraclinice: anemie normocromă, leucopenie şi/sau trom- 
boeitopenie, hipoprotrombinemie, hiperbilirubinemie, hipoalbumi- 
nemie, creşterea nivelului ALT şi/sau AST, prezenţa markerilor in­
fecţiei virale (HBsAg, anti-HBcor, HBeAg, anti-HCV, anti-HDV etc.).

Date ultrasonografice: hepatomegalie sau micşorarea dimensi­
unilor ficatului, mărirea diametrului venei portă şi al venei lienale, 
splenomegalie, modificări difuze ale parenchimului hepatic.

Date endoscopice: varice esofagiene şi/sau gastrice, gastropatie 
portală.

Sindrom ul ascito-edematos -  decompensare vasculară a cirozei. 
Ascita se instalează lent şi nu e decelabilă clinic decât la peste 1,5 
litri. Se poate dezvolta hernia ombilicală. Edemele periferice sunt, 
de obicei, reduse, albe, pufoase. Ascita are ca prim mecanism de pro­
ducere hipertensiunea portală şi ca mecanism secundar -  hipoprote- 
inemia, hipertensiunea în sistemul limfatic şi hiperaldosteronismul. 
Edemele periferice sunt determinate, în special, de hipoproteinemie 
şi retenţia de apă şi sare.

Sindrom ul icteric. Este de obicei un icter mixt, cu ambele com­
ponente ale bilirubinei mărite. în multe cazuri, pe lângă boala de 
fond poate apărea şi o colestază intrahepatică, ca urmare a consumu­
lui de alcool sau a contractării unui virus hepatic.

Sindrom ul hem oragipar. Se manifestă prin epistaxis, gingivo- 
ragii, purpură. Mecanismele sindromului hemoragipar: 1. tromboci-
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topenia -  rezultată de consumul exagerat al plachetelor în splină, 
fapt concomitent sindromului de hipertensiune portală; 2. insufici­
enţa factorilor de coagulare sintetizaţi în ficat.

M anifestările endocrine. Datorită incapacităţii de metaboli- 
zare a hormonilor estrogenici, apar manifestări cutanate şi la nivelul 
fanerelor, datorate hiperestrogenismului: steluţele vasculare, eritemul 
palmar, carminaţia buzelor, căderea părului axilar şi pubian, gine- 
comastia. Angioamele stelate sunt arteriole cu ramificaţie bogată cu­
tanată, de culoare roşu-deschis, care dispar la vitropresiune.

Denutriţia. Este o urmare a disfuncţiei parenchimului hepatic. 
Factorii care contribuie la apariţia stării hipoponderale sau caşexiei 
sunt: anorexia, malabsorbţia nutrientelor, cauzată de edemul intestinal 
şi scăderea debitului biliar, scăderea capacităţii de depozitare a fica­
tului, scăderea capacităţii metabolice a ficatului şi ţesutului muscular, 
dezechilibrele hormonale (insulină, glucagon, hormoni tiroidieni).

Diagnosticul
Evaluarea paraclinică a pacientului cirotic. Testele de sinteză 

hepatică. Trei determinări au valoare clinica. Albumina serică este 
un indicator relativ fidel al funcţiei celulei hepatice. Scăderea se­
veră a cantităţii de albumina serică sugerează o disfuncţie hepato- 
citară importantă. Nivelul seric al colesterolului este un alt indicator 
important ce evaluează funcţia de sinteză hepatică. Cea mai mare 
parte a colesterolului endogen se produce în ficat. Factorii de coa­
gulare^ sintetizaţi în ficat, sunt de asemenea un indice important al 
activităţii hepatocitelor.

Sindromul de citoliză hepatică. Nivelul transaminazelor este de­
finitoriu pentru citoliza hepatică. In cirozele cu evoluţie obişnuită 
nivelul enzimelor este moderat ridicat.

Sindromul excretobiliar. Se apreciază valorile bilirubinei totale, 
directe, indirecte, gamma-glutamiltranspeptidazei, fosfatazei alca­
line. In cirozele cu evoluţie obişnuita icterul are la bază creşterea 
nivelului seric al ambelor tipuri de bilirubină; creşterea este modestă
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-  maximum 7-8 mg %. Creşterile peste acest nivel sugerează un 
factor supraadăugat -  colestază (dintre care cea mai frecventă este 
cea produsa de ingestia recentă de alcool) sau proces hepatitic (coin- 
fecţie cu virusul delta, medicamente etc.).

Teste suplimentare
Ionograma serică şi ionograma urinară.
Testele etiologice screening -  Ag HBs şi anti-VHC.
Alfa-fetoproteina.
Determinarea amoniacului seric.
Explorarea imagistică: ECO abdominală, endoscopia digestivă 

superioară, TC.
Puncţionarea lichidului de ascită/ lichidului pleural.
Biopsia hepatică.

Tabelul 11
C la sifica rea  fu n cţio n a lă  a c iro z e lo r  / C h ild - P u gh

CHILD'S A В С
Ascita absentă uşor reductibilă greu reductibilă
Albumina serică >3,5 g/l 28-3 ,5  g/l < 28 g/l
Bilirubina 35 mmol/1 3 5 -5 0  mmo/1 > 50 mmo/1
Protrombina > 50% 40-50% < 40%
Encefalopatia absentă minimă manifestă

Form e clinico-etiologice de ciroză hepatică
Ciroza alcoolică. Este cea mai răspândită formă de ciroză în 

America de Nord şi cea de Sud, în multe ţări vest-europene. Ciroza 
alcoolică este una din entităţile de boală produse prin ingestia de 
alcool: ficatul gras alcoolic (steatoza hepatică), hepatita etanolică şi 
ciroza etanolică.

Ciroza alcoolică clasică (ciroza Laennec) este o ciroză micro- 
nodulară, în care procesul fibrotic este difuz şi omogen.

Consumul de alcool, ce poate conduce Ia apariţia cirozei, este 
foarte variat. Consumul de alcool pur în cantităţi de peste 40- 60 
g/ zi pentru bărbaţi şi peste 20 g/zi pentru femei, timp de 10 ani şi
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mai mult, este un factor de risc înalt în apariţia cirozei. Cel mai înalt 
risc este determinat de cantitatea ingestiei şi de caracterul zilnic al 
consumului; tipul de alcool este mai puţin important. Doar 10-15% 
din numărul alcoolicilor dezvoltă ciroză hepatică, aceasta sugerând 
că există o predispoziţie metabolică de a dezvolta boala. La femei, 
afecţiunea se dezvoltă după consumarea unor cantităţi de 4-5 ori 
mai mici decât la bărbaţi. Faptul se datorează incapacităţii genetice 
de metabolizare a alcoolului, determinată de un bagaj mai redus de 
alcooldehidrogenază, atât la nivel hepatic, cât şi la nivelul tubului 
digestiv. Steatoza hepatica este o entitate perfect reversibilă odată 
cu încetarea ingestiei. Hepatita alcoolică este un precursor al cirozei 
etanolice şi se caracterizează prin necroze hepatocitare, apariţia de 
hialin alcoolic şi depoziţia de colagen la nivelul spaţiilor perivenula- 
re (zona centrolobulară).

Ciroza alcoolică are o perioadă lungă şi latentă, cvasiasimpto- 
matică (de 5-15 ani), în care simptomatologia poate fi frustă. Tab­
loul clinic al cirozei etanolice nu diferă mult de cel al altor forme 
etiologice. Atunci când consumul de alcool continuă, manifestările 
clinice ale cirozei şi ale hepatitei etanolice se combină. In această 
situaţie, icterul este mult mai exprimat decât în mod obişnuit -  ade­
sea sub o formă colestatică, ce necesită diagnostic diferenţial, cu di­
verse cauze de obstrucţie a căilor biliare. Caracteristice sunt prezenţa 
leucocitozei, cu un nivel înalt seric al PMN, nivelul înalt al TGO în 
raport cu TGP, prezenţa colestazei cu predominanţa bilirubinei di­
recte şi titrul înalt al GGT -  ca marker al consumului de etanol.

Pronostic
Atunci când se renunţă la alcool, pronosticul este mai favorabil 

decât în alte forme etiologice de ciroză. In momentul în care apar 
complicaţii mari -  encefalopatia, hemoragia digestivă etc. -  pronos­
ticul se deteriorează semnificativ.

Ciroza virală
Etiologia predominantă a cirozelor postnecrotice la ora actuală 

este virusul С şi mai puţin infecţia cu VHB. Pe parcurs, doar 3-5%
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din infectaţi cu VHB ajung la ciroză, pe când în cazul infecţiei cu 
VHC -  30-40%. Apariţia programelor de vaccinare împotriva VHB 
a redus şi mai mult prevalenţa cirozelor cu VHB.

Ciroza biliară primitivă
Se caracterizează prin procese inflamatoare cronice, localizate 

la nivelul canalelor biliare mici intrahepatice. Iniţial, se dezvoltă ca 
colangită obstructiva nesupurativă cronică, apoi ca ciroză biliară.

Etiologie
Nu este pe deplin elucidată. Se presupune că mecanismul de 

producere este imun, deoarece boala se asociază cu numeroase boli 
autoimune: sindromul CREST (acronim de la calcinoză, fenomenul 
Raynaud, dismotilitate esofagiană, sclerodermic), sindromul sicca, 
tiroidita autoimună. La peste 90%» din cazuri se decelează autoan- 
ticorpi antimitocondriali circulanţi tip IgG. Aceşti autoanticorpi vi­
zează proteinele membranare mitocondriale -  de fapt, enzimele im­
plicate în procesele metabolice: complexul piruvatdehidrogenazelor, 
complexul alfa-cetoacid dehidrogenazei şi alfa-cetoglutaratdehidro- 
genazei. Cel mai important autoantigen descoperit în CB primitivă 
este 74-kDa E2, care aparţine complexului piruvatdehidrogenazelor. 
CB primitivă se mai caracterizează printr-un nivel seric ridicat (Ig 
M) şi crioproteine, care pot forma complexe imune circulante la 80- 
90% din pacienţi.

Complicaţiile cirozei hepatice:
hemoragia digestivă superioară din varicele esofagiene;
encefalopatia portală;
cancerul hepatic primitiv;
tromboza de venă portă;
infecţia spontană a lichidului de ascită (peritonita bacteriană 

spontană);
sindromul hepatorenal.
Sindromul hepatorenal este o complicaţie gravă la pacientul ci- 

rotic şi se caracterizează prin creşterea azotemiei, retenţie de sodiu
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şi oligurie în absenţa identificării unor alte cauze specifice de boli 
renale. Cauza exactă a SHR este necunoscută, mecanismul princi­
pal fiind alterarea funcţională a hemodinamicii renale. Rinichii sunt 
morfologic intacţi; analiza urinei, urografia şi biopsia renală sunt în 
limitele normei.

Tratamentul cirozelor hepatice
Măsuri generale:

-  tratament etiologic;
scăderea ureogenezei intestinale (clisme repetate, evitarea me­
dicamentelor generatoare de amoniac);

-  evitarea infecţiilor intercurente, care cresc amoniogeneza; 
evitarea curelor diuretice intempestive (concentrează produsele to­
xice, cresc transferul de amoniac prin bariera hematoencefalică);

-  evitarea sedativelor, tranchilizantelor şi anestezicelor, care pot 
declanşa crize de encefalopatie.
Tratamentul sindroam elor cirotice principale (hipertensiunii 

portale, ascitei, encefalopatiei, colestazei, hipersplenism ului, he­
m oragiei digestive superioare)

Regim:
-  evitarea eforturilor intense (activitatea profesională poate conti­

nua dacă se evită suprasolicitările epuizante);
în stadiul de decompensare se impune un regim preponderent la 
pat (14-16 ore/zi);

-  excluderea consumului de alcool, medicamentelor cu acţiune 
hepatotoxică, precum şi a procedurilor electrice şi termice în re­
giunea ficatului;

-  tratamentul balneo-sanatorial este contraindicat.
Dieta
Alimentare raţională şi echilibrată, în limitele dietei nr. 5 (Pevzner):

-  proteine -  1-1,5 g/kg masă corporală (50% de origine vegetală);
-  grăsimi -  1 g/kg masă corporală ( l/3 de origine vegetală);
-  glucide -  4-5 g/kg masă corporală;
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-  aportul energetic 2000-2800 kcal;
-  lichide -  1000 — 1500 ml/zi (fară ascită).

Se reduce consumul de sare de bucătărie la 4-6 g/zi, iar în caz 
de ascită -  la 2g/zi.

Alimentele recomandate: came de vită sau de pasăre, peşte, lactate 
(lapte, brânză de vaci, iaurt, unt, frişcă), albuş de ou, pâine albă, paste 
făinoase, orez, fructe, legume, sufleuri, miere, gem, uleiuri vegetale.

Alimentele indezirabile: carnea grasă, produsele conservate, 
afumăturiîe, condimentele iritante şi produsele greu digestibile (pră­
jeli, tocături), leguminoasele (fasolea, mazărea, lintea etc.), varza, 
ridichea, castraveţii, ceapa, usturoiul.

în caz de encefalopatie hepatică, cantitatea de proteine se re­
duce până la 0,5-1 g/kg corp.

în hiponatriemie (Na <130 mmol), cantitatea de lichide consu­
mată în 24 ore va fi mai mică de un litru.

Educaţia pacientului:
~ instruirea pacientului privind esenţa patologiei şi posibilele va­

riante de evoluţie;
-  anularea factorilor de risc, respectarea unui regim optim de activi­

tate şi de alimentare adecvată; sugerarea ideii că evoluţia patolo­
giei (suferinţei) în mare măsura depinde de atitudinea pacientului 
faţă de boală şi de colaborarea lui cu personalul medical.
Profilaxia exacerbărilor -  stoparea consumului de alcool, pre­

venirea şi combaterea promptă a infecţiilor intercurente, evitarea po- 
lipragmaziei.

Se recomandă ameliorarea metabolismului hepatocitar prin uti­
lizarea:

hepatoprotectoarelor -  cele mai utilizate medicamente în hepa­
tita cronică şi ciroză, însă cu efect rezervat (silimarine, UDCA, esen­
ţiale etc.);

tratamentului de detoxicare cu administrarea enterosorbenţilor 
(cărbune medicinal, polifepan, enterosgel, pectină, medicas E, car- 
bosem).
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Tratamentul hipertensiunii portale
Terapia continuă a hipertensiunii portale se bazează pe ipoteza 

că scăderea presiunii portale şi a fluxului sangvin portocolateral va 
reduce riscul de sângerare prin ruptura varicelor esofagiene. Modifi­
carea componentei dinamice înalte -  prin stimularea endotelinei şi 
receptorilor alfa-adrenergici, şi reduse -  prin intervenţia oxidului 
nitric, prostaciclinelor şi medicamentelor vasodilatatoare (nitraţi or­
ganici, adrenolitice, blocantele canalelor de calciu).

Al doilea factor este reprezentat de creşterea fluxului de sânge 
în sistemul venos portal, realizat prin vasodilataţia arteriolară, care 
este prilejuită de vasodilatatoarele endogene (endoteliale şi umorale) 
şi mediată în parte, probabil, prin sistemul venos simpatic. Creşterea 
fluxului sangvin poate fi corectată prin vasoconstrictoarele splanhni- 
ce. Aceste date reprezintă bazele raţionale ale terapiei medicamen­
toase pentru hipertensiunea portală.

Principalele m edicam ente folosite în  terapia h ipertensiun ii 
portale

Medicamente care reduc presiunea portală prin scăderea flu ­
xului portal:
• agoniştii receptorilor V 1 a (vasopresină, terlipresină);
• blocanţii ß-adrenergici neselectivi (propranolol, nadolol). 

Medicamente care reduc presiunea portală prin scăderea re­
zistenţei vasculare portohepatice:
• nitrovasodilatatori (nitroglicerină, isosorbid 5-mononitrat, isosor- 

bid dinitrat);
• agoniştii ß2-adrenoreceptorilor (terbutalină).

Medicamente care reduc presiunea portală prin mecanism in­
complet elucidat:
• inhibitori ai hormonului de creştere (somatostatină, octreotid);
• blocanţii canalelor de calciu (nifedipină, verapamil, 20 -  40 mg/zi);
• diuretice (furosemid, spironolactonă);
• antagoniştii receptorilor 5-hidroxitriptaminei (ketanserină, ri- 

tanserină);
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• antagoniştii a-adrenoreceptorilor (prazosină);
• inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (enalapril, lizi- 

nopril, 10-20 mg/zi);
• anti-glucagon;
• vasodilatatoare (pentoxifilină);
• antagoniştii receptorilor angiotensiunii (losartan, 15 mg/zi).

Proprcmoîohd (anaprilină) are efecte atât asupra circulaţiei sis- 
temice, cât şi a celei splanhnice. La bolnavul cirotic preparatul deter­
mină creşterea rezistenţei vasculare sistemice fară a influenţa valorile 
tensiunii arteriale, reduce debitul şi frecvenţa cardiacă. Realizând beta- 
blocada neselectivă, propranololul reduce fluxul portal prin scăderea 
debitului cardiac (blocarea receptorilor beta^ şi prin vasoconstricţia 
splanhnică (blocarea receptorilor beta0 şi necontrabalansarea recepto­
rilor alfa-adrenergici). Dozele de propranolol necesită individualizare. 
Iniţial, vor fi de 20 mg în 12 ore, iar după 3-4 zile acestea pot fi mă­
rite sau scăzute, urmărindu-se reducerea frecvenţei cardiace cu 25%. 
Doza administrată în mod curent este de 80 mg/zi (40 mg x 2 ori/zi). 
Beta-blocada prin propranolol scade riscul de hemoragie variceală, re­
ducând semnificativ şi riscul de deces. Tratamentul farmacologic cu 
propranolol (sau nadolol) reduce semnificativ şi riscul de resângerare 
şi este asociat cu prelungirea supravieţuirii.

Clonidina -  agonist alfa-adrenergic, care, prin inhibiţia simpa­
tică, determină normalizarea concentraţiei norepinefrinei, scăderea 
activităţii reninei plasmatice, scăderea debitului cardiac şi a presiu­
nii arteriale -  va contribui la scăderea fluxului sangvin în colateralele 
poito-sistemice precum şi a presiunii portale. Doza medie uzuală de 
clonidmă este de 150-300 mg/ zi.

Nitraţii organici. Introducerea nitraţilor organici în terapia hi­
pertensiunii portale este bazată pe cercetările care au evidenţiat rolul 
oxidului de azot (ON) -  un puternic vasodilatator eliberat de celulele 
endoteliale vasculare care acţionează asupra musculaturii netede a 
vaselor, relaxând-o. Se consideră că creşterea eliberării de ON, care
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survine în cadrul sindromului hiperdinamic din ciroza hepatică (res­
ponsabil de stresul mecanic asupra celulelor endoteliale vasculare), 
joacă un rol major în patogenia vasodilataţiei şi hipocontractilităţii 
vasculare, asociată cu hipertensiunea portală. ON pare să aibă un rol 
patogenic atât în hiperemia splanhnică, cât şi în dezvoltarea circula­
ţiei colaterale şi a gastropatiei portal-hipertensive. Efectul mtraţilor 
asupra fluxului venos portal este dependent de doză. Astfel, dozele 
mici de isosorbid dinitrat scad presiunea arterială cu 10%, reducând 
fluxul venos portal. Dozele mai mari determină vasodilataţia arteri­
ală splanhnică, iar fluxul portal rămâne neschimbat. Diferite trialuri 
recomandă nitraţii pentru prevenirea hemoragiei variceale, în doze 
ce variază între 40 şi 60 mg/zi, răspunsul terapeutic fiind în funcţie 
de variabilitatea dozelor, gradul de extracţie hepatică şi dezvoltarea 
toleranţei la nitraţi. Se recomandă isosorbid dinitrat, isosorbid-5 mo- 
nonitrat -  20^10 mg/zi.

Molsidomina (2-4 mg) -  medicament antiangios cu efect pre­
dominant vasodilatator pe sistemul venos, cu scăderea debitului car­
diac şi tensiunii arteriale medii, cu vasoconstricţie arterială splanh­
nică reflexă şi cu scăderea influxului venos portal.

Diureticele (furosemid, spironolactonă) reduc HVPG şi presiunea 
portală prin reducerea volumului circulant plasmatic, scăzând debitul 
cardiac, care va induce vasoconstricţia splanhnică reflexă mediată 
prin baroreceptori, rezultatul fiind scăderea fluxului sangvin arterial 
splanhnic cu reducerea presiunii portale şi a fluxului azygos. Furose- 
midul, administrat „acut” (0,75 mg/kg i.v.), reduce semnificativ de­
bitul cardiac şi HVPG, în cazul bolnavilor cirotici, fară o administra­
re în prealabil de beta-blocante. Spironolactona reduce semnificativ 
presiunea venoasă hepatică parţială şi fluxul azygos la bolnavii ciro­
tici fară ascită. Se administrează în doză de 100 mg/zi în combinaţie 
cu o dietă hiposodată (50 mEq/zi). Se consideră că spironolactona, 
pe lângă efectul de reducere a volumului circulant plasmatic, are şi un 
efect antifibrotic, proprietate benefică privind diminuarea rezistenţei 
la flux şi potenţează efectul nitraţilor şi beta-blocantelor.

— 95 —



Prazosina (blocant de receptori alfa-adrenergici) determină 
reducerea semnificativă a HVPG, fară modificări semnificative ale 
indexului cardiac, tensiunii arteriale medii sau rezistenţei vasculare 
sistemice, mecanismul de acţiune prin care scade presiunea portală 
fiind incomplet elucidat. Vasodilataţia splanhnică reflexă, ca răspuns 
la hipotensiunea arterială, poate contribui la reducerea fluxului arte­
riolar splanhnic şi prin aceasta şi la micşorarea presiunii portale.

Antagoniştii receptorilor angiotensinei. Ţinând seama de valo­
rile înalte ale angiotensinei II la bolnavii cirotici, a fost emisă ipo­
teza prin care antagoniştii receptorilor angiotensinei II pot reduce 
valorile hipertensiunii portale. Unele studii comunică rezultate fa­
vorabile după administrarea de losartan în doză de 15 mg/zi, timp 
de 7 zile.

Antagoniştii receptorilor 5-hidroxitriptamină (ketanserină, ri- 
tanseritiă) reduc presiunea portală posibil prin scăderea rezistenţei 
portocolaterale, fară a determina modificări ale tensiunii arteriale 
sistemice.

Medicamentele antifibrotice reprezintă terapia de perspectivă. 
Pe lângă creşterea rezistenţei vasculare la fluxul sangvin portal şi 
creşterea fluxului sangvin în sistemul porto-venos, determinat de 
afluxul crescut din teritoriul splanhnic, fibrogeneza reprezintă şi un 
alt mecanism implicat în patogeneza sindromului de hipertensiune 
portală. Consecinţele majore atribuite dezvoltării fibrozei hepatice 
sunt reprezentate de: scăderea ratei schimbărilor metabolice între 
sângele sinusoidal şi hepatocite (scleroza sinusoidală); formarea şun- 
turilor porto-venoase cu perturbarea perfuziei sinusoidale; înlocuirea 
parenchimului prin mezenchim va determina scăderea funcţiei celu­
lare hepatice şi creşterea presiunii venoase portale (tulburări de coa­
gulare, infecţii, ascită, encefalopatie). Ultimele aspecte sunt foarte 
importante în creşterea presiunii portale. Ele vor determina apariţia 
varicelor esofagiene sau gastrice şi dezvoltarea ascitei. In acest con­
text, se consideră că terapia antifibrotică poate reprezenta în viitor o 
verigă terapeutică a sindromului de hipertensiune portală.
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Principalele medicamente antifibrotice, deci şi cu un posibil po­
tenţial de tratament al hipertensiunii portale, sunt: silimarina, pentoxi- 
filina, interferoanele a, colhicina etc.

Perspective terapeutice favorabile au şi antioxidanţii (tocoferol 
acetat), având în vedere efectele lor: scăderea peroxidării lipidice, 
activarea celulelor stelate şi ameliorarea producţiei matricei proteice 
extracelulare.

Tratamentul encefalopatiei hepato-portale
1. Trebuie identificaţi şi trataţi factorii precipitanţi: infecţia, pe- 

ritonita bacteriană spontană, alimentaţia hiperproteică, consumul de 
alcool, hemoragia gastrointestinală, intervenţiile chirurgicale etc.

2. Medicamentul de elecţie este lactuloza -  dizaharid cu une­
le efecte benefice în tratamentul encefalopatiei hepatice. în primul 
rând, este un laxativ uşor tolerat, ce determină o buna evacuare a 
colonului. De asemenea, transformă flora de putrefacţie în floră de 
fermentaţie, ceea ce determină curăţarea producţiei colonice de falşi 
neurotransmiţători şi amoniac. O altă modalitate de influenţă asupra 
florei intestinale, uneori şi asupra infecţiei spontane a lichidului de 
ascită, este administrarea de antibiotice: neomicină, 400 mg/zi; met- 
ronidazol, 250 mg/zi; ampicillină, 1500 mg/zi. La ora actuală şi chi- 
nolonele (norfloxacina, ciprofloxacina) sunt considerate foarte efi­
ciente pentru combaterea atât a florei intestinale, cât şi a germenilor 
răspunzători de infectarea lichidului ascitic.

3. Pe un termen scurt, cu o eficienţă discutabilă, se recomandă 
utilizarea flumazenilului (antidot al benzodiazepinelor, 0,4-1 mg).

4. Se folosesc de asemenea şi preparate care stimulează inac- 
tivarea amoniacului în ficat: omitina (Hepa-Merz), omitil-a ceto- 
glutareatul. Preparatele care leagă amoniacul cu formarea acidului 
hipuric şi activează metabolismul glutamat benzoat în hepatocitele 
perivenoase sunt: benzoatul de sodiu şi fenilacetatul de sodiu.

5. Acidul glutamic (300-500 ml soluţie 1% -  i/v perfuzie) con­
tribuie la dezintegrarea şi eliminarea amoniacului din sânge, la creş­
terea rezistenţei la hipoxie; favorizează sinteza de ATP.
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6. Pacienţilor cu encefalopatie hepatică li se poate administra 
bromcriptină (parlodel, 30 mg/zi), antagonist al receptorilor dopa- 
minergici. în tratamentul EH se utilizează soluţii cu aminoacizi cu 
lanţul ramificat şi cu un conţinut redus de aminoacizi, aromatici (fe- 
nilalanina, tirozina, metionina) cu conţinut sporit de arginină, va- 
lină, leucină, izoleucină (Aminoplasmal Hepa). Suplimentar se in­
dică enterosorbenţi (carbolen, enterodez, enterosgel, polifepan), pre­
parate care conţin Zn (220 mg/zi).

Tratamentul ascitei
Tratamentul începe cu restricţia de sodiu (88 mmol/zi, 2 g de 

sodiu/zi). La nivelul sodiului seric peste 120 mmol/1 se recomandă 
şi restricţia de lichide. Monitorizarea eliminării lichidului de ascită 
se face prin măsurarea diurezei şi curbei ponderale. Spironolactona
-  preparat de elecţie în tratamentul ascitei, doza iniţială -  100- 
200 mg/zi. Dacă tratamentul este insuficient, dozele de spirono- 
lactonă se măresc treptat până la 250-400 mg/zi. Dacă la această 
doză rezultatul nu este semnificativ, se adaugă furosemid (2 0 ^ 0  
mg/zi), perorai, până la maximum -  160 mg/zi. Există posibilitatea 
ca schemele de tratament diuretic folosite maximal să nu aibă efect 
şi atunci ascita este refractară la tratament. Alt diuretic este ami- 
loridul (20-60 mg/zi).

Ascita în tensiune necesită paracenteză cu eliminarea a 3-6 litri 
de lichid ascitic. De asemenea, utilizarea şunturilor peritoneo-ve- 
noase reprezintă o practică eficientă în ascita rezistentă la tratament, 
în cazul evacuării mai mult de 5 1 de lichid ascitic, se recomandă in­
fuzia albuminei -  8 g la fiecare litru de lichid ascitic.

Infuziile de albumină sunt mai puţin utilizate la pacienţii cu sin­
drom hemoragipar. Albumina este costisitoare, are efecte de scur­
tă durată şi rezultate discutabile. în aşa caz, se recomandă plasmă 
proaspăt congelată, care conţine factori de coagulare şi un nivel re­
dus de sodiu.
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Tratamentul tulburărilor de coagulare
în formele uşoare se administrează fitomenadionă. Tulburările 

de coagulare severe se tratează prin transfuzia de plasmă proaspătă. 
Trombocitopeniile frecvente în tabloul hematologic al cirozelor he­
patice rareori sunt cauza hemoragiei şi se tratează cu prednisolon 
(30-40 mg/zi). Necesitatea transfuziei pe masă trombocitară este de 
excepţie: în timpul intervenţiilor chirurgicale, hemoragiilor cereb­
rale. Efectelc transfuziei cu masă trombocitară sunt fugace, consti­
tuind, pe lângă costurile ridicate, un argument în plus pentru utili­
zarea ei doar în situaţii bine argumentate.

Fitoterapia cirozei hepatice
în tratamentul cirozei hepatice se utilizează plante cu proprie­

tăţi antiinflamatoare, coleretice, regenerative şi imunomodulatoare, 
ca tratament de bază, şi diuretice, antiflatulente, hemostatice şi se­
dative, ca tratament simptomatic.

Pot fi utilizate următoarele specii:

Specia nr. 48
• Rădăcină de iarbă mare (Inula helenium), frunze de fragi 

(Fragaria vesca), sclipeţ (Potentilla erecta) (părţile aeriene), frunze 
de mentă (Mentha piperita), rădăcină de păpădie (Taraxacum offi­
cinale), fructe de chimen (Carum carvi), rădăcină de cicoare (Ci­
chorum intybus), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 
ml apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 
ore, se strecoară. Se administrează cald, câte 44 pahar de 4 ori pe 
zi, după mese.

Specia nr. 49
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), flori de dracilă 

(Berberis vulgaris), frunze de trifoi (Menyanthes trifoiiata), tros­
cot (Poligonum aviculare) (părţile aeriene), flori de călin (Viburnum
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opuius), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), frunze de melisă 
(Melissa officinalis), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), sal- 
vie (Salvia officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de p reparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte ;/ ? 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 50
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), urzicuţă (Verbena offici­

nalis) (părţile aeriene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţi­
le aeriene), fiori de vetrice (Tanacetum vulgarej, coada-şoricelului 
(Achillea millefolium) (părţile aeriene), fructe de măceş (Rosa Cina­
momea), coada-calului (Equisetum arvense) (părţile aeriene), rădă­
cină de răculeţ (Poligonum bistorta), rădăcină de chirău (Agropy- 
rum repens) — părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte 44 pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 51
• Flori de imortelă (Helicbysum arenarium), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoliata), rădăcină de coada-racului (sclipeţ) (Poten- 
till a anserina), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), frunze de pă­
tlagină (Plantago major), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), 
coada-şoricelului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), rostopască 
(Chelidonium majus) (părţile aeriene), fructe de măceş (Rosa Cina­
momea), armurariu (Silibum marianum) (părţile aeriene), rădăcină 
de angelică (Archangelica officinalis) -  părţi egale.

Mod de p reparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte !/'3 
pahar de 4 ori pe zi, după mese.



Specia nr. 52
• Fructe de măceş (Rosa Cinamomea) -  25 g, flori de gălbe­

nele (Calendula officinalis) -  8 g, mătase de porumb (Zea mays, 
stigmata) -  25 g, seminţe de in (Linum usitatissmum) -  9 g, coada- 
calului (Equiseînm arvense) -  25 g, muguri de mesteacăn (Betula 
Verrucosa, gemma) — 8 g.

M od de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte V? pahar de 4 ori pe zi, după mese.

Specia nr. 53
• Pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), flori de 

vetrice (Tanacetum vulgare), coada-şoricelului (.Achillea millefo­
lium) (părţile aeriene), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), 
rădăcină de brusture (Arctium lappa), fructe de măceş (Rosa Cina­
momea), frunze de sal vie (Salvia officinalis), rădăcină de iarbă mare 
(fnula helenium), troscot (Poligonum aviculare) (părţile aeriene), 
dentiţă (Bidens tripartita) (părţile aeriene) -  părţi egale.

M od de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se administrează cald 
câte ]/2 pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.

Pronostic şi evoluţie
CH poate sa evolueze lent, dar poate să evolueze şi progresiv. 

Uneori, CH compensată poate persista până la 20-30 ani. Ritmul de- 
compensării este de 10% pe an. Infecţiile intercurente, consumul de 
alcool, medicamentele şi asocierea altor patologii pot decompensa 
CH şi accelera evoluţia ei.

COLECISTITA ACUTĂ

Definiţie
9

Colecistita acută este o afecţiune patologică gravă, determinată 
de inflamaţia acută a peretelui vezicii biliare.
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Etiopatogenie
Localizarea infecţiei la nivelul vezicii biliare este determinată, 

de regulă, de factori locali (litiază în 90% din cazuri). Calea de in­
fectare este preponderent sangvină şi formarea grefei bacteriene este 
favorizată de leziunile parietale şi staza biliară. Staza favorizează 
lezarea mucoasei veziculare, eliberarea unor enzime intracelulare 
şi declanşarea unei cascade de activare a mediatorilor inflamaţiei. 
Ocazional, pot surveni infecţii ascendente. Speciile bacteriene izo­
late sunt: E.coli, enterococuî, stafilococul, streptococul, Klebsiella. 
Rareori, colecistita acută este provocată de infecţii specifice (salmo­
nella), citomegalovirus sau Cryptosporidium (la pacienţii cu imuno- 
deficienţă).

Colecistita acută nelitiazică reprezintă 5-10% din totalitatea co- 
lecistitelor şi apare în condiţiile unor afecţiuni severe, traumatisme 
extinse, arsuri, intervenţii chirurgicale masive. Factorii patogenetici 
sunt: staza (mai cu seamă în condiţiile alimentaţiei parenterale to­
tale), infiamaţia chimică şi ischemia (prin hipotensiune arterială şi 
vasoconstricţie).

Tabloul clinic
Debutul bolii este acut, postprandial. Majoritatea pacienţilor 

(« 2/3) au prezentat colici biliare anterioare. Bolnavii acuză dureri 
violente care cresc treptat în intensitate, localizate în epigastru şi 
hipocondrul drept, care pot atenua mişcările respiratorii şi durează 
ore sau chiar zile. Durerea iradiază în umărul drept, spate, regiu­
nea lombară. Deseori, durerea se asociază cu greaţă (95%) şi vome 
(50-80%).

Durerea difuzează pe arii extinse şi deseori cuprinde hipocon­
drul, epigastrul şi flancul drept. Durata de peste 6 ore a durerii suge­
rează prezenţa complicaţiilor.

Semnele generale sunt dominate de sindromul infecţios: febră 
(38^40°C), frisoane în repetiţie, stare de rău şi cefalee. Durerile se 
amplifică la mişcări, de aceea bolnavii stau nemişcaţi. La vârstnici,
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tabloul clinic poate fi atenuat: dureri minime, absenţa febrei, sensi­
bilitate moderată la palpare.

Examenul obiectiv evidenţiază hiperestezie şi sensibilitate vie la 
palpare în hipocondrul drept (semnul Murphy). în 25-30% din cazuri 
se palpează, la 24-48 ore de la debut, un colecist destins (hidrops).

Sunt prezente, de obicei, semne peritoneale, circumscrise la 
nivelul hipocondrului drept: Blumberg, sensibilitate vibratilă şi la 
percuţie. Poate surveni icterul (la 15-25% dintre pacienţi) de inten­
sitate moderată, datorat litiazei coledociane asociate. Pulsul este ta­
hicardie.

Forme anatomo-clinice
Colecistita catarală corespunde tabloului descris anterior. Exis­

tă şi forme fruste, care evoluează cu dureri moderate, dar persistente, 
subfebrilitate şi sindrom inflamator. La un tratament cu antibiotice, 
inflamaţia regresează, durerile atenuându-se chiar din primele zile.

Colecistita purulentă. Procesul inflamator nu este influenţat de 
tratament, durerile persistă sau se agravează. Sensibilitatea la pre­
siune este extrem de accentuată, apare protejarea musculară şi sem­
nele de iritaţie peritoneală, febra oscilează în jur de 40°C, cu fri­
soane în repetiţie, bolnavii prezintă tahicardie şi polipnee. Sunt în 
continuă creştere viteza de sedimentare a hematiilor şi leucocitoza.

Colecistita gangrenoasă este forma cea mai severă, favorizată 
de particularităţile de teren (diabet zaharat etc.). Semnele locale şi 
cele generale se află în agravare progresivă, în ciuda tratamentului. 
Se instalează şocul toxicoinfecţios cu hipotensiune şi puls accelerat, 
filiform, facies toxic peritoneal, deshidratare. Leziunile gangrenoase 
se pot constitui, la debut, în prezenţa infecţiei anaerobe.

Complicaţiile colecistitei acute sunt: empiem -  în urma supra- 
infecţiei bilei stazice cu germeni piogeni. La pacienţii cu astfel de 
complicaţii predomină sindromul dolor, leucocitoza (peste 20 000 el./ 
mm3), febra, starea generală alterată. Gangrena colecistului este se­
cundară ischemiei şi poate avea ca substrat distensia vezicii biliare
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cu compresiunea vaselor aferente, vascuiite, torsiunea vezicii. Per­
foraţia vezicii biliare poate fi localizată cu dezvoltarea procesului 
inflamator local sau perforaţia în cavitatea peritoneală cu peritonită 
purulentă difuză. Septicemia -  starea pacientului este foarte gravă, 
febră >38°C, leucocitoza > 18.00 el./mm3. Hidropsul vezicular este 
urmarea persistenţei obstrucţiei canalului cistic cu creşterea volu­
mului vezicii biliare. Fistulele biliare sunt urmarea unei comunicări 
între vezica biliară şi organele adiacente.

Diagnostic (explorări paraclinice)
• Investigaţiile biologice:

leucocitoză până la 15 000 elemente/mm3 cu neutrofilie 
marcată;
creşte viteza de sedimentare a hematiilor; 
creşte uşor nivelul aminotransferazelor şi amilazelor; 
creşte uşor nivelul bilirubinemiei şi fosfatazei alcaline 
(se observă mai ales în colecistita gangrenoasă).

• Radiografia abdominală
• Colangiografia i.v.
• Scintigrafia secvenţială hepato-biliară
• Examenul ecografic (ecografia abdominală) este o explorare 

directă iniţiala, care trebuie practicată de urgenţă şi ale cărei sensi­
bilitate şi specificitate diagnostică sunt de 90-95%, ceea ce îl im­
pune ca examen de rutină. Explorarea ecografică evidenţiază calcu- 
lii, modificările parietale (îngroşare parietală neregulată, uneori cu 
dublu contur, fluid pericolecistic sau soluţie de continuitate în caz de 
perforaţie), şi conţinutul colecistului (calculi, imagini ecogene date 
de sfaceluri sau nămolul biliar), calibrul căilor biliare, dimensiunile 
şi structura pancreasului.

• Tomografia computerizată sau rezonanţa magnetică nucleară 
pot fi utilizate de excepţie pentru diagnosticul diferenţial.

• Laparoscopia cu inspecţia flancului drept superior
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Tratament
Obiectivele tratamentului:
a. eliminarea procesului inflamator colecistic;
b. prevenirea şi tratamentul complicaţiilor;
c. îndepărtarea cauzei generatoare de colecistita acută.
Regimul alimentar:
• în cazuri grave -  repaus digestiv în primele zile;
• alimentaţia va fi hidrozaharată în perioada febrilă;
• evitarea alimentelor bogate în grăsimi.
Tratament medicamentos:
-  reechilibrarea hidroelectrolitică (perfuzii i.v. cu glucoză 10% 

şi ser fiziologic, electroliţi) şi hemodinamică cu asigurarea diurezei;
-  aplicaţiile locale cu gheaţă pe regiunea colecistică au efect 

antiinflamator şi antialgic;
-  aspiraţia gastrică continuă;
-  combaterea infecţiei.
în tratamentul antiinfecţios se utilizează antibiotice cu spectru 

larg, administrate parenteral şi cu eliminare hepatobiliară bună: am- 
picilină (2-4 g la 12 ore), oxacilină (2 g la 12 ore), amoxicilină (2 
g la 12 ore), cefalosporine de generaţia a 2-a sau a 3-a -  ceftriaxo- 
nă (1-2 g la 12 ore), cefoperazonă (1-2 g la 6 ore). De asemenea, 
pot fi utilizate gentamicină (80 mg la 8 ore), eritromicină (1 g la 12 
ore), rifampicină (450-600 mg/24 ore), cotrimoxazol (1 g la 12 ore), 
ofloxacină (250 mg la 12 ore). în cazul asocierii infecţiei bacteriene 
anaerobe se administrează şi metronidazol (250 mg la 8 ore).

La colecistokinetice se referă medicamentele ce ridică tonusul 
vezicii biliare şi relaxează sfincterul Oddi: sulfatul de magneziu, M- 
colinoblocante.
• Medicaţia antispastică şi antialgică: se administrează parente­

ral papaverină clorhidrat, drotaverină, atropină sulfat, platifilină
hidrotartrat.

• Ketorolacuî şi alţi inhibitori ai ciclooxigenazei. prin reducerea
secreţiei de mucus, ameliorează infiamaţia şi atenuează durerea.
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• Stimularea reactivităţii imunologice: tiamină (vit. B,) -  sol. 5%
2 ml sol; piridoxină (vit. B6) -  sol. 6% 0,5 ml; acid ascorbic (vit.
C) -  500 mg i.v.
Tratamentul chirurgical reprezintă conduită de elecţie în colecis­

tita acută la pacienţii cu agravarea stării generale (creşterea durerilor, 
febrei, apariţia icterului, extinderea plastronului abdominal, agravarea 
apărării musculare). în primele 48 de ore, pacienţilor cu colecistită 
acută fară complicaţii majore li se recomandă colecistectomie laparo- 
scopică. După 48 ore de la debut, pacienţilor cu perforaţie a colecistu- 
lui trebuie să li se facă laparatomie cu colecistectomie.

COLECISTITA CRONICĂ

Definiţiet
Colecistita cronică este o inflamaţie cronică dezvoltată sau nu 

pe fond litiazic, cu expresie clinică ce sugerează suferinţă biliară 
veziculară, cu evoluţie îndelungată şi puseuri de colecistită acută.

Etiopatogeneză
Este afecţiunea întâlnită în special la femeile de vârstă medie. 

Apare cel mai frecvent în litiaza biliară, rar în malformaţii. Meca­
nismele patogenetice incriminate în colecistitele nelitiazice sunt staza 
şi iritaţia chimică produsă de refluxul pancreatic. Infecţia bacteriană 
(cu germeni aerobi sau anaerobi de origine intestinală), favorizată de 
stază, este momentul etiologic esenţial.

Tabloul clinic
Tabloul clinic este nespecific şi variat. Boala evoluează cu un sin­

drom dispeptic biliar, cu dureri moderate în hipocondrul drept, care 
iradiază posterior ascendent şi de lungă durată. Evoluează cu exacer­
bări declanşate de erori alimentare, influenţe psihice, catameniale, 
episoade care cedează după câteva zile de restricţii dietetice. Pot fi 
prezente subfebrilităţi în puseuri de acutizare. La palparea zonei cole- 
cistice se constată sensibilitate Ia presiune (semnul Murphy).
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Diagnostic:
• sondaj duodenal polifracţional (5 fracţii)
• radiografie panoramică
• colecistografie perorală şi intravenoasă
• ecografie
• rezonanţă magnetică
• tomografie computerizată

Tratament
Regimul alimentar (dieta 5, după Pevzner)
Terapia antimicrobiană. Se utilizează preparate cu spectru larg, 

administrate parenteral şi cu eliminare hepatobiliară bună: ampici- 
lină (2-4 g la 12 ore), oxacilină (2 g la 12 ore), amoxicilină (2 g la 
12 ore), cefalosporine de generaţia a 2-a sau a 3-a -  ceftriaxonă 
(1-2 g la 12 ore), cefoperazonă (1-2 g la 6 ore), gentamicină (80 
mg la 8 ore), rifampicină (450-600 mg/24 ore), cotrimoxazol (1 g la 
12 ore), ofloxacină (250 mg la 12 ore). In caz de asociere bacteriană 
anaerobă, se administrează metronidazol (250 mg la 8 ore).

în colecistita cronică acalculoasă de gravitate minimă şi mode­
rată cu recidive rare se recomandă tratamentul cu derivaţii 8-oxihi- 
noliniei (nitroxolina, 5-Noc) câte 50-100 mg (2 comprimate de 3-4 
ori pe zi), cu 30 minute după masă (10-14 zile). Derivaţii 5-nitrofu- 
ranului -  furazolidon, furadonină -  câte 50-100 mg 2-3 ori/zi (5-7 
zile), preparatele acidului nalidixic (negram, nevigramon) -  câte 500 
mg 4 ori/zi (7 zile).

Medicaţia secreţiei şi excreţiei bilei. Se utilizează preparate ce 
stimulează secreţia bilei (colereticele) şi medicamentele ce contribuie 
la eliminarea bilei (colecistokineticele). Din coleretice fac parte: ho- 
lenzimul, colosasul, aloholul, nicodina şi preparatele de provenienţă 
vegetală (flori de imortelă, mătase de porumb). La colecistokinetice 
se referă medicamentele ce măresc tonusul vezicii biliare şi relaxează 
sfincterul Oddi: sulfatul de magneziu, sorbitul, xilitul, M-colino-blo- 
cantele periferice (atropină sulfat, metacină, platifilină hidrotartrat).
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Medicaţia antispastică şi antialgică. Se administrează paren­
teral papaverină clorhidrat, drotaverină, atropină sulfat, platifilină 
hidrotartrat.

Actualmente, în practica medicală au fost introduse spasmoliti­
ce noi.
• Pinaveriu bromid (Dicetel) -  blochează canalele de calciu în 

musculatura netedă a căilor biliare şi intestinului, nu posedă ac­
ţiune anticolinergică, se metabolizează preponderent în ficat. Se 
administrează câte 50 mg de 3-4 ori/zi, 3-4 săptămâni.

• Mebeverină hidroclorid (Duspatalin) -  înlătură spasmul muscu­
laturii netede, menţine tonusul normal al vezicii biliare şi intes­
tinului. Acţiunea este realizată prin blocarea canalelor de sodiu 
în miocite. Se administrează câte 200 mg de 3 ori/zi, timp de 
Ъ-4 săptămâni.
Indometacina şi alţi inhibitori ai ciclooxigenazei, prin reduce­

rea secreţiei de mucus, ameliorează inflamaţia şi atenuează durerea. 
Pacienţilor cu afecţiuni eroziv-ulceroase ale tractului gastrointesti­
nal şi celor vârstnici nu se recomandă.

Fitoterapia colecistitei cronice acalculoase
în tratamentul colecistitei cronice se utilizează plante cu prop­

rietăţi coleretice şi colecistokinetice, spasmolitice, antiinflamatoare, 
antiseptice şi sedative.

Pot fi utilizate următoarele specii:

Specia nr. 54
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoliata), frunze de mentă (Mentha piperita), fructe 
de coriandru (Coriandrum sativum) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 44 
pahar, cu 30 minute înainte de mese.
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Specia nr. 55
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), flori de imortelă (Heli- 

chrysum arenarium), sovârf (Origanum vulgare) (părţile aeriene), 
rădăcină de păpădie (Taraxacum officinale), rădăcină de cicoare (Ci­
chorum intybus) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 6 ore, se încălzeşte până la fier­
bere, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi se strecoară. Se adminis­
trează cald câte 4  pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 56
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus) 9 pojamiţă (Hype­

ricum perforatum) (părţile aeriene), rădăcină de păpădie (Taraxacum 
officinale), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), rostopască 
(Chelidonium majus) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se 
administrează cald câte 44 pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 57
• Flori de albăstrea (Centaurea cyanus), frunze de melisă (Me­

lissa officinalis), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene), coada- 
şoricelului (Achillea millefolium) (părţile aeriene), fructe de fenicul 
(Foeniculum vulgare) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se 
administrează cald câte V, pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 58
• Fructe de dracilă (Berberis vulgaris), rădăcină de valeriană 

(Valeriana officinale), frunze de zmeur (Rubus idaeus), urzică (Ur­
tica dioica) (părţile aeriene), rădăcină de revent (Rheum palmatum)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se
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infuzează la cald 2 ori, se strecoară. Se administrează cald câte '/4 
pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 59
• Troscot (Poligonitm aviculare) (părţile aeriene), rădăcină de 

cerenţel (Geum urban№'), flori de gălbenele (Calendula officinalis), 
mătase de porumb (Zet* mays, stigmata), flori de vetrice (Tanacetum 
vulgare) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la caid 2 ore, se strecoară. Se 
administrează cald câte V, pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 60
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), inflorescenţe de hamei 

(Ни mul us lupulus), salvie (Salvia officinalis) (părţile aeriene), fructe 
de măceş (Rosa Cinarßomea), frunze de merişor (Vaccinum vitisida- 
ea), ventrilică (Veronica officinalis) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de p re p a ra re : La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 44 
pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 61
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), frunze de trifoi (Me- 

nyanthes trifoliata), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile ae­
riene), rădăcină de coada-racului (sclipeţ) (Potentilla anserina), fu- 
măriţă (Fumaria officinalis) (părţile aeriene), frunze de melisă (Me­
lissa officinalis), frunze de pătlagină (Plantago major), talpa-gâştei 
(Leonurus cardiaca) (părţile aeriene), flori de muşeţel (Matricaria 
chamomilla) -  părţi egale.

M o d  de p re p a ra re : La 8 g  de amestec se adaugă 250 ml apă 
clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte 44 pa­
har, cu 30 minute înainte de mese.
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Specia nr. 62
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), flori de albăstrea 

(Centaurea cyanus), sovârf (Origanum vulgare) (părţile aeriene), ur­
zică (Urtica dioica) (părţile aeriene), mătase de porumb (Zea mays, 
stigmata), petale de trandafir (Rosa rugosa), fructe de fenicul (Foe­
niculum vulgare), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), 
fructe de măceş (Rosa Cinamomea) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 6 ore, se încălzeşte până la fier­
bere, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi se strecoară. Se adminis­
trează cald câte 4  pahar, cu 30 minute înainte de mese.

LITIAZA BILIARA

Definiţie
i

Litiaza biliară este o afecţiune ce se caracterizează prin prezen­
ţa calculilor în vezica biliară şi/sau în căile biliare. Calculii biliari se 
formează în vezica biliară, iar migrarea lor şi posibilitatea litogenezei 
extraveziculare explică de ce litiaza interesează întregul tract biliar.

Epidemiologie
Litiaza biliară se întâlneşte la 10-30% din populaţia adultă, fi­

ind de 2-3 ori mai frecventă la femei decât la bărbaţi. Este o boală 
foarte răspândită în SUA (50-70%) şi în Suedia (40%). E mai puţin 
răspândită în Irlanda, Thailanda şi Singapore (5%). Răspândirea ge­
ografică inegală a litiazei biliare şi compoziţia diferită a calculilor în 
diferite regiuni ale lumii se datorează atât factorilor genetici, cât şi 
nivelului de dezvoltare socio-economică.

Patogeneza litiazei biliare colesterolice
Litogeneza este un proces complex, desfăşurat dinamic, care 

presupune intervenţia simultană a trei factori: defectul de solubili- 
zare a colesterolului (suprasaturarea bilei în colesterol), staza bilei 
în vezica biliară (hipomotilitatea) şi precipitarea colesterolului din 
soluţie (nucleaţia).
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Bila este o soluţie apoasă, care conţine trei clase lipidice: coles­
terol (8%), fosfolipide (lecitina 14%) şi acizi biliari (78%) cu hidro- 
solubilitate diferită.

Colesterolul se află dizolvat în bilă, dacă concentraţia sa este 
sub 10% şi există cantităţi suficiente de solvenţi. Diminuarea rapor­
tului acizi biliari+fosfolipide / colesterol (indice litogen) este cauza 
precipitării colesterolului. Indicele litogen creşte în caz de exces de 
colesterol sau deficit de substanţe solubilizante (îndeosebi acizi bi­
liari). Când cantitatea de acizi biliari este mai redusă sau când cea 
de colesterol este mare, creşte proporţia de colesterol în vezica bi­
liară. Colesterolul devine instabil şi se agregă sub formă de cristale. 
Scăderea secreţiei de acizi biliari poate fi consecinţa unei sinteze 
hepatice reduse sau perturbării circuitului enterohepatic al acizilor 
biliari. In inflamaţiile sau rezecţiile ileale, cantitatea redusă de acizi 
biliari, care se întorc în ficat, stimulează sinteza hepatică, care este 
însă depăşită de pierderile enterale continue. Cantitatea de acizi bi­
liari se reduce în bilă, aceasta devenind litogenă.

Suprasaturaţia bilei în colesterol -  situaţie frecvent întâlnită în: 
obezitate, hiperlipoproteinemii, cure de slăbire, tratament cu clofi- 
brat, alimentaţie bogată în colesterol. Ea este indispensabilă, dar şi 
insuficientă pentru formarea calculilor colesterolici. Alte două ano­
malii trebuie să coexiste: nucleaţia accelerată şi hipomotilitatea vezi- 
culară. Nucleaţia, care are loc în vezica biliară, constă în transforma­
rea bilei dintr-un sistem monofazic, lichid, reprezentat de sistemul 
vezicular şi cel micelar de transport al colesterolului într-un sistem 
bifazic cu faza lichidă ce reprezintă bila suprasaturată cu colesterol, 
şi faza solidă, formată din cristale de colesterol. Secreţia excesivă de 
mucus şi deconjugarea acizilor biliari (în condiţii de stază şi infec­
ţie) sunt factorii promotori ai nucleaţiei. Hipomotilitatea prelungeşte 
staza bilei în colecist, măreşte procentul de bilă hepatică deversată în 
tractul intestinal, contribuind la modificarea calitativă în cantitativă 
a poolului acizilor biliari, împiedică efectul de „spălare” şi eliminare

— 112



a cristalelor de colesterol, favorizează formarea calculilor (pigmen­
tări, colesterolici, micşti).

Calculii pigmentări sunt alcătuiţi din bilirubină, calciu şi o mat­
rice organică. Ei se împart în două grupe: calculi pigmentări negri 
şi calculi pigmentări bruni. Calculii pigmentări negri se formează în 
bila sterilă, în anemiile hemolitice. Bilirubină neconjugată excretată 
în cantităţi mari în bilă (în mod normal, mai puţin de 1% din biliru- 
bina din bilă este neconjugată) precipită cu calciul şi formează săruri 
de bilirubinat de calciu, care sunt foarte puţin solubile. Agregarea 
acestora conduce la formarea calculilor. Calculii pigmentări negri 
conţin pigment negru, mucină, proteine.

Calculii pigmentări bruni se formează în căile biliare, în condi­
ţiile stazei şi în prezenţa infecţiei anaerobe a bilei sau a infecţiilor 
parazitare. Infecţia bacteriană stimulează secreţia de mucină şi favo­
rizează deconjugarea bilirubinei în bilă (prin beta-glucuronidaza 
bacteriană). Bilirubină neconjugată precipită cu calciul, formând bi­
lirubinat de calciu, iar polimerii de bilirubinat de calciu, în condiţii 
de stază, au tendinţă de agregare, formând calculi biliari.

Calculii colesterolici au un conţinut de colesterol de peste 70% 
din greutatea uscată a lor. Ei sunt în general mari, rotunzi sau ovoizi, 
unul sau câţiva, de culoare galbenă sau albă.

Calculii pigmentări bruni conţin bilirubină neconjugată (20- 
89% din greutatea uscată a lor), care precipită cu calciul. Circa 30% 
din calculii pigmentări au şi colesterol. Calculii bruni („infecţioşi”) 
au consistenţă mai redusă şi se formează în căile biliare, în condiţii 
de stază şi în prezenţa infecţiilor biliare.

Calculii micşti constituie cel mai frecvent tip de litiază (80%). 
Aceştia sunt alcătuiţi din straturi alternative de colesterol şi bilirubi­
nat de calciu.

Factorii de risc pentru litiaza colesterolică
-  Factorul genetic este documentat prin agregarea familială a 

calculilor colesterolici, prezenţa la gemeni monozigoţi, distribuţia 
populaţională inegală.
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-  Sexul. Litiaza biliară colesterolică este de 2-4 ori mai frec­
ventă la femei decât la bărbaţi (se explică prin acţiunea estrogene- 
lor), diferenţa de frecvenţă scade după menopauză.

-  Vârsta. Frecvenţa litiazei biliare creşte spre 40-50 ani, cu in­
cidenţă maximă la 70-80 ani.

-  Obezitatea. Peste 30% dintre obezi prezintă calculi biliari. 
Obezitatea favorizează litogeneza prin creşterea saturaţiei în coleste­
rol a bilei, în condiţiile unei supraproducţii de colesterol. în timpul 
curelor de slăbire, saturaţia în colesterol a bilei creşte şi mai mult, prin 
mobilizarea colesterolului periferic şi creşterea secreţiei sale biliare.

-  Hiperlipoproteinemiile, îndeosebi tipurile IIB şi IV, favori­
zează formarea calculilor de colesterol prin creşterea secreţiei bi­
liare de colesterol.

-  Diabetul zaharat poate predispune la litiază, prin creşterea 
saturaţiei în colesterol a bilei şi prin hipotonia veziculară din neuro- 
patia autonomă. Este, însă, un factor de risc controversat.

-  Afecţiunile ileomtlui terminal sau rezecţiile iliale extinse pre- 
dispun la formarea calculilor colesterolici prin perturbarea circui­
tului enterohepatic al acizilor biliari.

-  Vagotomia şi rezecţia gastrică (îndeosebi Bilroth II) favori­
zează litogeneza prin stază şi/sau infecţie biliară ascendentă.

-  Colecistopatiile, evoluând cu stază (anomalii veziculare sau 
infundibulocistice etc.), de asemenea reprezintă factori de risc pen­
tru litiază.

Dintre factorii de mediu favorizanţi, alimentaţia este cel mai im­
portant. Efect litogen are regimul hipercaloric. Regimurile unilaterale, 
cu exces de grăsimi animale şi colesterol, măresc saturaţia biliară în 
colesterol. Regimul bogat în hidraţi de carbon rafinaţi poate favoriza 
litogeneza, prin supranutriţie şi aport redus de fibre vegetale. Fibrele 
vegetale stimulează excreţia în fecale a acidului dezoxicolic, puternic 
inhibitor al enzimei hepatice de acizi biliari, mărind proporţia de acid 
chenodeoxicolic în bilă şi reducând saturaţia acesteia în colesterol.
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Unele medicamente pot avea rol litogen: hipolipedimiantele, în 
special clofibratul, hormonii estrogeni administraţi în scop terapeutic 
(cancer de prostată).

Factorii de risc pentru litiaza pigmentară
-  Grupul etnic. Calculii pigmentări sunt mai frecvenţi în Ex­

tremul Orient, îndeosebi în mediul rural.
-  Vârsta avansată este însoţită de creşterea incidenţei litiazei 

pigmentare.
-  Hemoiiza cronică favorizează precipitarea excesului de bili­

rubină liberă excretată în bilă în anemiile hemolitice.
-  In ciroza hepatică, pe lângă hemoiiza cronică intervin şi modifi­

cări ale compoziţiei bilei, secundare alterării metabolismelor hepatice.
-  Infecţiile biliare (mai frecvent cu E.coli) şi infest aţii le para­

zitare (Clonorchis sinensis, Ascaris humbrecoides) favorizează lito- 
geneza pigmentară prin deconjugarea bilirubinei în bilă de către glu- 
curonidaza bacteriană sau de către cea eliberată din epiteliul biliar 
inflamat. Bilirubină precipită cu sărurile de calciu, formând calculi 
pigmentări bruni.

Tabloul clinic
Litiaza biliară poate fi lipsită de manifestări clinice. Există nu­

meroase persoane asimptomatice (60-80% dintre purtătorii de cal­
culi) la care diagnosticul se stabileşte întâmplător (examinare eco­
grafică sau radiografie abdominală pe gol). Manifestările dispeptice 
biliare (intoleranţa la grăsimi, balonări, eructaţii, flatulenţă, greţuri, 
vărsături), în absenţa colicilor biliare, nu pot fi considerate ca apar­
ţinând litiazei biliare; ele se datorează unor afecţiuni digestive aso­
ciate (colon iritabil, hernie hiatală, ulcer gastroduodenal) sau neu- 
rozei vegetative. Litiaza biliară se manifestă clinic atunci când un 
calcul migrează în canalul cistic sau СВР, producând obstrucţie şi 
procese inflamatoare la aceste niveluri. Obstrucţia este urmată de 
staza retrogradă, distensia şi creşterea presiunii intramurale a VB
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sau bepatocoledocului. Totodată, se declanşează contracţii repetate 
ale segmentelor afectate, în scopul învingerii obstacolului, a căror 
expresie clinică este durerea biliară percepută sub formă colicativă.

Colica biliară tipică este manifestarea clinică a litiazei biliare. 
Colica debutează brusc, intensitatea ei creşte rapid şi brusc, cu du­
rata de minute, ore sau zile, datorită creşterii bruşte a presiunii în 
căile biliare şi stimulării fibrelor senzitive ale nervului splanhnic. 
Durerea survine frecvent noaptea, la 3-4 ore după consumul de ali­
mente colecistokinetice (grăsimi, tocături, maioneză, ouă etc.).

Caracterul durerii este contractil: crampă, sfâşiere, lovitură de 
pumnal etc. Mai des durerea este continuă, cu remisie treptată, sau 
ondulantă pe un fond dureros permanent, reprezentată de o succesi­
une de colici subintrante. In colica fară inclavare de calcul, durerea 
are o durată de la câteva minute până la 1-2 ore. Sediul obişnuit 
este epigastrul, urmat de hipocondrul drept; iradierea durerii se face 
sub rebordu! costal drept, interscapulovertebral drept sau spre vârful 
omoplatului. Nu se atenuează în poziţii antalgice, dar se accentuează 
în decubitul lateral stâng şi în inspir profund. Durerea poate fi înso­
ţită de greţuri, vărsături, subfebrilităţi.

Colicele însoţite de migrarea şi inclavarea calculilor au caracter 
subintrant şi durează ore sau zile. Iradierea durerii -  mai frecvent spre 
epigastru, hipocondrul sau flancul stâng. Când calculul se inclavează 
în canalul cistic, vezica biliară se destinde, devine palpabilă ca o for­
maţiune piriformă, foarte sensibilă, bine delimitată (hidropsul). Când 
vezica destinsă este mai puţin delimitată, cu sensibilitate accentuată, 
încordare locală la palpare şi manifestări generale de tip septic (frisoa­
ne, febră septică), substratul este de obicei un piocolecist.

Când migrarea calculilor se produce în calea biliară principală, 
colicile au un caracter subintrant şi o durată mai mare, fiind însoţite 
de semnele litiazei căii biliare principale. Triada simptomatică clasi­
că constă din icter cu caracter obstructiv, instalat după colica biliară 
şi urmat de febră  şi frisoane, datorită angiocolitei. Cel mai constant 
element este durerea (prezentă la 80% din aceşti pacienţi), urmată de
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icter, care este considerat caracteristic, deşi apare doar la 75% din 
pacienţi. Icterul urmează durerea, rareori o precede. Frisoanele şi 
febra apar mai rar.

Litiaza intrahepatică se manifestă prin dureri, icter şi episoade 
repetate de angiocolită.

Tratament

Obiectivele tratamentului:
a. prevenirea formării calculilor;
b. profilaxia şi tratamentul manifestărilor şi complicaţiilor bolii.

Profilaxia primară în litiaza colesterolică
-  evitarea şi combaterea obezităţii;
-  evitarea şi combaterea hiperlipoproteinemiilor;
-  evitarea şi combaterea proceselor generatoare de stază biliară 

şi hipomotilităţii intestinale;
-  dieta, normo- sau hipocalorică;
-  fracţionarea ingestiei alimentare în 4-5 mese pe zi;
-  prokineticele, fibrele alimentare şi lactuloza sunt benefice în 

accelerarea tranzitului intestinal.

Profilaxia în litiaza pigmentară
Tratamentul specific al factorilor favorizanţi:
-  colecistectomia profilactică în anemiile hemolitice congenitale;
-  tratamentul corect al stărilor de hemoliză;
-  tratamentul cirozei hepatice şi al hipersplenismului;
-  combaterea infecţiilor biliare şi a cauzelor generatoare de stază 

în căile biliare.
In colică şi în primele zile după ea:
-  dietă lichidă (ceai, sucuri, supă cu zarzavaturi);
-  dietă cu excluderea alimentelor colecistokinetice (ouă, maio­

neză, smântână, frişcă, ciocolată, creme cu grăsimi emulsionate etc.);
-  se evită fumatul şi consumul de cafea;
-  se consumă fructe, legume, carne slabă.
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Colica biliară impune repaus la pat şi regim hidric zaharat, ur­
mat de un regim de „cruţare biliară”. Se pot aplica pe hipocondrul 
drept comprese calde, cu efect spasmolitic, sau comprese reci ori cu 
gheaţă, dacă sunt prezente febra şi semnele inflamatoare. Tratamentul 
medicamentos al durerilor colicative biliare prevede administrarea 
parenterală sau în perfuzie litică i.v. de anticolinergice (atropină, 
metacină, platifilină), antispastice (papaverină) şi analgetice. Mor­
fina este contraindicată, deoarece posedă acţiune spasmogenă asupra 
sfincterului Oddi, sau se administrează în asociere cu spasmolitice 
(atropină).

Administrarea indometacinei şi a altor inhibitori ai sintezei pros- 
taglandinelor calmează prompt durerea şi are un efect favorabil şi în 
prezenţa colecistitei acute.

Terapia de dizolvare a calculilor se bazează pe capacitatea 
acizilor biliari de a reduce saturaţia bilei în colesterol şi a dizolva 
calculii colesterolici. Se utilizează acidul chenodeoxicolic (ACDC) 
(xenofalc) şi acidul ursodeoxicolic (ursofalk, ursosan) (AUDC). Li- 
toliza se produce ca urmare a creşterii capitalului de acizi biliari în 
bilă şi prin reducerea sintezei de colesterol în ficat, prin inhibarea 
HMG-CoA-reductazei. Concomitent, ACDC contribuie la micelie- 
rea calculilor colesterolici. Se administrează intern câte 15 mg/kg/zi, 
se recomandă o capsulă dimineaţa şi 2 capsule seara, până la masă. 
Acidul ursodeoxicolic, în afară de inhibarea HMG-CoA-reductazei, 
diminuează secreţia în bilă a colesterolului, concomitent cu dimi­
nuarea absorbţiei intestinale şi transportului acestuia. în plus, medi­
camentul blochează competitiv absorbţia ileală a acizilor biliari 
endogeni. Se administrează intern câte 10 mg/kg corp/zi, o capsulă 
dimineaţa şi 2 capsule seara, înainte de somn. Efect favorabil se în­
registrează îa 50-70% dintre bolnavii care fac tratament. Ultimul du­
rează 18-24 luni. Dacă dimensiunile calculilor nu se modifică după 
6-12 luni, tratamentul se întrerupe. Reacţiile adverse, mai exprimate 
la acidul chenodeoxicolic, constau în diaree şi leziuni parenchima-
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toase hepatice (citoliză). Preparatul este contraindicat în hepatopatii, 
enteropatii şi în perioada sarcinii. Dezavantajul major al acestei me­
tode de tratament îl reprezintă posibilitatea recurenţei calculilor, care 
în primii cinci ani după tratament constituie 50%.

Terapia de dizolvare a calculilor este indicată în litiaza vezicu- 
lară colesterolică şi necomplicată. Disoluţia medicamentoasă este o 
metodă neinvazivă de tratament, însă este de lungă durată, costisi­
toare, grevată de posibilitatea recurenţei, ceea ce le restrânge indi­
caţia pacienţilor cu criterii optimale (calculi colesterolici mici) sau 
cu risc operator înalt.

Contraindicaţiile tratamentului de disoluţie medicamentoasă se 
referă la calculii pigmentări şi calcificaţi, prezenţa sarcinii sau unei 
hepatopatii cronice avansate, suferinţă renală, sindrom diareic sau 
tulburări de adsorbţie ale acizilor biliari.

Fitoterapia colecistitei cronice calculoase
în tratamentul colelitiazei biliare se utilizează plante cu prop­

rietăţi: coleretice, spasmolitice, antiinflamatoare, analgezice, anti­
septice şi sedative.

Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 63
• Flori de dracilă (Berberis vulgaris), troscot (Poligonum avi­

culare) (părţile aeriene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile 
aeriene), mătase de porumb (Zea mays, stigmata), rădăcină de păpă­
die (Taraxacum officinale), fructe de fenicul (Foeniculum vulgare), 
rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte ’A 
pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 64
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), urzică (Urtica 

dioica) (părţile aeriene), frunze de mentă (Mentha piperita), pelin
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(Artemisia absinthium) (părţile aeriene), talpa-gâştei (Leonurus car­
diaca), rădăcină de roibă (Ribia tinctorum), sulfină albă (Melilotus 
albuş) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 g  de amestec se adaugă 250 ml de apă 
rece, se infuzează timp de 6 ore, se încălzeşte până la fierbere, se mai 
infuzează timp de 2 ore, apoi se strecoară. Se administrează cald, 
câte !A pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr 65
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), frunze de trifoi 

(Menyanthes trifoliata), cintaură (Centaurium umbellatum) (părţile 
aeriene), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), coada-şoricelu- 
lui (Achillea millefolium), fructe de fenicul (Foeniculum vulgare), 
fructe de măceş (Rosa Cinamomea), flori de soc (Sambucus nigra)
-  părţi egale.

Mod de p reparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se 
administrează cald câte lApahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 66
• Flori de amică (Amica montana), lăstari tineri de scai amar 

(Cnicus benedictus), rădăcină de iarbă mare (Inula helenium), frunze 
de mentă (Mentha piperita), flori de vetrice (Tanacetum vulgare), 
fructe de chimen (Carum carvi), rădăcină de cicoare (Cichorum in- 
tybus) -  părţi egale.

Mod de p reparare: La 8 g  de amestec se adaugă 250 ml apă 
clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se infu­
zează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte lA pa­
har, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 6 7
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), inflorescenţe de hamei 

(Humulus lupulus), mătase de porumb (Zea mays, stigmata), flori de 
muşeţel (Matricaria chamomilla), rădăcină de chirău (Agropyrum 
repens), turicioară (Agrimonia eupatoria) (părţile aeriene), coada-
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calului (Equisetwn arvense) (părţile aeriene), armurariu (Silibitm 
marianum) (părţile aeriene), traista-ciobanului (Capseila bursa 
pastoris) (părţile aeriene), frunze de merişor (Vaccinum vitisidaea)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 10 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte ‘A 
pahar, cu 30 minute înainte de mese.

Specia nr. 68
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), flori de imorte­

lă (Helichrysum arenarium), flori de vetrice (Tanacetum vulgare), 
frunze de coacăz negru (Ribes nigrum), fructe de fenicul (Foeni- 
culum vulgare), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), 
fructe de măceş (Rosa Cinamomea), frunze de merişor (Vaccinum vi tis- 
idaea), flori de tei (Tilia cordata), rădăcină de roibă (Ribia tincto- 
rum) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 250 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 6 ore, se încălzeşte până la fier­
bere, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi se strecoară. Se administ­
rează cald, câte % pahar, cu 30 minute înainte de mese.

PANCREATITA ACUTĂ

Definiţief
Pancreatita acută este inflamaţia acută a pancreasului, caracteri­

zată prin instalare bruscă cu dureri abdominale, asociate cu creşterea 
nivelului enzimelor pancreatice în sânge şi urină, datorită unui proces 
de autoliză pancreatică, produs prin activarea zimogenilor în plasmă.

Epidemiologie
Incidenţa pancreatitei acute variază între 10 şi 80 cazuri noi la 

100 000 locuitori, cu o mortalitate între 0,6 şi 1,6 la 100 000 de lo­
cuitori/an.
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E tio log ia  p a n c rea tite i a c u te
• Litiaza biliară (inclusiv microlitiaza biliară)
• Consumul de alcool (până la 75% cazuri)
• Forme idiopatice
• Factori mecanici:

-  postoperator;
-  după colangiopancreatografie retrogradă;
-  traumatisme abdominale.

• Cauze metabolice:
-  hiperlipoproteinemie tip 1, IV, V;
-  diabet zaharat;
-  deficit de a,-antitripsina;
-  hemocromatoză;
-  hipercalcemie;
-  porfiria acută intermitentă;
-  ficatul gras de sarcină;
-  insuficienţă renală avansată.

• Cauze endocrine:
-  hiperparatiroidism.

• Infecţii şi infestări:
-  parotidită;
-  hepatită acută virală A;
-  rubeolă;
-  infecţii cu enteroviruşi, virusuri coxaki, virusul citome- 

galic, HIV, Epstein-Bar, leptospirozâ, febră tifoidă;
-  infecţii cu Mycoplasma;
-  septicemii;
-  paraziţi intraluminali (ascarizi).

• Colagenoze:
-  lupus eritematos sistematic;
-  angeită necrozantă;
-  purpura Schönlein-Henock.
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• Cauze medicamentoase:
-  acidul valproic; furosemidul; L-asparaginaza; enalaprilul; 

azatioprina; metildopa; prednisonul; tetraciclină; mesala- 
zina; acetaminofenul; sulfasalazina;

-  toxice: insecticidele organo-fosforice, veninul de scorpion.
• Procese patologice periampulare:

-  boala Crohn;
-  diverticuli duodenali;
-  ulcerul duodenal penetrant.

• Malformaţii:
pancreas divisum;
pancreas anular, absenţa canalului pancreatic, stenoza 
ampulei Vater, chist coledocian, coledococel diverticul 
periamular, duplicaţie duodenală.

• Disfuncţia sfincterului Oddi:
-  stenoze inflamatoare;
-  dischinezii.

Patogeneză
Fenomenul central în patogeneza pancreatitei acute este activa­

rea intraglandulară a enzimelor pancreatice, urmată de autodigestia 
glandei. Din numeroase ipoteze patogenetice, în prezent se acceptă 
două teorii majore.

1. Activarea enzimelor pancreatice în sistemul canalar sau în 
spaţiile intercelulare

Acest proces de activare enzimatică se poate produce prin trei 
mecanisme:

a. teoria canalului comun (elaborată de Opie în 1901), care presu­
pune existenţa unui canal comun bilio-pancreatic, inclavarea tranzitorie 
a unui calcul în ampulă, realizând obstrucţia simultană a celor două căi, 
biliară şi pancreatică, şi facilitând refluxul biliar în canalul pancreatic;

b. teoria refluxului duodenal, din cauza incompetenţei tranzi­
torii a sfincterului Oddi;
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с. conceptul hipertensiunii ductale pancreatice rezultate din 
continuarea secreţiei în condiţiile unui obstacol ductal, producând 
disrupţia canaliculelor şi extravazarea sucului pancreatic în paren- 
chimul glandular.

2. Activarea intraceluiară a enzimelor pancreatice sub acţiu­
nea enzimelor lizozomale

In desfăşurarea evenimentelor fiziopatologice care se produc în 
PA, locul central îl ocupă activarea tripsinei. Odată depăşite mecanis­
mele de protecţie locale şi sistemice (inhibitorii enzimelor proteoliti- 
ce), are loc activarea de către tripsină a altor enzime, declanşându-se 
cascada enzimatică a autodigestiei. Activarea chimotripsinei determi­
nă edem şi alteraţii vasculare, iar activarea elastazei produce degrada­
rea ţesutului elastic al vaselor sangvine pancreatice şi hemoragii.

Un rol important revine şi elastazei provenite din polimorfo- 
nuclearele neutrofile intrapancreatice. Activarea fosfolipazei A2 de­
termină necroza parenchimului pancreatic şi a ţesutului grăsos (nec­
roza de coagulare), în prezenţa acizilor biliari. Prin hidroliza fos- 
folipidelor membranare, se produc substanţe cu acţiune citotoxică 
(lizolecitină şi lizocefalină), acizi graşi şi acid arahidonic. Acesta din 
urmă este transformat, pe calea ciclooxigenazei şi lipooxigenazei, în 
substanţe bioactive: prostaglandine şi tromboxani, cu efect asupra 
tonusului vascular şi coagulării. Difuziunea sistemică a fosfolipazei 
determină leziuni de demielinizare la nivelul SNC, iar fosfolipaza şi 
lizolecitină produc lezarea surfactantului pulmonar, care stă la baza 
sindromului de destresă respiratorie a adultului.

Eliberarea lipazei în ţesutul peripancreatic determină necroza 
grăsoasă (steatonecroza).

Enzimele activate difuzează pe cale sangvină, limfatică, prin spa­
ţiile lacunare peripancreatice şi de-a lungul mezourilor, în spaţiul 
peritoneal şi retroperitoneal. Tripsina activează, de asemenea, sis­
temul kalikreină-kinină, cu producerea de bradikinină şi kalidină, 
responsabile de producerea vasodilataţiei şi de creşterea permeabi­
lităţii vasculare (promovând astfel şocul), dar şi de apariţia edemului
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local, de acumularea de polimorfonucleare neutrofile (PMN) şi de 
producerea durerii.

Un rol important în patogeneza PA îl are activarea mediatorilor 
endogeni ai inflamaţiei, mulţi dintre ei fiind eliberaţi de PMN: enzi- 
me lizozomale, radicali liberi de oxigen, substanţe vasoactive. PMN 
eliberează IL-lbeta, un puternic inductor de IL-6, care, la rândul său, 
induce sinteza în ficat a proteinelor de fază acută.

în PA se produc o multitudine de manifestări sistemice, cu o fi- 
ziopatologie complexă. Şocul este produs prin deshidratare (vărsă­
turi, ileus, pierderea de plasmă în „spaţiul al treilea” prin: vasodi- 
lataţie şi creşterea permeabilităţii vasculare), durere generatoare de 
şoc şi activarea sistemului kininic. Disfuncţia pulmonară ia naştere 
prin activarea complementului, acumulare de PMN în capilarele 
pulmonare, eliberate de radicali liberi de oxigen (cu producere de 
alteraţii endoteliale şi creşterea permeabilităţii capilare) şi proteaze 
Ieucocitare, ca şi prin acţiunea fosfolipazei asupra surfactantului 
pulmonar, producând sindromul de detresă respiratorie a adultului. 
Insuficienţa renală acută este produsă prin insuficienţa circulatorie 
acută, deshidratare şi dezechilibrul electrolitic. Suferinţa sistemu­
lui nervos central este produsă nu numai prin difuziunea enzima- 
tică sistemică („encefalopatie pancreatică”), ci şi prin tulburările 
circulatorii.

Dintre modificările biologice, hipocalcemia ia naştere prin fi­
xarea calciului în zonele de steatonecroză, dar şi datorită scăderii 
nivelului parathormonului, eliberării de calcitonină de către gluca­
gon şi pierderii de calciu legat de albumină, în spaţiul al treilea. Hi- 
pofosfatemia este determinată de reducerea reabsorbţiei tubuläre, iar 
hiperglicemia se explică prin: modificările morfologice ale ţesutului 
insular, creşterea concentraţiei de glucagon, creşterea cortizolemiei 
şi a catecolaminelor circulante.

în PA severă se poate instala un sindrom de coagulare intravas- 
culară diseminată, declanşată prin eliberarea proteazelor pancreatice 
în circulaţie.
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Insuficienţa pluriorganică se întâlneşte în pancreatita acută severă 
şi cuprinde: insuficienţa respiratorie acută, insuficienţa renală acută, 
coafectarea miocardică, afectarea hepatică, encefalopatia pancreatică, 
ulcerele de stres, sindromul coagulării intravasculare diseminate.

în declanşarea PA, un rol important are şi mecanismul vascular 
de tip ischemic atât primar, cât şi secundar, îndeosebi în evoluţia 
formelor severe. Factorii alergici (alimentari, medicamentoşi) amor­
sează mecanismul vascular prin eliberarea masivă de histamină şi 
dereglarea consecutiva a circulaţiei pancreatice. Orice agresiune ca- 
nalară (oddiană, pancreatică) sau duodenală poate antrena vasocon- 
stricţie reflexă în circulaţia pancreatică, simultan cu dereglările in­
duse în excreţia glandulară. Mecanismul infecţios este antrenat mai 
ales secundar în PA neerotică, reprezentând unul dintre factorii de 
agravare a bolii şi principala cauză de deces în fazele tardive ale PA. 
Consumul de alcool induce PA prin mecanismul canalar obstructiv 
(duodenită cu diskinezii şi spasm oddian), hipersecreţie de secreti- 
na cu stimulare pancreatică secretorie (obliterare ductală), care aso­
ciază cu efectele toxice directe ale alcoolului asupra pancreasului, 
ischemia glandulară, alterarea echilibrului protează-antiprotează. 
Efectele sistemice agravează funcţia pancreasului. Hipertrigliceride- 
miile primare sau secundare provoacă apariţia PA prin embolizarea 
circulaţiei pancreatice cu lipide aglutinate şi efectele vasculare no­
cive ale acizilor graşi liberi. Diferite medicamente pot avea efecte 
nocive asupra celulelor glandulare pancreatice (alergie, spasm od­
dian, creşterea viscozităţii sucului pancreatic intraductal, precipitate 
proteice cu obstrucţie canalară, hipercoagulabilitate, hipercalcemie, 
hipertrigliceridemie).

Tabloul clinic
Manifestările clinice sunt determinate de severitatea substratului 

morfologic (de la edem şi inflamaţie până la necroză hemoragică).
Durerea abdominală este simptomul major al PA şi apare la 95- 

100% din bolnavi, rareori durerea este absentă sau minimă. Durerea
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se localizează în epigastru şi în regiunea periombilicală şi iradiază 
în 50% cazuri în spate, în regiunea vertebrelor T]2-Lr Durerea se 
instalează brusc, intensitatea ei variază de la un uşor disconfort epi­
gastric, perceput în profunzime, până la o durere severă, refractară la 
doze mari de narcotice, care pot genera o stare de prostraţie, însoţită 
de cianoză şi şoc.

Greaţa şi vărsăturile apar la 75-80% din bolnavi. Ele nu sunt 
fecaloide, sunt persistente (timp de cel puţin 24 ore), nu calmează 
durerea şi sunt influenţate numai prin aspiraţie nazogastrică.

Cauzele vărsăturilor sunt multiple: alimentaţie abundentă, în 
principal cu grăsimi şi proteine, consum excesiv de alcool, litiază 
biliară etc.

Examenul obiectiv
Bolnavul este anxios, deshidratat (transpiră), dispnoe cu tahipnoe, 

tahicardie (100-140/min), hipotensiune arterială (20-40%), până la 
stare de şoc (30^40% din bolnavii cu forme severe, necrotizante şi 
hemoragice de PA), afebril în primele ore, însă pe parcurs, în 70-85% 
din cazuri creşte până la 37,5-38,3°C. Senzoriul este nemodificat în 
formele uşoare, dar cu alterare, până la coma, în encefalopatia pan- 
creatică din formele severe. In funcţie de etiologie, poate fi prezent 
icterul de tip obstructiv la 10-20% din bolnavi (pancreatită biliară), 
xantoamele eruptive (hipertrigliceridemie), keratopatia în bandă (hi- 
percalcemie).

Hemoragia retroperitoneală (în 5% din PA severe) este prezen­
tată de echimozele în flancuri (semnul Grey-Tumer) sau periombili- 
cale (semnul Cullen). Semnele de hiperexcitabilitate neuromuscula- 
ră se corelează cu hipocalcemia şi hipomangeziemia.

Manifestările plurisistemice sunt prezente în formele severe şi 
condiţionate de hipoperfuzia tisulară, patologia retroperitoneală şi 
infecţia precoce. La examenul aparatului respirator se constată disp- 
nce, cianoză, pleurezie stângă sau bilaterală, atelectazie bazală. In 
formele severe, ca o complicaţie tardivă, se instalează edemul pul­
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monar şi insuficienţa respiratorie (sindromul de destresă respiratorie 
a adultului). La examenul aparatului cardiovascular se evidenţiază 
tahicardie, hipotensiune, stare de şoc. Poate fi prezentă insuficienţa 
renală acută, precum şi tulburări de coagulare, până la coagularea 
intravasculară diseminată.

Examenul local evidenţiază abdomen destins, meteorism cu di­
minuarea (în formele uşoare) sau absenţa (în formele severe) zgo­
motelor intestinale, sensibilitatea la palpare în regiunea epigastrică, 
dar cu lipsa apărării şi rigidităţii. în formele severe este posibilă evo­
luţia spre apărarea rigidităţii, abdomen liniştit. Uneori se palpează 
o maşă profundă în regiunea epigastrică (apare în cursul evoluţiei 
bolii) şi există posibilitatea instalării ascitei.

Diagnosticul se stabileşte după datele clinice (anamneză, exa­
men fizic) şi paraclinice. Hiperamilazemia şi hiperamilazuria totală 
se întâlnesc în 90% dintre PA. Amilazemia totală creşte în primele 
2-12 ore de la debutul PA şi persistă 3-5 zile, după care valorile 
sale revin la normal (ziua a 5-a-a 7-a de la debut). în PA, lipaze- 
mia, care nu are surse extrapancreatice, creşte de 20-30 de ori peste 
valorile normale. Determinarea lipazemiei este mai sensibilă şi mai 
specifică. Creşterile marcate ale amilazelor şi lipazei în exudatul pe­
ritoneal sunt mai specifice şi mai sensibile decât aprecierea lor în 
ser. în PA fosfolipaza A, serică relevă creşteri de 500 ori mai mari 
decât amilazemia totală şi corelează cu severitatea bolii. Creşterea 
nivelului tripsinei reprezintă un indicator foarte sensibil al PA şi are 
o reprezentativitate de 85% în diagnosticul necrozei. Creşterea acti­
vităţii elastazei, are senzivitate înaltă şi specificitate pentru PA. Din­
tre metodele de laborator se folosesc: analiza generală a sângelui, 
explorarea coagulării, funcţiei hepatice, glicemiei, calcemiei, ureei. 
La explorările instrumentale utile pentru diagnosticul PA se referă 
explorările imagistice (radiografia abdominală pe gol, radiografia 
toracică, tranzitul gastrointestinal baritat şi clisma baritată, USG ab­
dominală, tomografia computerizată, rezonanţa magnetică nucleară,



laparoscopia diagnostică şi, mai rar, colangiopancreatografia retro­
gradă endoscopică, angiografia selectivă).

Tratament
Bolnavii cu PA sunt internaţi în mod obligatoriu.
Obectivele tratamentului:
Suprimarea durerii. Se administrează procaină i/v în perfuzie 

(2 g/24 ore), petidină (meperidină) -  100 mg i.m. la 3-4 ore, sau 
buprenorfină -  0,2-0,4 mg, sublingual, la 6-8 ore. Se evită morfina 
şi derivaţii săi, care produc spasm oddian. Suplimentar se adminis­
trează antiinflamatoare nesteroidiene, ce permit micşorarea dozei 
analgezicelor narcotice.

Prevenirea şi combaterea şocului presupune:
-  umplerea patului vascular prin administrarea de soluţii cris- 

taloide, plasmă sau albumină, iar în caz de hemoragie retroperito­
neală -  sânge integral sau masă eritrocitară;

-  corectarea hipoxiei prin administrarea pe sonda nazală a oxi­
genului umectat;

-  corectarea dezechilibrelor electrolitice;
-  corectarea acidozei metabolice.
Susţinerea funcţiilor cardio-pulmonare şi renale
• Hipoxia produsă prin atelectaze, pleurezie, pneumopatii acute, 

insuficienţa cardiacă sau prin insuficienţa respiratorie consecutivă 
edemului pulmonar („plămânul pancreatic”) se corectează prin ad- 
ministrarea de oxigen (40%) prin sonda nazală sau mască la orice 
pacient cu Pa02 < 60 mm Hg.

• în insuficienţa cardiacă se administrează digitalite, diuretice 
sau preparatele inotrop-pozitive (dopamină, dobutamină).

• în oligurie -  soluţie 20% de manitol (100 ml în 30 min.) sau 
doze mici de dopamină (2-5 fig/kg/min.). Acestea ameliorează per­
fuzia renală şi debitul urinar.

Suportul nutriţional şi metabolic
• în pancreatita uşoară se administrează soluţii glucozate, pa- 

ranteral, în primele zile. Alimentaţia orală se reia după dispariţia du­
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rerii şi normalizarea amilazelor (în general la a 4-a-a 7-a zi), cu mese 
fracţionate (6-7/zi) şi conţinut redus de grăsimi şi proteine, pentru a 
evita stimularea secreţiei pancreatice. Se ajunge la aport nutriţional 
adecvat în 7-10 zile.

• Hipocalcemia se corectează prin administrare de calciu glu- 
conat 10% două fiole a 10 ml în 10-15 min. i.v.

• Hipomagneziemia concomitentă se corectează prin administ­
rarea a 2—4 ml de sulfat de magneziu 50% în 1000 ml lichid perfuza- 
bil, timp de 4-6 ore.

• Hiperglicemia se corectează prin administrarea insulinei.
• Pacienţii cu risc de tromboză şi coagulare intravasculară di­

seminată beneficiază de administrarea unor doze mici de heparină.
Punerea în repaus a pancreasului exocrin
Mijloace directe de inhibiţie a secreţiei pancreatice: glucagon, 

calcitonină, somatostatină (sau octreotid -  analogul sintetic cu ac­
ţiune prelungită), 5-fluouraciî.

Mijloace indirecte de inhibiţie a secreţiei pancreatice:
-  suprimarea alimentaţiei orale;
-  aspiraţie nazogastrică continuă;
-  antiacide (oral pe sonda gastrică, 30^10 ml de hidroxid de 

aluminiu şi magneziu);
-  blocanţi de receptori H2 (ranitidină 150 mg sau famotidină 20 

mg i.v., de 2 ori/zi);
-  inhibitorii pompei protonice (omeprazol, lansoprazol, pan- 

toprazol, rabeprazol -  câte 20 mg 2 ori/zi);
-  anticolinergice (atropină, 1 mg la 8 ore, propantelină, 30 mg

i.v., la 8 ore, preferându-se pirenzepina, antagonist selectiv al recep­
torilor muscarinici M, stomacali).

Combaterea şi prevenirea infecţiei:
-  eefalosporine de generaţia a treia (eefiiroxim 1,5 g i.v. sau 

cefotaxim 1,2 g i.v. la 8 ore);
-  metronidazol i.v. 500 mg la 8 ore sau imipenem 500 mg i.v. 

la 8 ore;
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-  imipenem -  500 mg la 8 ore i/v, ofloxacină + metronidazol, 
cefuroxim + metronidazol + amikacină. Pentru decontaminarea di­
gestivă selectivă intestinală se recomandă combinaţia antibioticelor
-  colistin (200 mg) + amfotericină (500 mg) + norfloxacină (500 mg) 
asociată cu antibiotice sistemice -  cefotaxim i/v (7 zile).

Înactivarea proteazelor şifosfolipazei:
-  aprotinină -  500 000 U doză iniţială şi 200 000 U la 6 ore, 

timp de 5 zile, sau antiproteaze sintetice gabexat mesilat (inhibitor al 
proteazelor şi fosfolipazei A2 (Na2EDVA));

-  antiproteaze serice naturale, sub forma plasmei proaspete con­
gelate, administrată i.v., 2-8 unităţi/zi, timp de 3 zile.

Lavajul peritoneal
Scopul constă în îndepărtarea enzimelor şi toxinelor conţinute 

în lichidul ascitic. Se utilizează în pancreatita acută severă.
Drenajul canalului toracic
Scopul constă în îndepărtarea enzimelor activate şi a toxinelor.
Ameliorarea irigaţiei pancreasului şi limitarea procesului de 

necroză:
-  alfa-blocante (droperidol -  5 mg uzual);
-  beta-blocante (propranolol -  lmg la 3-6 ore).
Modularea răspunsului inflamator:
-  antiinflamatoare nesteroidiene (fenilbutazonă; indometaci- 

nă); anticitokinele (anticorpii monoclonali faţă de TNF lexipafant 
-1 0 0  mg/zi timp de 35 zile).

Înactivarea radicalilor liberi de oxigen:
-  N-acetilcisterină, alopurinol.
Tratamentul chirurgical include procedee terapeutice miniinva- 

zive (endoscopice, intervenţii laparoscopice şi operaţiile de urgenţă 
prin laparotomie cu decapsularea pancreatică, drenajul pancreatic 
închis, drenajul peritoneal, eventual drenaj biliar etc.).
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PANCREATITA CRONICĂ

Definiţie
J

Pancreatita cronică este o inflamaţie cronică a pancreasului, 
asociată de scleroză neregulată. Evoluează cu atrofia progresivă a 
parenchimului pancreatic şi pierderea treptată a funcţiilor exocrină şi 
endocrină. Se caracterizează prin dureri abdominale recurente sau per­
sistente, evoluând cu apariţia semnelor de steatoree şi diabet zaharat.

Epidemiologie
Incidenţa bolii se apreciază cu greu, deoarece distribuţia geo­

grafică este neuniformă şi depinde de factorii de risc major: alco­
olismul şi malnutriţia. Pe studii necroptice variază intre 0,01 şi 5,4% 
(în medie 0,3-0,4%), iar pe baza celor epidemiologice de la 3,5^4,0 
până la 27,4/100 000 de locuitori (în ţările vestice morbiditatea prin 
PC este legată de consumul de alcool, iar în ţările tropicale -  în legă­
tură cu malnutriţia). Boala evoluează la o vârstă medie (35-50 ani) 
şi este mult mai des întâlnită la bărbaţi decât la femei.

Etiologie
Factorii etiologici ai pancreatitei cronice:
-  alcoolismul cronic (38-90% din PC);
-  cauze ereditare (pancreatita cronică ereditară);
-  cauze congenitale (pancreas divisum);
-  malnutriţia: factori toxici (pancreatită tropicală);
-  cauze metabolice: hipercalcemie, hiperlipoproteinemie (tipu­

rile I, IV şi V), insuficienţă renală;
-  cauze biliare (în principal litiaza biliară, 0-24%).
Factorii obstructivi:
-  leziuni după pancreatita acută severă (pancreatită postacută);
-  carcinom, chistadenom;
-  traumatisme;
-  stenoze ampulare (carcinom, diverticul paravaterian, chisten- 

terogen duodenal, polipi duodenali);
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-  procese inflamatoare şi infiltrative duodenale cronice (boala 
Crohn duodenală, tuberculoză, sifilis, limfoame, mielom, amiloidoză).

Disfuncţia sfincterului Oddi.
Cauze necunoscute (pancreatita cronică idiopatică, autoimună).

Sistemul de clasificare aIpancreatitei cronice TIGAR-O
1. Toxico-metabolică (cauzată de consumul de alcool, fumat, 

hipercalcemie, hiperlipidemie, insuficienţa renală cronică, medica- 
ţia cu phenacetină, toxine).

2. Idiopatică (debut precoce, debut tardiv, tropical etc.).
3. Genetică.
4. Autoimună.
5. Pancreatita cronică recurentă şi severă (postnecrotică, post- 

radiantă, pancreatita acută recurentă, afecţiunile vasculare însoţite 
de ischemie).

6. Obstructivă (pancreas divisum, patologie a sfincterului Oddi, 
obstrucţie ductală, cicatrici pancreatice ductale posttraumatice).

Patogeneză
în evoluţia PC se disting trei etape:
1. Modificarea biochimismului sucului pancreatic -  principala 

modificare biochimică în PC -  constă în hipersecreţie acinoasă de 
proteine, creşterea viscozităţii sucului pancreatic, scăderea volumu­
lui secretor şi concentraţiei bicarbonatului, cifratului şi litostatinei 
(cel mai important stabilizator al calciului), inhibitorilor de tripsină, 
micşorarea pH-ului, creşterea concentraţiei de calciu, lactoferină. 
Rolul principal al litostatinei este inhibarea nucleaţiei, agregaţiei 
şi formării cristalelor de săruri de calciu. Litostatina H, polimeri- 
zează, formând fibre ce reprezintă matricea precipitatelor proteice. 
Dopurile proteice sunt alcătuite din litostatină, alte proteine, car­
bonat de calciu, celule pancreatice descuamate. în dezvoltarea PC 
are importanţă şi acţiunea alcoolului, metaboliţilor toxici, care de­
reglează transportul şi secreţia proteinelor pancreatice, determinând 
fenomenul de colocalizare a enzimelor digestive şi a celor lizozo-
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male cu activarea intrapancreatică a zimogenilor. Alcoolul, fumatul, 
produsele petrochimice, xenobioticele inhibă respiraţia mitocondri- 
ală şi activează radicalii liberi de oxigen, favorizează precipitarea 
proteică şi formarea de calculi. Cercetări recente la pacienţii cu PC 
au depistat şi diferite modificări în statutul imun (limfocitelor CDS, 
CD?6, EGF, TGFal, FGF5, TGF-p, inhibitor specific de plasminogen, 
factorii de creştere fibroblasică). în progresarea PC participă şi epi­
soadele severe de pancreatită acută cu necroză acinara, periacinară, 
ductală, ce determină apariţia fibrozei periductale, urmată de obs­
trucţia duetelor interlobulare şi formarea PC.

2. Formarea precipitatelor proteice este momentul central în lito- 
geneza pancreatică, indiferent de tipul etiologic. Precipitatele proteice 
intracanalare sunt alcătuite din carbonaţi de calciu, PSP şi alte proteine 
şi enzime. Formarea precipitatelor proteice este strâns legată de hiper- 
concentraţia proteică şi scăderea secreţiei inhibitorilor tripsinei.

3. Formarea calculilor este etapa finală a procesului de Iitoge- 
neză. Calculii sunt alcătuiţi din: săruri de carbonat de calciu crista­
lizat sub formă de calcită, cantităţi mici de fosfat de calciu, PSP şi 
cantităţi mici de proteine şi polizaharide. Cristalizarea este iniţiată de 
scăderea stabilizatorilor -  PSP şi citrat. Celulele descuamate, precipi­
tatele proteice şi polizaharidele pot juca rolul de centre de nucleere.

Un loc central în procesul de fibroză revine celulelor stelate pan­
creatice, asemănătoare, din punct de vedere morfologic, cu celulele 
stelate hepatice. Activarea celulelor stelate se face fie prin mediatori 
ai infiamaţiei (TGFß şi factorul de activare plachetară, eliberaţi în 
cursul puseelor acute de pancreatită), fie independent de procesele 
necroinflamatoare, prin acţiunea alcoolului şi a metaboliţilor săi sau 
prin stresul oxidativ, care acţionează direct asupra celulelor stelate.

Tabloul clinic
Incidenţa PC este de 3 ori mai mare la bărbaţi decât la femei. 

Simptomele cardinale ale PC sunt: durerea, sindromul de malab- 
sorbţie, slăbirea şi diabetul zaharat.
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Durerea este simptomul major al PA şi numai la 10-20% ea poate 
absenta. Sediul durerii este clasic, mai frecvent în epigastru ori spre 
hipocondrul stâng cu iradiere în spate, fie transfixiant, fie înconjurând 
trunchiul. Deseori, durerea este atipică: maximă posterior, în hipo- 
condri, în flancuri, iradiată spre torace. La numeroşi pacienţi, durerea 
are un caracter continuu, cu durata de câteva ore, zile şi chiar săptă­
mâni, alţii având însă dureri intermitente, cu lungi perioade nedure- 
roase. Intensitatea este mare, dar nu dramatică, care impune uneori 
adoptarea de poziţii antalgice (decubit lateral drept sau stâng, poziţie 
genupectorală) sau necesită administrarea de antialgice.

Sindromul de malabsorbţie se manifestă prin scaune anorma­
le, scaunul pancreatic tipic este polifecalie, steatoree, uneori diaree. 
Scaunele devin grase, păstoase semiformate (galben-surie), creşte 
azotul fecal (azotoree) prin deficitul de enzime proteolitice. Apare 
lent, pierdere ponderală.

Malabsorbţia vitaminică interesează vitaminele liposolubile: A,
D, E, K. Este prezentă şi malabsorbţia vitaminei B 12 (anemie).

Sindromul dispeptic se manifestă prin disconfort abdominal, 
eructaţie de aer sau alimente, pirozis, scăderea poftei de mâncare, 
greţuri, vomă, hipersalivaţie.

Sindromul alergic sz manifestă prin alergie medicamentoasă, 
alimentară.

Diabetul zaharat apare tardiv în evoluţia bolii şi are o evoluţie 
stadială: scăderea rezervelor de insulina, scăderea toleranţei la glu­
coza şi diabet manifest.

Examenul obiectiv este sărac în stadiile precoce. în stadiile tar­
dive apar semnele carenţei vitaminice, edeme hipoproteinemice, 
spasmofilie, rar -  icter, pigmentaţia pielii în jurul ombilicului (semnul 
Grey-Turner), pe partea stângă laterală a abdomenului (semnul Cul­
len), uscăciunea limbii, stomatita aftoasă, sindromul picăturilor de 
rubin (semnul Tujilin), atrofia ţesutului adipos subcutanat în regiunea 
proiecţiei pancreasului (semnul Grott). După palparea abdomenului 
depistăm punctele şi zonele caracteristice dureroase (punctul Dejar-
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den, zona coledoco-pancreatică a lui Shoffar, punctul Mayo Robson, 
punctul Gubergriţ, punctul Cacia, zona doloră Mayo Robson, zona 
Gubergriţ-Skulski, zonele Haed-Zaharin etc.).

Pentru diagnostic folosim nu numai datele anamnestice, clinice, 
dar şi explorări paraclinice.

In diagnosticul PC, este necesar să se facă aprecierea funcţiei 
exocrine a pancreasului prin diferite metode. La testele neinvazive se 
referă determinarea activităţii enzimelor pancreatice în serul sang­
vin (a-amilaza, lipaza pancreatică, elastaza, fosfolipaza A, tripsina, 
cc-antitripsina) pe stomacul gol şi după diferite teste de stimulare a 
pancreasului (secretină şi pancreozimină, aminofilină cu glucoză 
etc.). Se folosesc de asemenea şi determinarea conţinutului enzime­
lor pancreatice în urină, fecale (elastaza-1 specifică, chimotripsina), 
examenul coprologic, teste cantitative de dozare a steatoreei.

Testele orale (cu bentiromină, testul N-pancreolauril, testul 
Schilling cu marcaj dublu) se bazează pe administrarea per orală a 
substanţelor ce sunt hidrolizate specific de enzimele pancreatice cu 
eliberarea unui anumit marcher. Testele invazive (testul Lundh de 
perfuzie duodenală cu aminoacizi cu HC1 0,5%, cercetarea conţinu­
tului duodenal) se utilizează mai rar în diagnosticul PC.

Pentru indicarea tratamentului corect este necesară cercetarea 
funcţiei endocrine a pancreasului (testul de suprasolicitare funcţio­
nală cu glucoză, de încărcare dublă cu glucoză, după Staub-Trau- 
gott), aprecierea conţinutului insulinei, peptidei C, glucagonului, 
somatostatinei.

Metode instrumentale de diagnostic al PC:
-  examenul radiologie (radiografia abdominală pe stomacul gol);
-  duodenografia cu hipotonie;
-  ultrasonografia transabdominală a pancreasului;
-  fibroesofagogastroduodenoscopie;
-  ultrasonografia endoscopică, colecistopancreatografia excre- 

toare retrogradă;
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-  tomografia computerizată;
-  rezonanţa magnetică nucleară, angiografia selectivă;
-  scintigrafia selectivă pancreatică cu seleniu-metionina Te75, 

„examenul histopatologic”.
Pentru elaborarea metodelor de tratament este necesar să se sta­

bilească tipul modificărilor în secreţia pancreatică tip hiposecretor, 
hipersecretor, obturaţional (cu bloc inferior sau superior), ductular.

Tratament
1. Excluderea factorilor cauzali presupune:

excluderea consumului de alcool, fumatului, medicamen­
telor nocive;
îndepărtarea obstacolului cicatriceal-stcnozant, tumoral 
sau inflamator;
tratamentul litiazei biliare complicate şi al altor boli ca­
uzale.

2. Tratamentul patogenetic
Alimentaţia va asigura 2 500-3 000 de calorii şi va cuprinde 120 g 

de proteine, 450 g de hidraţi de carbon şi 40-60 g de lipide.
Se limitează consumul de alcool, alimente netolerate, lipide, celu­

loze fibroase şi fumatul (scade secreţia pancreatică de bicarbonat).
Tratamentul PC în stadiile iniţiale prevede în primul rând seda- 

rea durerilor. Terapia se iniţiază cu acetaminophen (paracetamol) sau 
AINS (diclofenac, voltaren, nimesil). Pacienţilor cu sindrom algic 
foarte pronunţat li se administrează analgetice nenarcotice (meta- 
mizol sodic, baralgină) şi mai rar narcotice -  trimeperidin 1% 1,0 
i/m sau i/v., tramadol, pentazocină. M orfina este contraindicată, 
deoarece poate provoaca spasm ul sfincterului Oddi. Pacienţilor 
cu sindrom algic li se recomandă: m-colinolitice (atropină, metaci- 
nă, platifilină), spasmolitice miotrope (papaverină hidroclorid, dro- 
taverină, mebeverină (duspatalin), penaveriu bromid (dicetel)). Alte 
preparate cu efect spasmolitic, efective în spasmul sfincterului Oddi, 
sunt: aminofilina (eufilină), terbutalina, nitraţii.
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Concomitent, pacienţilor cu sindrom algic li se vor indica pre­
parate ce micşorează secreţia exocrină a pancreasului: sandostati- 
nă (octreotid), blocatorii H2, îndeosebi de generaţia a III-a (famoti- 
dină), IPP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol), antia- 
cide (fosfalugel, almagel, maalox, magaldrat, gelusillac, gasterin gel 
etc.). Pentru micşorarea secreţiei pancreatice şi jugularea sindromu­
lui algie sunt utili polifermenţii fară adaus de bilă, ce conţin lipază 
pancreatică circa 30 000, proteaze (tripsină -  10 000, chimotripsină, 
elastază etc.) şi a-amilază în doze mari. Mai preferabile sunt pre­
paratele granulate în formă de microsfere (d < 2 mm, acoperite cu 
peliculă enterosolubilă (creon câte 2 capsule de 2 ori/zi).

Procaina (novocaina) prezintă o alternativă în tratamentul PC.
Terapia antioxidantă cu vitaminele A, C, E se bazează pe ipo­

teza rolului stresului oxidativ în patogeneza PC.
In scopul suprimării activităţii fermenţilor pancreatici, se admi­

nistrează antiproteoliticele -  aprotinină (contrical, gordrox) în com­
binare cu antisecretoare, spasmolitice.

Pacienţilor cu PC şi cu sindrom depresiv suplimentar li se in­
dică preparate antidepresive triciclice, antipsihotice sau anxiolitice.

Dacă tratamentul medicamentos este neefectiv, se recomandă 
manopere endoscopice sau chirurgicale.

Tratamentul PC prevede şi profilaxia complicaţiilor.
Complicaţile PC: timpurii (icter mecanic, hipertensiune portală, 

hemoragii din venele esofagiene, gastrite, dereglările tranzitului in­
testinal, ruperea chistului pancreatic, obturarea sistemului de drenaj 
pancreatic, formarea fistulelor, pseudoanevrismelor) şi tardive (ste­
noză duodenală, fenomene de compresiune şi stenoza organelor adia­
cente, serozite enzimatice, necroza osoasă aseptică, osteomalacia, 
encefalopatia, sepsisul, anemia etc.).

Tratamentul insuficienţei exocrine pancreatice
Tratamentul substitutiv se bazează pe administrarea de prepa­

rate enzimatice. Enzimele sunt administrate sub formă de extract 
pancreatic (pancreatină), cu diverse denumiri comerciale: tablete

— 138 —



enterosolubile (festal, mezym-forte) sau microsfere enterosolubile 
(pancrease, creon 25 000).

Preparatele se administrează în timpul meselor, cu dezideratul 
asigurării unei cantităţi de minimum 25-40 000 de unităţi de lipază/ 
masă, care ar asigura o reducere cu 50% a steatoreei.

Pentru a preveni inactivarea lipazei de către sucul gastric, se 
administrează antiacide (câte 1-3 g de hidrocarbonat de sodiu la în­
ceputul meselor, precedând administrarea enzimelor, sau antiacide cu 
aluminiu) sau blocanţi de receptori (ranitidină, famotidină), sau 
IPP (omeprazol, pantoprazol, rabeprazol, lansoprazol).

Stimularea secreţiei şi regenerării pancreasului se poate realiza, 
teoretic, prin administrarea hormonilor anabolizanţi, acidului aspar­
tic, acidului folie cu proprietăţi citotrofice.

Dizolvarea calculilor pancreatici se realizează prin litotripsie 
extracorporală, agenţi de disoluţie (dimetadionă sau trimetadionă), 
influenţând componenta obstructivă şi ameliorând insuficienţa exo- 
crină pancreatică.

Tratamentul insuficienţei endocrine pancreatice presupune tra­
tamentul uzual al diabetului zaharat. Diabetul pancreatopriv este de­
pendent de insulină, iar dozele de insulină sunt relativ reduse.

3. Tratamentului simptomatic presupune corecţia malabsorbţiei 
vitaminice, normalizarea secreţiilor gastrice, funcţiilor ficatului, căi­
lor biliare, intestinului (eubiotice, antiseptice intestinale).

Pentru profilaxia complicaţiilor se indică terapia antibacteriană 
(peniciline semisintetice, cefalosporine).

Pentru preîntâmpinarea endotoxicozei se recomandă infuzii cu 
soluţii coloidale, dextrani (Ringer, Disol, Trisol, Closol, Hemodez), 
hemosorbţia, plasmoforeza.

Fitoterapia pancreatitei cronice
In tratamentul pancreatitei cronice se utilizează plante cu pro­

prietăţi: coleretice, spasmolitice, antiinflamatoare, antiflatulente şi 
imuno stimul ante.
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Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 69
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), rădăcină de valeriană 

(Valeriana officinale), troscot (Poligonum aviculare) (părţile aeri­
ene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), flori de 
gălbenele (Calendula officinalis), urzică (Urtica dioica) (părţile ae­
riene), frunze de mentă (Mentha piperita), pelin (Artemisia absin­
thium) (părţile aeriene), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 15 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se 
administrează cald, câte ‘/2 pahar după mese şi un pahar pe noapte.

Specia nr. 70
• Fructe de dracilă (Berberis vulgaris), sovârf (Origanum vul­

gare) (părţile aeriene), frunze de fragi (Fragaria vesca), rădăcină de 
păpădie (Taraxacum officinale)> frunze de pătlagină (Pkmtago major), 
turicioară (Agrimonia eupatoria) (părţile aeriene), fructe de chimen 
(Carum carvi), fructe de măceş (Rosa Cinamomea) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fier­
bere, se fierbe 5 minute, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează cald, câte lA pahar după mese şi un pahar 
pe noapte.

Specia nr. 71
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), rădăcină de iarbă 

mare (Inula helenium), cintaură (Centaur iu m umbellatum) (părţile 
aeriene), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene), coada-calu- 
lui (Equisetum arvense) (părţile aeriene), coada-şoricelului (Achillea 
millefolium) (părţile aeriene), fructe de fenicul (Foeniculum vul­
gare), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), rădăcină de 
păstâmac (Pastinaca sativa), siminoc (Gnafalium uliginosum) (păr­
ţile aeriene), rădăcină de brusture (Arctium lappa) -  părţi egale.
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Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 
ml de apă rece, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la 
fierbere, se fierbe 5 minute, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi 
se strecoară. Se administrează cald, câte V,pahar după mese şi un 
pahar pe noapte.

Specia nr. 72
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), troscot (Poligonum avi- 

culare) (părţile aeriene), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile 
aeriene), flori de gălbenele (Calendula officinalis), urzică (Urtica di- 
oica) (părţile aeriene), frunze de mentă (Mentha piperita), fructe de 
fenicul (Foeniculum vulgare), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), 
talpa-gâştei (Leonurus cardiaca) (părţile aeriene), seminţe de stevie 
(Rîtmex confertus), piperul bălţii (Polygonium hydropiper) (părţile 
aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 15 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute într-un vas închis, se in­
fuzează la cald 4 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte un 
pahar după mese.

Specia nr. 73
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), rădăcină de va- 

leriană (Valeriana officinale), sovârf (Origanum vulgare) (părţile ae­
riene), frunze de fragi (Fragaria vesca), rădăcină de coada-racului 
(sclipeţ) (Potentilla anserina), frunze de pătlagină (Plantago ma­
jor), turicioară (Agrimonia eupatoria) (părţile aeriene), coada-calu- 
lui (Equisetum arvense) (părţile aeriene), fructe de coriandru (Con­
undrum sativum), siminoc (Gnafalium uliginosum) (părţile aeriene), 
păstăi de fasole (Phaseolus vulgaris) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 15 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se 
administrează cald, câte /2  pahar, după mese şi un pahar pe noapte.

Specia nr. 74
• Rădăcină de iarbă mare (Inula helenium), frunze de fragi 

(Fragaria vesca), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), frunze de
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mentă (Mentha piperita), rădăcină de păpădie (Taraxacum offici­
nale), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla), coada-şoricelului 
(Achillea millefolium) (părţile aeriene), fructe de fenicul (Foeni- 
ciiliim vulgare), rostopască (Chelidonium majus) (părţile aeriene), 
fructe de coriandru (Coriandrum sativum), păstăi de fasole (Pha-se- 
olus vulgaris) -  părţi egale.

Mod de p reparare: La 15 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se infuzează la cald 8 ore, se strecoară. Se 
administrează cald, câte /2 pahar după mese şi un pahar pe noapte.

Specia nr. 75
• Frunze de mesteacăn (Betula alba), rădăcină de valeriană 

(Valeriana officinale), flori de gălbenele (Calendula officinalis), so- 
vârf (Origanum vulgare) (părţile aeriene), frunze de pătlagină (Plan- 
tago major), turicioară ('Agrimonia eupatoria) (părţile aeriene), fructe 
de chimen (Carum carvi), rostopască (Chelidonium majus) (părţi­
le aeriene), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), rădăcină de stevie 
(Rumex con fer t us), piperul bălţii (Polygonium hydropiper) (părţile 
aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 15 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute intr-un vas închis, se infu­
zează la cald 4 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte un 
pahar după mese.

Specia nr. 76
• Flori de imortelă (Helichrysum arenarium), troscot (Poligo- 

num aviculare) (părţile aeriene), pojamiţă (Hypericum perforatum) 
(părţile aeriene), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), rădăcină de 
păpădie (Taraxacum officinale), pelin (Artemisia absinthium) (părţile 
aeriene), fructe de fenicul (Foeniculum vulgare), rostopască (Chelido­
nium majus) (părţile aeriene), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), 
coada-calului (Equisetum arvense) (părţile aeriene), talpa-gâştei 
(Leonurus cardiaca) (părţile aeriene), rădăcină de brusture (Arctium 
lappa) -  părţi egale.
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Mod de preparare: La 12 grame de amestec se adaugă 300 ml 
de apă rece, se in fuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbe­
re, se fierbe 5 minute, se mai infuzează timp de 2 ore, apoi se stre­
coară. Se administrează cald\ câte '/2  pahar după mese şi un pahar 
pe noapte.

SINDROMUL DE MALABSORBŢIE

Definiţie
j

Sindrom de malabsorbţie (Cross, 1953) -  un grup de tulburări în 
utilizarea digestivă a componenţilor alimentari, cauzate de deregla­
rea proceselor enzimo-digestive intraluminare sau parietale şi a me­
canismelor de transport al produşilor finiţi ai digestiei prin mucoasa 
intestinală şi căile de transport limfatice şi sangvine.

Aproximativ 5% din pacienţii cu diaree cronică, cu durata de 
peste o lună, prezintă semne de malabsorbţie.

Patogeneza
Se realizează prin mai multe mecanisme:
1. Maldigestia se produce prin diverse mecanisme: insuficien­

ţa de secreţie (aclorhidrie, boli pancreatice, carenţă dizaharidică), 
deficitul de stimulare a secreţiei enzimatice (aclorhidrie, stenoză 
pilorică, duodenostază), modificarea coordonatelor optime de acti­
vitate enzimatică (scăderea pH-ului în sindromul Zollinger-Ellison 
cu inactivarea lipazei), lipsa unor factori de activare enzimatică (de­
ficit de săruri biliare în hepatopatii, sindroame colestatice intra- şi 
extra-hepatice, utilizarea medicamentelor care completează sărurile 
biliare), asincronismul dintre prezenţa bolului alimentar şi secreţiile 
enzimatice (stomacul operat), accelerarea tranzitului intestinal („mal­
digestia prin lipsă de timp”).

2. Malabsorbţia. Se disting malabsorbţii globale, în boli care 
determină tulburări generale ale procesului absorbtiv, afectând mai 
multe principii alimentare, şi malabsorbţii selective, prin defecte ab-
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sorbtive specifice. Malabsorbţiile specifice sunt determinate genetic 
cu afectarea unui singur sistem de transport şi vizează aminoacizii, 
monozaharidele (malabsorbţia de glucoză-galactoză), vitaminele 
(B12, acid folie), ionii (Mg, K, CI), acizii biliari (diaree refractară).

3. Exsudaţia endointestinală. Procesul exsudativ nu se limitează 
la proteine, ce interesează şi lipidele, electroliţii, realizând „entero- 
patiile exsudative”. Exsudaţia endointestinală se întâlneşte în:

-  afecţiuni enterale cu leziuni distructive ale epiteliului in­
testinal (rectocolita ulcero-bemoragică, boala Crohn, atrofii vilozi- 
tare importante);

-  obstacol sau creşterea presiunii în circulaţia limfatică (in­
suficienţa cardiacă dreaptă, pericardita constrictivă);

-  boli cronice intestinale (boala Whipple, boala Crohn, tu­
berculoza intestinală, limfoame, mezenterite retractile);

-  limfagiectazia intestinală (distrofia reţelei limfatice me- 
zenterice, care realizează „enteropatia exsudativă primară”).

4. Popularea bacteriană intestinală. In condiţii patologice 
se produce modificarea statusului bacteriologic al tubului digestiv 
(disbioză), care constă în popularea bacteriană a intestinului subţire 
proximal cu germeni nefiziologici, inclusiv anaerobi („flora de tip 
fecal”), tulburarea conţinutului bacterian normal al florei fecale, pre­
zenţa de bacterii facultativ patogene în coprocultură.

Flora bacteriană exercită multiple acţiuni patogenetice:
-  asupra peretelui intestinal: modificări morfologice ale mucoa­

sei jejunoileale, până la atrofie vilozitară, alterări ale platoului striat 
enterocitar sub acţiunea elastazelor şi proteazelor bacteriene şi degra­
darea mucusului intestinal sub acţiunea glicozidazelor microbiene;

-  tulburarea utilizării lipidice: prin deconjugarea sărurilor biliare 
(cu producerea steatoriei prin deficit de formare micelară) şi inhibiţia 
reesterifarii enterocitare a acizilor graşi de către acizii biliari liberi;

-  malabsorbţia hidraţilor de carbon: prin consumul competitiv 
al hidraţilor de carbon de către flora bacteriană intestinală şi dis- 
funcţia mucoasei intestinale;
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-  malabsorbţia aminoacizilor şi proteinelor: metabolizarea bac­
teriană a proteinelor, componentă de enteropatie exsudativă prin 
alteraţii structurale ale mucoasei intestinale, scăderea transportului 
enterocitar al aminoacizilor şi oligopeptidelor din cauza leziunilor 
enterocitare;

-  malabsorbţia vitaminei B]2: cu anemie macrocitară şi măduvă 
megaloblastică, prin consum competitiv de către flora bacteriană in­
testinală (Proteus, Klebsiella);

-  tulburarea metabolismului apei şi electroliţilor, datorită unui 
sindrom diareic cu condiţionări multiple (producerea de către flora 
bacteriană a unor substanţe osmotic active: mono- şi dizaharide, acizi 
graşi cu lanţ scurt; substanţe secretogoge produse prin acţiunea me­
tabolică a florei bacteriene: acizi graşi cu lanţ lung hidroxilaţi, acizi 
biliari liberi dihidroxilaţi, enterotoxine bacteriene).

5. Tulburările metabolice generale privind metabolismul proteic 
şi sinteza hormonală intervin în sindroamele malabsorbtive severe.

6. Carenţa de aport alimentar reprezintă veriga agravantă în 
realizarea deficitului nutriţional şi vizează raţia calorică, raţia vita- 
minică şi principiile de mare valoare biologică.

Tabloul clinic
Simptomatologia poate fi extrem de variată -  de la manifestările 

subclinice (evidenţiate doar prin explorări de laborator) până la aspec­
tele clinice majore. Ultimele pot fi intestinale sau extraintestinale.

Manifestările intestinale. Sindromul malabsorbtiv apare ca ex­
presie a bolii de bază. Manifestarea dominantă este diareea de tip 
cronic, deseori secretor. însă unele sindroame malabsorbtive nu evo­
luează cu diaree.

Dintre simptomele dispeptice nespecifice putem menţiona: ina- 
petenţa, anorexia sau hiperfagia, greaţa, uneori vărsături, meteorism, 
borborisme, flatulenţă. Uneori, este prezent disconfortul abdominal. 
Durerea şi configuraţia ei pot fi sugestive pentru anumite cauze ale 
malabsorbţici: crize subocluzive (boala Crohn, tumori intestinale),
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durere de tip pancreatic (pancreatită cronică, cancer pancreatic), du­
rere de tip vascular (insuficienţă vasculară mezenterică).

Manifestările extraintestinale sunt, de cele mai multe ori, ex­
presia deficienţelor nutriţionale, realizând sindromul carenţial. Se 
manifestă prin deficit ponderal: de la pierderea moderată în greutate 
până la emaciere (pierderea ponderală ce nu depăşeşte 15% din gre­
utatea ideală) sau caşexie (pierderea a mai mult de 30% din greutatea 
ideală). Se asociază astenia, reducerea capacităţii de efort, depresia 
psihică, hipotensiunea arterială cu sindrom ortostatic.

Semnele de carenţă vitaminică sunt frecvente şi interesează, în 
principal, vitaminele din grupul B: B, (nevrită de tip beri-beri), B2 
(cheilită, glosită, stomatită), deficit complex de В şi PP (pelagră gas- 
trogenă sau enterogenă). în afecţiunile care evoluează cu steatoree 
se asociază carenţa de vitamine liposolubile: vitamina D (osteoma- 
laţie), vitamina К (sindrom hemoragipar, corectabil prin administra­
re parenterală de vitamina K), vitamina A (hiperkeratoză foliculară, 
hemeralopie, xeroftalmie). în enteropatia glutenică se asociază trom- 
bocitoza, leucopenia, anemia (deficit de Cu şi Zn).

Adesea poate fi prezentă anemia feriprivă (microcitară) sau 
macrocitară, cu sau fară megaloblastoză medulară (deficit de vita­
mina В şi/sau acid folie). Deseori se asociază factorii patogenetici, 
determinând apariţia anemiei pluricarenţiale, cu tablou hematologic 
di- sau trimorf.

Dereglările hidroeleetrolitice: hipocalcemie (cu manifestări de 
spasmofilie sau tetanie), hipokaliemie, hiponatremie. în sindroa- 
mele diareice exprimate, se poate întâlni deshidratarea; survin mo­
dificări ale echilibrului acido-bazic (acidoza metabolică).

Dereglarea metabolismului proteic se poate asocia cu hipopro- 
teinemie severă, ce duce la apariţia edemelor periferice, Ia acumula­
rea lichidului în cavitatea abdominală şi cea pleurală. Malabsorbţia 
evidentă şi de durată duce la dereglări hormonale dis- sau aminoree, 
impotenţă, insuficienţă suprarenală, tulburări de creştere şi de dezvol­
tare la copii (nanism, infantilism). La pacienţi apare căderea părului,
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uscăciunea tegumentelor, fragilitatea unghiilor, dermatita, echimoze­
le, glosită, polineurite periferice, litiaza biliară şi renală etc.

Diagnostic
Diagnosticul sindromului de malabsorbţie se face prin:
-  recunoaşterea sindromului de malabsorbţie;
~ precizarea verigilor patogenetice;
-  recunoaşterea bolii de bază.
Pentru precizarea verigilor patogenetice se fac explorări de la­

borator.
A. Explorări funcţionale digestive.

I. Explorarea utilizării lipidelor.
II. Explorarea utilizării hidraţilor de carbon.
III. Explorarea utilizării proteinelor.
IV. Explorarea absorbţiei vitaminice.
V. Explorarea metabolismului acizilor biliari.
VI. Explorarea exsudaţiei proteinice intestinale.
VII. Explorări funcţionale gastrice, hepatobiliare şi pancreatice.

B. Examenul radiologie al tubului digestiv.
C. Explorări bacteriologice.
D. Examenul mucoasei intestinale (endobiopsia).
E. Explorarea motilităţii intestinale.
F. Explorări biologice.

Tratament
Tratamentul etiologic prevede combaterea factorilor cauzali şi 

reprezintă un obiectiv terapeutic fundamental. Se recurge la trata­
ment etiologic în caz de: infecţii specifice, boala Whipple, entero- 
patii parazitare.

în cazul intoleranţelor alimentare (alergia alimentară, carenţa 
dizaharidazică, enteropatia glutenică) tratamentul etiologic prevede 
restricţiile alimentare.

Tratament patogenetic
1. Corectarea deficitului clorhidro-secretor şi enzimatic.
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-  Deficitul clorhidro-secretor se corectează doar în condiţiile exis­
tenţei unei aclorhidrii histamino-refractare, decompensată cu diaree.

Se utilizează soluţia de acid clorhidric, suc gastric.
-  Deficitul enzimatic vizează corecţia insuficienţei pancreati­

ce exocrine prin administrarea fermenţilor pancreatici (pancreatină, 
creon, mezym forte, festal).

Scopul tratamentului este reducerea sau abolirea steatoreei şi 
creatoreei, pozitivarea bilanţului azotat şi refacerea ponderală.

Tratamentul antibacterian şi de restabilire a eubiozei intestinale
Indicaţii: sindromul intestinului subţire contaminat, enteropatii 

generatoare de malabsorbţie cu etiologie bacteriană (sprue tropical, 
boala Whipple), disbioza evidenţiată prin corpocultură aclorhidric his- 
tamino-reflactară sau stomac operat Reichel-Polya cu sindrom diareic, 
dezechilibrul proceselor de fermentaţie şi putrefacţie bacteriană.

Se utilizează antibioticele active atât asupra florei aerobe, cât şi 
a celei anaerobe în administrarea orală. Cele mai utilizate sunt: amo- 
xacilină + acid clavulanic (augmentin) -  875 mg de 2 ori/zi, asocie­
rea de cefalosporine (cefalexină) -  250 mg Ia 6 ore, şi metronidazol 
de 3 ori/zi, tetraciclină -  250 mg de 4 ori/zi sau, în cazuri refractarc, 
cloramfenicol.

Se pot utiliza de asemenea chimioterapice (furazolidon -  1 com­
primat de 4 ori/zi, derivaţi 8-oxichinolinici -  clorchinaldol 3-6 dra- 
jeuri/zi sau preparate cu spectru larg de acţiune şi toleranţă bună; ex. 
chinolone). Durata tratamentului antibacterian nu depăşeşte 7-10 
zile, pentru a preveni apariţia accidentelor disbiotice.

Eficienţa tratamentului antibacterian este apreciată prin amelio­
rarea sindromului clinic şi coprologic, ameliorarea testelor de ma­
labsorbţie, restabilirea spectrului bacterian normal al corpoculturii, 
dispariţia speciilor patogene în jejuno-cultură, reducerea densităţii 
popularii bacteriene jejunale.

Pentru restabilirea eubiozei intestinale se recurge la adminis­
trarea de tulpini bacteriene, care refac echilibrul bacterian fiziologic:
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coliimplanterapia, B.bifidus, B.lactis şi cu cea mai mare răspândire,
B.subtilis (Bactisubtil, 4-6 capsule/zi).

Tratamentul antiinflamator şi imunodepresiv
Se indică în enteropatiile cu substrat inflamator, în patogeneza 

cărora se presupune intervenţia unor mecanisme imunologice: colita 
ulceroasă, boala Crohn, enteropatia glutenică, boala Whipple, ente- 
rocolita cronică.

Se utilizează mesalazină, sulfasalazina şi corticosteroizi, imuno- 
depresivi (prednisolon, budesonid, azatioprină, mercaptopurină, in- 
fieximab).

Combaterea h iperperis tal tis mu I и i
Anticolinergice: tinctură de beladonă (5-10 pic. de 3 ori/zi), 

atropină, derivaţi de scopolamină sau anticolinergice sintetice, spas- 
molitice miotrope selective (mebeverină, dicetel) şi neseiective (pa- 
paverină hidrat, drotaverină).

Combaterea hiperexcitabiHtăţii şi hiperreflectivităţii intestinale
Se administrează oral soluţie de procaină 1-2% sau lidocaină 

1%, câte o lingură înainte de mese (pacienţilor cu diaree).

Modificarea mediului intestinal şi medicaţia topică sunt orien­
tate spre neutralizarea produşilor iritativi din lumenul intestinal, creş­
terea rezistenţei mucoasei intestinale şi influenţarea excesului de 
gaze. Cu efect antifermentativ, se administrează carbonat de calciu, 
10-15 g/zi, fracţionat între mese.

Stimularea secreţiei de mucus şi creşterea rezistenţei mucoa­
sei enterale se realizează prin administrarea de preparate de bismut 
(carbonat, subnitrat sau, preferabil, bismut subsalicilat, 1-2 compri­
mate de 3 ori/zi), săruri de aluminiu (fosfalugel 1-2 plicuri de 3 ori/ 
zi etc.), săruri de bariu (Gelobarine) sau poliacrilaţi (Carbopol).

Excesul de gaze se corectează prin administrarea derivaţilor de 
simeticon (Espumisan).
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Corectarea deficitului imun general. în sindroamele de malab­
sorbţie cu agamaglobulinemie sau hipogamaglobulinemie se admi­
nistrează periodic gamaglobulină.

Sedarea psihonervoasă se efectuează prin administrarea de se­
dative, tranchilizante, antidepresive sau stabilizatoare emoţionale, în 
funcţie de starea psihică a bolnavului.

Reechilibrarea biologică include: 
restabilirea echilibrului hidroelectrolitic; 
corectarea deficitelor vitaminice;
restabilirea echilibrului proteic (soluţii de aminoacizi, anaboli- 
zante);
corectarea anemiei în funcţie de mecanismul patogenetic im­
plicat;

-  corectarea tulburărilor endocrine.

DIAREBA 

Definiţie
f

Diareea -  sindrom caracterizat prin scăderea anormală a con­
sistenţei scaunului, cu un conţinut mai mare de apă, creşterea greu­
tăţii peste 200 g/24 ore şi creşterea frecvenţei evacuărilor zilnice mai 
mult de trei ori/zi. Este caracteristică majorarea cantităţii apei în ma­
teriile fecale de la 60-75% (norma) până la 85-95%.

Clasificarea etiologică:
-  infecţioasă;
-  neinfecţioasă.
Clasificarea clinică:
-  acută (până la trei săptămâni);
-  cronică.
Clasificarea fiziopatologică:
-  diaree osmotică;
-  diaree secretoare;
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-  diaree exudativă prin leziuni inflamatoare ale mucoasei;
-  diaree prin tulburări de motilitate cu hiper- sau hipomotilitate; 

diaree prin creşterea presiunii hidrostatice şi limfatice.

Tabelul 12
Diagnosticul diferenţial al diareilor osmotică şi secretoare

Indice Diareea osmotică Diareea secretoare
Foamea Stopează diareea Diareea continuă
Osmolaritatea maselor fecale 330 290
pH < N
Na' 30 100
K' 3Ü 40
Diferenţa osmotică 2 )0 10

Etiopatogenie
Diareea osmotică se produce când în lumenul intestinal sunt 

substanţe osmotic active nonabsorbabile, care determină un flux de 
apă din plasmă în lumen, cu scopul izotonizării conţinutului intes­
tinal. Cauzele diareii osmotice sunt multiple, însă două dintre ele se 
consideră principale:

1. Ingestia în exces a unor compuşi anorganici sau organici os­
motic activi:

a) laxative: hidroxid de magneziu, sulfat de magneziu, sul­
fat de sodiu, fosfat de sodiu, preparate de fier;

b) produse ce conţin sorbitol, xilitol sau manitol: alimente 
dietetice förä zahăr, gume de mestecat, dulciuri;

c) medicamente: lactuloză, lacilol;
d) carenţele dizaharidazice, malabsorbţia de glucoză -  ga- 

lactoză sau fructoză, malabsorbţia metioninei.
2. Deficitul de absorbţie (congenital sau dobândit) al unor pro­

duşi intermediari sau finali de digestie, care rămân în lumen şi sunt 
osmotic activi:

a) carenţele dizaharidazice (congenitale sau dobândite): iso- 
maltaza, lactaza, sucraza, trechalaza;
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b) malabsorbţia de glucoza -  galactoză sau fructoză;
c) insuficienţa pancreatică congenitală;
d) pancreatita cronică alcoolică;
e) deficitul de enterokinază;
f) diminuarea suprafeţei de absorbţie: intestin scurt, afec­

ţiuni inflamatoare, sindromul de suprapoluare bacteriană.
Diareea osmotică se caracterizează prin dependenţă faţă de in- 

gestie, apare postprandial, este precedată de agitaţie abdominală, 
borborisme, dispare la suprimarea ingestiei substanţei incriminate.

Diareea secretoare este o diaree acută sau cronică. Ea se ca­
racterizează prin secreţia exagerată de apă şi electroliţi în lumenul 
intestinal: se produce stimularea secreţiei de CI şi H C 01 şi inhibiţia 
absorbţiei de Na şi CI de către o varietate de agenţi (în special ente- 
rotoxine bacteriene sau substanţe circulante), care măresc concent­
raţia de mesageri intracelulari (nucleotide ciclice şi calciu ionizat), 
responsabili de mecanismele de transport ionic.

Cauzele care produc diareea osmotică sunt multiple.
• Endogene:

-  congenitale: tulburări congenitale ale transportului electrolitic 
(clorhidrarea congenitală, diareea prin tulburarea mecanismelor 
de schimb Na/H);
enterotoxine bacteriene: Vibrio cholerar, E.coli enterotoxinogen 
(toxină termolabilă), Campylobacter jejuni, Yersinia ente-roco- 
litica, Clostridium difficile, S. aureus;

-  detergenţi endogeni: acizi biliari dihidroxilaţi (sindromul intes­
tinului subţire contaminat, malabsorbţia acizilor biliari după re- 
zecţii sau afecţiuni ale ileonului terminal), acizi graşi cu lanţ 
lung hidroxilaţi;

-  tumori producătoare de hormoni: VIP (VIP-omul pancreatic, 
ganglioneurom, ganglioneuroblastom), gastrină (sindromul 
Zollinger-Ellison), calcitonină şi prostaglandină (carcinomul 
medular al tiroidei), serotonină şi prostaglandină (sindrom car­
cinoid), prostaglandine (adenomul vilos).
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• Exogene:
-  laxative (fenolftaleină, antrachinone, bisacodil, oxifenisatină, 

acid ricinoleic, dioctil-sodium sulfosuccinat, sennă, aloe);
-  medicamente (diuretice -  furosemid, tiazidile; xantinile; colino- 

mimeticele; antiaritmicele -  chinidina; prostaglandinele; săru­
rile de aur);
antibioticele, inhibitorii enzimei de conversie, ß-blocantele;

-  antidepresivele, tranchilizantele (alprazolamul), L-DOPA, hipo- 
lipidemiantele (lovastatin, clofibrai), H.-blocantele, antiacide cu 
Mg, cizapridul, hormonii tiroidieni;
substanţele toxice (arsenul, substanţele organofosforice, toxi­
ne vegetale (ciuperci) sau de origine marină, cofeina sau alte 
metilxantine din cafea, ceai, cola, alcoolul, toxine bacteriene 
preformate în alimente: Staph.aureus, Clostridium perfringens, 
Clostridium botulinum, Bacillus cereus).
Diareea secretoare se caracterizează prin scaune apoase, volu­

minoase, nu este dependentă de ingestie, se produce ziua şi noaptea, 
are efecte sistemice severe (tulburări ale echilibrului hidroelectro- 
litic şi acido-bazic), concentraţia de Na fecal este >90 mmol/1. Su­
biecţii cu diaree secretoare nu au produse patologice în scaun şi nici 
steatoree remarcabilă.

Diareea prin tulburări de motilitate se produce prin două me­
canisme patogenetice: hipermotilitate şi hipomotilitate. Diareea prin 
hipermotilitate scurtează timpul de tranzit şi respectiv timpul nece­
sar absorbţiei şi eliminării unei cantităţii sporite de materii fecale cu 
un conţinut mare de apă şi electroliţi. Ea poate fi indusă neurogen 
(diarei emoţionale sau prin reflexe viscero-viscerale în cadrul altor 
afecţiuni intraabdominale, de obicei inflamatoare), prin modificarea 
tonusului vegetativ în endocrinopatii (hipertiroidism), prezenţa unor 
substanţe iritante la nivelul intestinului, transportate pe cale hemato- 
genă (uremie), sau toxice exogene (intoxicaţii), excitarea interorecep- 
torilor enterali (inflamaţie bacteriană, alergică, toxine bacteriene).
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Diareea prin hipomotilitate produce diaree cu mecanisme com­
plexe, în care un rol important îl are staza conţinutului intestinal cu 
poluarea bacteriană, tulburarea metabolismului intraluminal al săru­
rilor biliare şi hidroxilarea acizilor graşi cu lanţ lung şi inducerea de 
leziuni inflamatoare. Se produce în cadrul sindromului intestinului 
subţire contaminat.

Diareea exudativa prin leziuni inflamatoare ale mucoasei 
Leziunile inflamatoare şi ulcerative ale mucoasei produc diaree 

prin exudarea plasmei, leucocitelor şi a sângelui. Acest tip de diaree, 
în funcţie de gradul inflamaţiei, include două categorii de afecţiuni.

1. Inflamaţie uşoară/moderată:
infecţii: E.coli enteroaderentă sau enteropatogenă, infecţiile vi­
rale (rotavirus, virusul Norwalk), infestări parazitare şi entero- 
patii cu factor bacterian determinant (sprue tropical, sindromul 
intestinului subţire contaminat);

-  agenţi citostatici: chimioterapia anticanceroasă şi radioterapia 
(enterita acută şi cronică postradiantă);
prin mecanisme de hipersensibilitate: alergii alimentare;

-  prin mecanisme autoimune prezumate: colita colagenă şi micro­
scopică.
2. Inflamaţie moderată/severă şi, posibil, prezenţa ulceraţiilor: 
infecţii: Shigella, E.coli enteroinvazivă, Salmonella, Cam­
pylobacter jejuni, Yersinia enterocolitica, boala Whipple,
E.histolytica;

-  mecanisme de hipersensibilitate: boala celiacă, hipersensibilita­
te la proteinele din soia, gastroenterita eozinofilică, colita pro­
dusă de medicamene (săruri de aur, metildopa);

-  mecanisme autoimune: colita ulceroasă, boala Crohn, limfoame. 
Diareea este produsă prin tulburări de absorbţie şi secreţie electro­

litică la nivelul celulelor regenerative din cripte, prin acţiunea medi­
atorilor inflamaţiei (histamină, serotonină, adenozină, citokine, pros- 
taglandine, leucotriene) asupra enterocitelor prin ulceraţii cu proces 
exudativ consecutiv.
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Diareea prin leziuni inflamatoare intestinale se manifestă prin 
febră (în caz de etiologie infecţioasă sau complicaţii colonice ale 
bolii Crohn etc.), scăderea în greutate (în caz de afecţiuni organice: 
neoplasm intestinal sau malabsorbţie), durere abdominală.

Diareea prin creşterea presiunii hidrostatice şi limfatice
Creşterea presiunii în capilarele sau vasele limfatice parietale 

duce la filtrarea apei şi electroliţilor, respectiv a limfei în lumen.
In hipertensiunea portală apare o diaree uşoară. In obstrucţiile 

limfatice se pierd cantităţi mari de limfa.

Tabloul clinic
Manifestările clinice sunt diferite, în funcţie de tipul evolutiv al 

diareii.
• Diareea acută: eliminarea zilnică a mai mult de 3 scaune ne­

formate, pe o perioadă ce nu depăşeşte 2-3 săptămâni.
• Diareea cronică: persistenţa manifestărilor clinice mai mult 

de 3 săptămâni.
Manifestările clinice ce însoţesc diareea pot fi multiple: febră, 

tenesme, dureri în abdomen, vomă, greaţă, deshidratare, hipotonie 
arterială (boli inflamatoare intestinale, tuberculoză intestinală, boa­
la Whipple, limfoame), artrită (colită ulceroasă, boala Crohn, boala 
Whipple, enterite produse de Yersinia enterocolitica), hepatopatii 
concomitente (colita ulceroasă, boala Crohn), limfadenopatie (lim­
foame, boala Whipple), neuropatie (diaree diabetică), amiloidoză, 
hipotensiune arterială ortostatică (diaree diabetică), flush (sindrom 
carcinoid), eritem cutanat (mastocitoză, glucagonom), hiperpigmen- 
tare (boala Whipple, enteropatia glutenică, boala Addison), scădere 
ponderală.

Tratament
Terapia diareii are trei obiective importante:
1. tratamentul etiologic şi patogenic al diareii cronice;
2. corectarea dezechilibrului hidroelectrolitic şi acidobazic;
3. tratamentul simptomatic (stoparea diareii).
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Corectarea dezechilibrului hidroe/ectrolitic şi acidobazic
Este obiectivul principal, cu regim de urgenţă. In diareile acute 

uşoare/moderate rehidratarea se începe pe cale orală, cu soluţie reco­
mandată de OMS (conţinut/litru: 90 mmoî Na, 20 mmol K, 80 mmol 
CI, 30 mmol citrat, 111 mmol glucoză), în cantităţi de 50-100 ml/kg 
în decurs de 4-6 ore la copii şi aproximativ 1000 ml/oră la adulţi. 
Administrarea orală a acestor soluţii se bazează pe faptul că în diareile 
secretoare infecţioase, produse prin toxine bacteriene care stimulează 
secreţia de apă şi electroliţi, enterocitul îşi consumă capacitatea ab- 
sorbtivă, iar glucoza şi sodiul sunt absorbite printr-un mecanism activ 
de cotransport. După obţinerea rehidratării, administrarea soluţiei con­
tinuă (100-200 ml/kg/24 ore) până la oprirea diareii.

In clinică se utilizează rehidron, gastrolit, citraglucosolan. Vo­
lumul lichidului administrat per oral -  nu mai puţin 2-3 l/zi.

In diareile cu deshidratare severă, se începe cu rehidratarea pa- 
renterală cu soluţie Ringer-lactat sau de ser fiziologic, cu adaos de 
săruri de potasiu şi bicarbonat de sodiu, în funcţie de necesităţi: Di- 
sol, Trisol, Chlosol etc.

In diareile cronice cu dezechilibru hidroelectrolitic, corecţia se 
face în funcţie de determinările biologice.

Este necesar să se excludă:
1. cauza diareii acute;
2. insuficienţa lactozei;
3. intervenţiile chirurgicale în antecedente;
4. infecţiile parazitare;
5. folosirea medicamentelor nocive.

Asigurarea suportului nutriţional
în formele acute de diaree cu vărsături, se anulează alimenta­

ţia orală şi se asigură suportul nutriţional prin administrarea i.v. de 
soluţii glucozate. Reintroducerea alimentaţiei se face progresiv, cu 
respectarea, atât în diareile acute, cât şi în cele cronice, a normelor 
de cruţare mecanică, termică, osmolară şi chimică, excluzând ali­
mentele netolerate.
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Tratamentul simptomatic (stoparea diareii)
Obiectivele:
-  scăderea numărului de scaune;
-  creşterea consistenţei materiilor fecale, cu sau fără inhibarea 

secreţiei şi stimularea absorbţiei.
Schema 3

Algoritmul de diagnostic nr. 1 în diareea acută
(După V. Ivaşkin, 2000)
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Tabelul 13
Diagnosticul diferenţial al diareii la pacienţii cu patologia colonului 

şi intestinului subţire (după V. Ivaşkin, 1997)

Indicc Diaree enterală Diaree colonică

Frecvenţa scaunului 1-3 ori/24 ore 3 -1 0  ori/24 ore şi mai mult

Volumul scaunului Mare Norma sau moderat mărit

Prezenţa sângelui Absent ++/+++

Consistenţa scaunului Apoasă Sub formă de tcrciuri cu mucus

Leucocite - ++/+++

Scădcrc ponderală ++/-H-+ Posibilă

Dureri în abdomen In etajul superior 
al abdomenului în etajul inferior al abdomenului

Tenesmc -

Defecaţia imperativă - posibilă

Schem a 4
Algoritmul de diagnostic nr. 2 în diareea acută

(După V. Ivaşkin, 2000)
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Micşorarea numărului de scaune se realizează prin administ­
rarea substanţelor care diminuă motilitatea intestinală: opiaceele, 
anticolinergicele, agonişti a-2-adrenergici etc.

Opiaceele inhibă motilitatea gastrică şi contracţiile propulsive 
ale intestinului subţire şi, în special, ale colonului; stimulează ab­
sorbţia de apă şi electroliţi şi inhibă secreţiile gastrică, pancreatică 
şi biliară.

Din opiacee fac parte: tinctura de opiu, codeina, difenoxilatul, lo- 
peramida. Se utilizează în majoritatea cazurilor în diareile secretoare 
acute sau cronice, cu dezechilibre hidroelectrolitice importante, dia­
reea după ileostomie sau colonectomie, sindromul intestinului scurt, 
diaree postvagotomie. Se administrează: difenoxilat -  câte 5-20 mg/ 
zi; loperamidă- preparat cu proprietăţi de tip opioid, dar cu acţiune se­
lectivă asupra tubului digestiv şi cu un efect mai intens şi mai prelung 
decât opioidele. Loperamida se indică în diareea acută -  4 mg iniţial, 
apoi câte 2 mg după fiecare scaun, însă nu mai mult de 16 mg/zi, iar la 
copiii peste 8 ani -  nu mai mult de 8 mg/zi. Din preparatele sintetice 
cu efect opioid face parte şi debridatul (trimebutinul). Se recomandă 
câte 1-2 comprimate de 3 ori/zi, 2-3 săptămâni.

Preparate cu acţiune predominant astringentă şi antiinflama- 
toare: tannacomp -  constă din 0,5 g albuminat de tanină şi 0,05 g de 
etacridină lactat. Se recomandă câte 1-2 comprimate de 4 ori/zi.

Din grupa preparatelor cu acţiune predominant absorbantă şi mu- 
cilaginoasă fac parte smecta, atapulgitul, enterodezul, polifepanul.

Smecta (silicat de aluminiu şi magneziu) se indică câte 3 g de 
3 ori/zi, cu 15-20 minute înainte de mese, sub formă de suspensie 
(conţinutul plicului se dizolvă în 50 ml de apă).

Atapulgitul (neointestopan) prezintă un amestec de hidraţi ai si- 
licatului de magneziu şi aluminiu, activaţi pe calea încălzirii, care nu 
se absoarbe în tractul gastrointestinal. Posologie: 4 comprimate după 
primul episod de scaun lichid, apoi câte 2 comprimate după fiecare 
act de defecaţie, maximum 14 comprimate/zi. Durata tratamentului 
nu trebuie să depăşească 2 zile.
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Enterodezul şi polifepami/ se administrează per os câte 5 g de
1-3 ori/zi, timp de 5-7 zile.

Probioticele, în caz de disbacterioză, restabilesc microflora 
normală a intestinului şi pot fi efective în tratamentul diareii acu­
te. Bactisubtilul conţine cultură uscată din Bacillus subtilis. Datorită 
conţinutului de enzime. contribiue la scindarea glucidelor, lipidelor, 
proteinelor, iar enzimele bacteriene lizează agenţii patogeni -  prote- 
usul, stafilococi, colibacilul. Preparatul este indicat în diaree, colită, 
superinfecţie, în caz de tratament cu antibiotice cu spectru larg, în 
tratamentul complex al disbacteriozei. In situaţiile acute se adminis­
trează câte 4-6 capsule/zi, peste 2-3 ore după mese. Dacă dereglă­
rile sunt provocate de antibiotice, bactisubtilul se indică paralel cu 
acestea, dar nu unimomentan, ci între prizele de chimioterapie. în 
caz de dereglări funcţionale ale intestinului, se foloseşte dimineaţa 
pe nemâncate câte 2-3 capsule, timp de 2-3 săptămîni.

Pacienţilor cu diaree infecţioasă li se recomandă tratamentul eti­
ologic cu antibiotice', ciprofloxacină -- 500 mg 2 ori/zi, norfloxacină
-  400 mg 2 ori/zi, co-trimoxazol -  960 mg 2 ori/zi.

Pacienţilor cu diaree acută li se prescriu preparate cit acţiune 
antibacteriană: 8-oxichinoline-nitroxolină (5-NOC), nitrofurane 
(nitrofurantoină, furazolidon); sulfanilamide -  sulfaguanedină (sul- 
gină), ftalilsulfotiazol (ftalazol).

Se utilizează şi preparate combinate: enterosediv (conţine strep- 
tomicină, bacitracină, pectină, caolină) -  câte 1 comprimat de 2-3 
ori/zi, 7 zile, dependal-M (0,1 furazolidon + 0,3 metronidazol + pec­
tină + caolină). Se recomandă câtc 1 comprimat (4 linguriţe de sus­
pensie) de 3 ori/zi.

Parasimpatoliticeie. Atropină, în doze mari, inhibă motilitatea 
gastrointestinală, diminuând tonusul şi peristaltica, rcduce secreţia 
glandelor tubului digestiv. Preparatele din această grupă nu au acţi­
une selectivă şi pot provoca un şir de efecte adverse sistemice. Atro­
pină poate fi eficace în diaree şi dureri abdominale, în caz de colon
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iritabil, diverticulite, dizenterie uşoară. Se administrează oral câte 
0,0005 g de 3-4 ori/zi. Preparatele de beladonă -  câte 30 mg ex­
tract sau 30-60 picături de tinctură de 3^4 ori/zi. Cu acelaşi scop pot 
fi folosite butilscopolamina, propantelina, care sunt substituenţi de 
sinteză ai atropinei. Se indică în cazuri de diaree uşoară sau medie, 
acută sau cronică.

Mioiitice selective: mebeverină (duspatalin), pinaveriu bromid 
(dicetel).

Agoniştii a-2-adrenergici. Din această grupă se utilizează clo- 
nidină şi lidamidină, având indicaţii la subiecţii cu sindrom diareic, 
care nu răspund la opiaceele sintetice sau dezvoltă efecte nedorite 
majore la utilizarea acestora. Sunt efective în diareea din diabetul za­
harat. Dozele eficiente de clonidină sunt de 0,3-0,4 mg/zi, iar pentru 
lidamidină de 8-16 mg/zi.

Creşterea consistenţei scaunului se obţine prin administrarea 
antidiareicilor cu acţiune adsorbantă, protectoare etc.

Diosmectita -  preparat de origine naturală, ce manifestă pro­
prietăţi mucilaginoase marcate. Este un stabilizator al barierei mu­
coase. Pătrunzând în mucus, îi măreşte durata de acţiune, formează 
o barieră ce apără mucoasa tubului digestiv de acţiunea negativă a 
ionilor de hidrogen şi a altor agenţi. Medicamentul interacţionează 
cu glicoproteinele mucusului şi formează un strat de gel protector. 
Totodată, diosmectita fixează acizii biliari, absoarbe gazele, bacteri­
ile, toxinele bacteriene, glucoza demetabolizată, restabilindu-i pro­
prietăţile protectoare. Diosmectita se indică în diareea acută la adulţi 
şi copii; diareea cronică de diferită origine; tratamentul simptomatic 
al durerilor cauzate de maladiile esofagului, stomacului, duodenului, 
intestinului (gastrită, epigastralgii, pirozis, balonare, esofagită de re­
flux, sindromul colonului iritabil) şi colicile intestinale. Pacienţilor 
adulţi li se administrează în medie câte 3 pachete/zi.

Sărurile de bismut posedă o acţiune adsorbantă şi protectoare. 
Posibil că este importantă fixarea hidrogenului sulfurat prin forma­
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rea sulfurii de bismut. La rândul său, hidrogenul sulfurat este un sti­
mulator al peristaltismului intestinal, care, în mod normal, asigură 
propulsarea maselor fecale. Sărurile de bismut sunt preparatele de 
elecţie în diareea de putrefacţie. Utilizarea lor este limitată din cauza 
efectelor adverse, uneori chiar destul de severe. Bismutul subsalici- 
lat stimulează secreţia de mucus, absoarbe toxinele bacteriene, are 
efect antiinflamator datorită salicilatului din componenţa sa. Este in­
dicat în diareile de gravitate medie sau uşoare. Se administrează câte 
540 mg la fiecare 30 minute, timp de 3-4 ore.

Preparatele antiflatulente sunt substanţe tensioactive. Simeti- 
con (espumizan) -  câte 1-2 capsule timp de 24 ore.

Cărbunele medicinal este utilizat pe larg în combaterea flatulen- 
ţei, distensiei abdominale, dispepsiei, intoxicaţiilor medicamentoase 
şi diareii de diversă geneză. Se utilizează în doze de 2-8 g, fracţionat.

Caolimil -  silicat de aluminiu hidratat. In diaree poate absorbi 
toxinele bacteriene, bacteriile, precum şi produşii de fermentaţie şi 
putrefacţie intestinală. Preparatul este insolubil în apă. Se recomandă 
în doze de 15-60 g la un interval de 6 ore. Durata curei este de 5-10 
zile. Poate micşora absorbţia medicamentelor utilizate concomitent.

Pectinele sunt polizaharide obţinute din coajă de citrice, pulpă 
de mere. Cu apa, în raport de 1:20, formează mucilagii care manifes­
tă proprietăţi adsorbante şi mecano-proteetoare. Pectinele se găsesc 
în cantităţi mari în gutui, mere, morcovi, mucilagiul de amidon. Se 
folosesc de sine stătător (pireu de mere) sau în componenţa unor 
preparate antidiareice.

în tratamentul pacienţilor cu sindrom de maldigestie, malab- 
sorbţie, insuficenţă pancreatică exocrină sunt utile preparatele en­
zimatice ce conţin lipază, amilază şi al. (creon, mezym forte, festal, 
panzinorm) -  câte 50-100 mcg/zi în 2-3 prize.

Antagoniştii de Ca şi calmoduluină: verapamil (80 mg de 3 ori/zi).
Antagoniştii somatotropinei. Somatostatina -  preparat care in­

hibă eliberarea de substanţe secretogene din tumorile secretante. La
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pacienţii cu diaree severă somatostatina accelerează absorbţia apei 
şi electroliţilor din intestin, diminuează concentraţia peptidelor va­
soactive intestinale în ser, micşorând astfel frecvenţa scaunului şi 
masa materiilor fecale. Octreotidul se administrează câte 0,25 mg 
intravenos jet, apoi 0,25 mg intravenos în perfuzie.

Bolnavilor cu hipokinezia intestinului li se recomandă prochi- 
netice: domperidon (motilium, motilac), cizaprid.

Fitoterapîa diareii
în tratamentul diareii se utilizează plante cu proprietăţi: astrin- 

genie, antiinflamatoare. antiseptice şi cu capacitatea de a forma mu­
ci/agii.

Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 77
• Troscot (Poligonum avicuiare) (părţile aeriene), scoarţă de 

stejar ('Quercus), pojamiţă (Hypericum perforatum) (părţile aeriene), 
muşchi islandez, rădăcină de coada-racului (PotentiUa anserina), 
frunze de pătlagină (Piantago major), flori de muşeţel (Matricaria 
chamomilla) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează caid, câte /2  

pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.
Specia nr. 78
• Iarbă-neagră (Calluna vulgaris;), frunze de răscoage (Cha- 

maenerium), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), traista-cioba- 
nului (Capsella bursa pastoris) (părţile aeriene), coada-şoricelului 
(Achillea millefolium) (părţile aeriene), fructe de măceş (Rosa Cina- 
momea), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla) — părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 6 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte /4  pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.
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Specia nr. 79
• Rădăcină de obligeană (Acorus calamus), ventrilică (Veronica 

officinalis) (părţile aeriene), troscot (Poligonum aviculare) (părţile ae­
riene), frunze de fragi (Fragaria vesca), scoarţă de salcie (Salix alba), 
sclipeţ (Potentilla erecta) (părţile aeriene), frunze de podbal (Tussila- 
go far/ara), flori de gălbenele (Calendula officinalis) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 
ml apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 
ore, se strecoară. Se administrează cald, câte *A pahar de 4 ori pe zi, 
înainte de mese.

Specia nr. 80
• Frunze de brebenoc (Vinca minor), frunze de mur (Rubits 

Fruticosus), rizomi cu rădăcină de tămâioară (Polygala teunifolia), 
flori de trifoi roşu (Trifolium pratense), ramuri tinere cu frunze de 
zmeur (Rubus idaeus), frunze de mentă (Mentha piperita), flori de 
vetrice (Tanacetum vulgare), rădăcină de răculeţ (Poligonum bistor- 
ta) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 6 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte ‘A pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.

Specia nr. 81
• Rădăcină de angelică (Archangelica officinalis), rădăcină de 

nalbă mare (Althaea officinalis), isop (Нуssopus officinalis) (părţile 
aeriene), scoarţă de călin ( Viburnum opulus), creţuşcă (Filipendula 
ulmaria) (părţile aeriene), flori de tei (TiHa cordata), paie verzi de 
ovăz (Avena sativa), pelin (Artemisia absinthium) (părţile aeriene), 
siminoc (Gnafalium uliginosum) (părţile aeriene), talpa-gâştei (Leo- 
nurus cardiaca) — părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald câte ]A 
pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.
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Specia nr. 82
• Veneriţă (Ajuga reptans) (părţile aeriene), cintaură (Centa­

ur ium umbeliatum) (părţile aeriene), flori de lumânăricâ (Verbas- 
cum phlomoides), fructe de arin (Alnus incana), frunze de pătlagină 
(Plantago major), flori de scai măgăresc (Onopordum acanthi um), 
rostopască (Cheiidonium majus) (părţile aeriene), frunze de eucalipt 
(Eucalyptus Globulus), rută (Drosera rotundißora) (părţile aeriene)
-  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 
ml apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 
ore, se strecoară. Se administrează cald, câte 'A pahar de 4 ori pe zi, 
înainte de mese.

Specia nr. 83
• Iarbă-neagră (Calluna vulgaris), troscot (Poligonum avicula- 

re) (părţile aeriene), scoarţă de salcie (Salix alba), rădăcină de coada- 
racului (sclipeţ) (Potentilla anserina), fructe de corn (Cornus mas), 
levănţică (Lavanda vera) (părţile aeriene), seminţe de ovăz (Avena sa- 
tiva), petale marginale şi flori de floarea-soarelui (Heliantus anmnis), 
rozmarin (Rosmarinum officinale) (părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 
ml apă clocotită (uncrop), se fierbe 3 minute, se infuzează la cald 2 
ore, se strecoară. Se administrează cald, câte % pahar de 4 ori pe zi, 
înainte de mese.

Specia nr. 84
• Flori de dracila (Berberis vulgaris), rădăcină de răculeţ (Po­

ligonum bistorta), rădăcină de cerenţel (Geum urbanum), cintaură 
(Centaurium umbellatum) (părţile aeriene), pojamiţă (Hypericum 
perforatum) (părţile aeriene), flori de gălbenele (Calendula officina­
lis), urzică (Urtica dioica) (părţile aeriene), frunze de nuc (Jugkms 
regia), frunze de poama-ursului (Arctostaphzlos uva-ursi), fructe de 
mălin (Padus avium), fructe de măceş (Rosa Cinamomea), frunze de 
zmeur (Rubus idaeus) -  părţi egale.
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Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 250 ml 
apă, se infuzează la cald 6 ore, se strecoară. Se administrează cald, 
câte !â  pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.

Specia nr. 85
* Ventrilică (Veronica officinalis) (părţile aeriene), scoarţă de 

stejar ('Quercus), rădăcină de spălacioasă (Senecio platyphylhts), ra­
muri tinere de vase (Viscum album), rădăcină de pătrunjel (Petroseli- 
num sativum), talpa-gâştei (Leonurus cardiaca) (părţile aeriene), flori 
de coada-şoricelului (Achillea millefolium), fructe de măceş (Rosa Ci­
namomea), flori de muşeţel (Matricaria chamomilla) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 500 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se 
infuzează la cald 2 ore, se strecoară. Se administrează cald, câte /2  

pahar de 4 ori pe zi, înainte de mese.

CONSTIPAŢIA 

Definiţie
Constipaţia este definită ca prezenţa a două sau mai multe dintre 

următoarele simptome, pe o durată mai mare de 3 luni, în absenţa 
utilizării laxativelor.

Criteriile de la Roma, 1999:
-  masa scaunului <35g/24 ore;
-  efortul la defecaţie în peste 25% din emisii;
-  scaune de consistenţă dură în peste 25% din emisii;
-  obstrucţia anorectală la mai mult de 'A defecaţii;
-  senzaţia de evacuare incompletă la peste 25% din emisii;
-  una sau două evacuări pe săptămână;
-  evacuarea „digitală”, susţinerea manuală a planşeului pelvi- 

an etc.
Constipaţia este mai mult un simptom (decât boala propriu-zisă) 

şi reprezintă una dintre cele mai frecvente acuze gastrointestinale.



Majoritatea persoanelor care ţin o dietă de tip occidental au cel puţin 
trei evacuări pe săptămână. Astfel, se consideră constipaţie elimina­
rea a mai puţin de trei scaune pe săptămână.

Criteriul cantitativ şi calitativ
Constipaţia se caracterizează prin cantitatea redusă şi consisten­

ţa mărită a materiilor fecale. La aceste criterii obiective se asociază, 
inconstant, şi unele subiective, mai greu de cuantificat: dificultatea 
defecaţiei şi senzaţia evacuării incomplete.

Epidemiologie
Conform datelor epidemiologilor, de constipaţie suferă aproxi­

mativ 2% din populaţia SUA şi Europei de Vest.
Suferă de constipaţie cronică îndeosebi populaţia din ţările in­

dustrializate -  peste 30% (în Marea Britanie până la 50%). Riscul 
constipaţiei creşte odată cu vârsta. Constipaţia este de trei ori mai 
frecventă la femei decât la bărbaţi.

Fiziopatologie
Activitatea motorie la nivelul colonului se caracterizează prin 

trei tipuri de contracţii:
a. contracţiile propulsive, ce se propagă pe un segment mai 

lung sau mai scurt, în sens peristaltic sau antiperistaltic, şi contribuie 
la brasajul conţinutului intestina] în colonul ascendent, permiţând 
absorbţia apei, şi la propulsarea spre segmentele distale. Acest tip de 
contracţii este predominant în diaree;

b. contracţiile tonice, segmentare (circulare), care nu se pro­
pagă, deci nu au efect peristaltic. Ele apar predominant pe colonul 
transvers şi descendent sub forma incizurilor interhaustrale şi au rol 
de brasaj şi de frenare a conţinutului intestinal. Numărul acestor con­
tracţii deseori este înalt în constipaţie;

c. mişcarea de transport în masă se propagă mai rapid şi pe seg­
mente mai lungi ale colonului, propulsând conţinutul intestinal la
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distanţe mari. Aceste contracţii survin mai rar, de două-trei ori pe zi, 
după mese (dacă acestea sunt corespunzătoare sub aspectul cantităţii 
şi aportului de calorii). în constipaţie severă, aceste mişcări de masă 
sunt mai rare şi de scurtă durată.

Perturbarea motilităţii colonului şi/sau a actului defecaţiei conduce 
la constipaţie. Capacitatea de condenţie a colonului şi a rectului, volu­
mul conţinutului şi permeabilitatea segmentului terminal sunt factori a 
căror dereglare poate favoriza constipaţia. Din punct de vedere fiziopa- 
tologic, există mai multe mecanisme de producere a constipaţiei.

a) Constipaţia de transport -  este produsă de hipotonia (atonia) 
colonului sau, mai frecvent, de hipersegmentarea (hipertonia) aces­
tuia. Constipaţia atonă interesează îndeosebi colonul drept şi este 
întâlnită în mixedem, hipopotasemie, diabet, sarcină, caşexie, admi­
nistrarea de anticolinergice. Constipaţia spastică se realizează prin 
creşterea frecvenţei contracţiilor segmentare nepropulsive, cu adân­
cirea incizurilor interhaustrale şi creşterea presiunii în spaţiile haus- 
trale. Acest tip de constipaţie domină la nivelul colonului descendent 
şi al sigmei şi survine în hipertonia vagală, saturnism, intoxicaţia cu 
opiacee sau în procesele iritative de vecinătate.

h) Constipaţia de evacuare -  refuzul de a răspunde impulsu­
rilor de evacuare rectală (având motivaţie socială sau psihologică) 
provoacă unde antiperistaltice ce transportă conţinutul intestinal 
deasupra zonei reflexogene sigmoido-rectale. Refuzul repetat de 
a răspunde va fi urmat de ştergerea refluxului şi instalarea dischi- 
neziei rectale. Aceasta apare şi în cazul hipertoniei anale reflexe, 
produsă de leziunile anale (anită, fisuri anale, ulceraţii, fistule, 
hemoroizi trombozaţi) sau de afecţiunile din vecinătate (anexite, 
prostatită, inflamaţii).

c) Constipaţia prin retenţie -  se instalează în cazul anomaliilor 
de volum ale colonului şi rectului (megacolon, megarect). Acestea 
pot fi congenitale sau dobândite. Evacuarea spontană poate surveni 
la două-trei săptămâni. Megacolonul se poate asocia cu constituirea
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fecal omul ui; apare la copii şi, mai frecvent, la vârstnici debilitaţi 
fizic sau psihic.

d) Constipaţiaprin obstrucţie -  se observă în stenozele colorec- 
tale şi anale (polipi, tumori, boala Crohn, bride, compresiuni, volvu­
lus parţial al sigmei, angulaţii bruşte la nivelul unghiului splenic sau 
hepatic, flexura „în ac de păr” etc.).

e) Constipaţia prin deficit de reziduuri -  se instalează atunci 
când conţinutul intestinal este redus sub limita stimulării modlităţii. 
Cel mai frecvent, se datorează alimentelor cu conţinut redus de fibre 
vegetale (care, nefiind digerate şi suferind un proces de hidratare la 
nivelul colonului, măresc volumul conţinutului intestinal) şi bogate 
în hidraţi de carbon rafinaţi (care au un grad înalt de absorbţie). Hi- 
draţii de carbon rafinaţi determină, de asemenea, dezvoltarea unila­
terală a florii microbiene din carbon, realizând un dezechilibru între 
flora de fermentaţie şi cea de putrefacţie, cu eliberarea consecutivă 
de acizi organici volatili, iritanţi pentru zona anorectală. Spasmele 
din această zonă vor împiedica evacuarea totală a conţinutului rectal. 
Consumul în exces al unor alimente bogate în tanin (afine), mucila- 
gii (orez), calciu (brânză) favorizează, de asemenea, constipaţia. în 
sfârşit, reducerea globală a aportului de alimente (post, cură de slăbi­
re etc.) duce la lipsa de stimulare a peristalticii colonului (mişcările 
de transport în masă devin mai rare şi mai scurte).

Etiologie
în funcţie de etiologie, constipaţia poate fi clasificată în:
-  simptomatică (secundară);
-  habituală („idiopatică”).
Constipaţia simptomatică (secundară) se instalează pe fondul 

unei alte maladii şi poate fi rezolvată numai prin tratamentul maladiei. 
Ea poate fi funcţională sau organică. Bolile care însoţesc constipaţia 
simptomatică funcţională afectează structurile nervoase şi musculare 
ale colonului şi rectului, influenţând astfel tranzitul intestinal.
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Cauzele constipaţiei pot fi endogene şi exogene.

Boli metabolice şi endocrine
Hipotiroidism
Diabet zaharat
Hipopotasemie, hipercalcemie 
Porfirie
Insuficienţă panhipofizară 
Feocromocitom, glucagonom 
Sarcină
Alimentaţia neadecvată (deficit de lichide şi/sau de fibre vegetale) 
Ignorarea actului de defecaţie

Boli neurologice periferice şi ale sistemului nervos intrinsec
Boala Hirschsprung
N eurofibromatoza
Boala Chagos
Neuropatia autonomă
Pseudoobstrucţia intestinală

Centrale (ale inervaţi ei extrinseci)
Scleroza multiplă
Leziuni medulare (paraplegie)
Boala Parkinson 
Sindromul Sley-Drager 
Boala Alzheimer 
Dereglări cerebro-vasculare 
Neoplasme SNC
Stări de depresie, schizofrenie, anorexie, nervoză, hipohondrie, 
patologie a sistemului nervos periferic

Colagenoze, vasculite, miopatii
Sclerodermia
Amiloidoza
Dermatomiozita
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Patologia organelor interne
Patologie cardiacă cu insuficienţă cardiacă, CH cu hipertensiune 

portală
Meaicamente: spasmolitice, anticolinergice, anticonvulsive, 

antidepresive. AINS, hipotensive (blocatorii canalelor de Ca), diu­
retice, preparate care conţin fier, bismut, aluminiu, calciu carbonat, 
antihistaminice, laxative de lungă durata.

Intoxicaţii cu plumb, fosfor, ar sen, mercur
Reflexe cu punct de plecare în afecţiuni abdominale la distanţă:
ulcer duodenal
duodenostază
pancreatită

-  duodenită
-  apendicită cronică
-  litiază biliară şi urinară 

anexită
-  prostatită etc.

Leziuni anale:
-  fisuri
-  abces
-  stenoză
-  tumoare
-  stenoză inflamatoare ischemică sau tumorală 

diverticuloză
-  megacolon segmentär etc.

Compresiuni prin procese inflamatoare sau tumorale abdomina­
le de vecinătate

Leziuni rectale:
-  rectită
-  prolaps
-  tumoare
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Leziuni со Ion ice 
Cauze funcţionale:

-  colon iritabil, disfuncţia planşeului pelvian 
~ constipaţie funcţională

Constipaţia habituală (primară, idiopatică) reprezintă, de fapt, 
constipaţia ca boală. Este cel mai frecvent tip de constipaţie întâlnit 
în ţările industrializate. Ea este pluricondiţionată de o serie de factori 
psihologici şi fiziologici.

Constipaţia habituală este mai frecventă la femei decât la băr­
baţi. Aglomerarea familială sugerează „ereditarea de deprinderi”, şi 
nu o predispoziţie ereditară propriu-zisă. Terenul intervine mai cu 
seamă prin reducerea funcţiei de presă a musculaturii abdominope- 
ritoneală: muîtipare, vârstnici, obezi, eventraţii, hernii, rupturi peri­
neale, sindroame astenice, emaciere cu coloptoză, nevroze etc. Sar­
cina poate favoriza constipaţia prin reducerea mişcării, tulburări ale 
defecaţiei produse de uterul mărit, influenţe hormonale, modificarea 
funcţiei de presă abdominală.

Un factor declanşator esenţial este neglijarea repetată a evacuării 
conţinutului intestinal, datorită unor condiţii igienice necorespunză­
toare, din negligenţă sau lipsă de timp. Se poate întâlni şi la copii, ca 
urmare a unei educaţii necorespunzătoare. Neglijarea orarului obiş­
nuit matinal de evacuare poate fi cauza unei constipaţii tranzitorii 
(ture de noapte, călătorii nocturne etc.). Sedentarismul, lipsa de miş­
care, imobilizarea prelungită la pat, din cauza unor boli intercurente 
(infarct miocardic, tromboflebită, fracturi, intervenţii chirurgicale), 
unele boli febrile, deshidratările etc. favorizează constipaţia.

Factorul alimentar de risc este în primul rând reducerea raţiei de 
fibre vegetale. în ţările industrializate, constipaţia este considerată 
una dintre „bolile civilizaţiei”. Unele norme alimentare greşite pot 
favoriza constipaţia. Excluderea micului dejun poate reduce până la 
dispariţie reflexul gastrocolic; un prânz unic şi abundent, de obicei 
seara, modifică ritmul fiziologic al colonului. Şi consumul insufici-
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ent de lichide conduce la constipaţie. Curele de slăbire, schimbarea 
alimentaţiei provoacă constipaţia.

O serie de medicamente pot încetini tranzitul în colon, favorizând 
constipaţia: analgezice, opiacee, anticolinergice, antispastice, antide- 
presive, anticonvulsivante, antiparkinsoniene, antiacide cu conţinut de 
calciu sau aluminiu, sucralfat, sulfat de bariu, preparate de fier, hipo- 
tensoare, ganglioplegice. blocante ale canalelor de calciu.

Coprostaza prelungită poate fi însoţită de iritaţie cu reacţie ex- 
sudativă lichidiană, care reduce consistenţa materiilor fecale (dia­
ree falsă). Cu timpul, se dezvoltă reacţii inflamatoare şi disbiotice. 
Resorbţia în exces a unor substanţe toxice, consecutivă coprostazei 
prelungite (histamină, triptamină, putresceină etc.), produce unele 
manifestări generale: cefalee, halenă fetidă, astenie, subfebrilităţi.

Tabloul clinic
Constipaţia primară (habituală) apar uneori, încă în copilărie sau 

la pubertate; deseori, în timpul sarcinii. în alte situaţii, constipaţia se 
instalează la o vârstă avansată.

Frecvenţa scaunelor este variabilă, cu interval între emisii de 
câteva zile. Se consideră că numărul normal de scaune este între 3 pe 
săptămână şi 3 pc zi. Deci, se poate aprecia că un pacient este con- 
stipat dacă are numai 1-2 scaune pe săptămână. încordarea în timpul 
defecaţiei este de circa 25% din timp, există senzaţia de defecaţie 
incompletă.

Consistenţa scaunului în mod normal conţine circa 70% de apă. 
Scaunul de constipaţie are consistenţă dură, concentraţia apei fiind 
sub 60%, este fragmentat (sau fecalom), uneori cu sânge pe suprafa­
ţă, care provine din hemoroizi sau fistule anale ce fac dureroasă defe- 
caţia şi, prin contracţii reflexe, accentuează constipaţia. Se dezvoltă 
reducerea masei scaunului <100 g/zi.

Constipaţia poate evolua timp îndelungat fară simptoame. în 
perioada manifestărilor clinice, bolnavii acuză dureri abdominale,
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în flancuri sau epigastru (mai frecvent la nivelul colonului stâng), 
cu caracter colicativ, însoţite de balonări care cedează prompt după 
emisia de scaun. Dereglarea defecaţiei se manifestă prin tenesme, 
eforturi de evacuare ineficiente, ce necesită manipulări manuale. O 
parte din pacienţi au dureri cu caracter diferit: de tip colicativ, per­
manente, asociate cu balonarea abdomenului.

Din alte simptome dispeptice se pot asocia anorexia, senzaţia de 
plenitudine, greţurile, dispepsia biliară. Bolnavii cu labilitate psihi­
că dezvoltă reacţii anxioase, depresive sau obsesive. Pot fi prezente 
semne generale: cefalee, transpiraţii, insomnie, subfebrilităţi.

Examenul obiectiv evidenţiază contractura dureroasă a colonu­
lui (difuză sau localizată), prezenţa schimbărilor sub aspectul unei 
formaţiuni tumorale, mobile şi care îşi schimbă sediul de la o exa­
minare Ia alta, sau prezenţa unui fecalom. La tuşeul rectal se percep 
materii fecale îndurate şi se poate aprecia tonusul sfincterului anal 
sau volumul rectal (mărit în dischezie).

Constipaţia cronică necesită un diagnostic diferenţial detaliat 
(anamneza minuţioasă), investigaţiile radiologice (radiografia pano­
ramică a cavităţii abdominale, irigoseopia), endoscopice (rectoro- 
manoscopia, colonoscopia) şi alte metode diagnostice.

Tratamentul medical al constipaţiei 
Măsuri generale:

-  se impune, în primul rând, informarea exactă a pacientului;
-  schimbarea modului de viaţă şi habitusului alimentar, care pot 

facilita constipaţia;
-  sedentarismul voit sau impus trebuie înlocuit cu mişcări fizice 

active, plimbări etc.;
-  înlăturarea factorilor cauzali (funcţionali sau organici);
-  reeducarea pacientului pentru a acorda timpul necesar defeca­

ţiei, pentru a stabili un orar fix pentru acest act fiziologic. O 
măsură adjuvantă ar fi stimularea refluxului gastrocolic (se bea 
un pahar de apă rece dimineaţa, a jeun, cu miere sau gem). Re­
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educarea fluxului defecaţiei se poate încerca cu supozitoare de 
glicerina sau cu microclisme, pe o durată limitată.

Regimul dietetic
Alimentaţia raţională are o semnificaţie majoră în combaterea 

constipaţiei. La baza unui regim corespunzător stau următoarele 
principii:
-  asigurarea unui orar de masă regulat, pentru favorizarea activi­

tăţii motorii intestinale ritmice;
asigurarea raţiei fiziologice cu lichide (1,5-2 l/zi); 
activarea peristaltismului intestinal: mecanică (fibre vegetale), 
osmotică (dulceţuri, miere, dimineaţa a jeun), termică (lichide 
reci, de asemenea a jeun), chimică (produse fermentescibile: 
fructe, dulciuri);

-  evitarea alimentelor bogate în calciu (brânzeturi), tanin (afine, 
coame), precum şi a orezului.
Modificarea stilului de viaţă constă în:

-  respectarea unui orar constant de evacuare -  de preferinţă dimi­
neaţa, după micul dejun, sau seara, după cină, pentru a profita de 
stimularea prandială a motilităţii colonului;

-  stimularea reflexului gastrocolic (se bea un pahar de apă rece 
dimineaţa, a jeun, cu miere sau gem);

-  reducerea refluxului defecaţiei cu ajutorul supozitoarelor de gli­
cerina sau microclismelor (pe o perioadă scurtă);

-  combaterea sedentarismului;
alte măsuri generale: gimnastică, plimbări, sport.

Tratament medicamentos
Tratamentul constipaţiei este bazat pe combaterea cauzei ce 

a provocat-o. De regulă, laxativele şi purgativele au indicaţii li­
mitate. Ele pot fi folosite în constipaţia funcţională, şi numai ca 
supliment la recomandările igieno-dietetice, atunci când acestea nu 
sunt suficiente.
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Laxativele şi purgativele sunt substanţe ce grăbesc tranzitul in­
testinal şi/sau măresc conţinutul în apă al materiilor fecale. Efectul 
se datorează:
-  stimulării directe a motilităţii intestinale;
-  creşterii difuziunii şi secreţiei active a apei şi electroliţilor în 

lumenul intestinal;
-  retenţiei apei în intestin prin forţe hidrofile sau osmotice;
-  înmuierii directe a scaunului;
-  acţiunii unor hormoni ai tubului digestiv (colecistokinina). 

Laxativele sunt medicamente care înmoaie scaunul, iar purgati­
vele provoacă eliminarea întregului conţinut intestinal.

Laxativele de volum conţin fibre nedigerabile şi coloizi hidrofili, 
care cresc în volum, măresc conţinutul intestinal, stimulând gangli­
onii intramurali şi intensificând peristaltismul. înmuierea scaunului 
se produce peste 10-24 ore sau abia peste 5 zile. Se recomandă de 
ingerat cu apă, deoarece, consumate uscate, pot fi cauza obstipaţiei 
esofagiene, mai ales la cei cu dereglări de deglutiţie (tărâţele -  câte 
4-6 linguri/zi; metilceluloza şi carboximetilceluloza -  0,5-2 g de
2-3 ori/zi; agarul (sau geloza) -  4-16 g/zi; seminţele de plantago
-  în formă brută, măcinate sau mucilagii).

Uleiul de parafină. Nu se absoarbe. El pătrunde în bolul fecal şi 
uşurează eliminarea. Doza este de 15-45 ml seara, înainte de culcare 
(cu suc de lămâie sau în altă formă aromatizată). Efectul survine 
peste 6-10 ore. Poate fi administrat şi sub formă de clismă (200-300 
ml), pentru uşurarea eliminării fecaloamelor. Uleiurile vegetale (de 
floarea-soarelui, măsline, soia, mindal), uleiul de peşte.

Docusatul de sodiu. Acţionează ca o substanţă tensioactivă, 
contribuind la pătrunderea apei şi grăsimilor în bolul fecal. Latenţa 
efectului este de 24-72 ore. Se administrează oral -  50-400 mg/zi. 
Docusat de calciu (suspensie, 240 mg) -  o dată în zi, perorai; poate 
fi administrat şi rectal -  100 mg/zi.
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Tabelul 14
Clasificarea preparatelor folosite în tratamentul constipaţiei

Laxative Purgative

Laxative de volum
•  Seminţele de plantago (semen 
Psvllii). Mucofalk
• Seminţele de in (semen Lini)
• Metilceluloza şi carboximetilcelu- 
loza sodică
•  Agarul sau geloza
•  Produse alimentare: pâine integrală, 
mămăligă din mălai necernut, legume 
(morcov, sfeclă, ovăz, mazăre, fasole, 
spanac etc.)
• Varza de marc (laminaridul)

Purgative osm otice  fsau saline)
•  Sulfatul de magneziu (sarea amară sau 
engleză)
• Hidroxidul şi oxidul de magneziu
•  Citratul de magneziu (componenţa 
limonadei Roge)
•  Sulfatul de sodiu (sarea Glauber)
•  Fosfatul de sodiu
• Tartratul de sodiu şi potasiu (sarea 
Rochelle)
• Sarea carlovara (sarea Barbara)
•  Sarea morşin
•  Substanţele osmotic active: sorbitul, 
xilitul, manitol; Macro gol - 4000 (forlax) 
( 10- 20 g dizolvate în 100 ml de apă, seara)

Preparate tem ioactive
• Uleiul de parafină
• Uleiurile vegetale
•  Lactuloza

Purgativele iritante sau de contact 
(stimulente aîe motilităţii intestinale):
1. acţionează la nivelul intestinului subţire 
(uleiul de ricin);
2. acţionează la nivelul intestinului gr >s:
a) Preparatele vegetale antrachinonice:

-  preparatele din frangulă sau
cruşin (RanuisJrangii/a): extract fluid, uscat; 
ratnnil, cofranil;

preparatele din rubardă sau 
revent (rizomul de Rheum):

-  preparatele din aloe (Aloe):
sucul;

preparatele din sena (frunze de 
Cassia acuţi folia): infuzie, extract moale, 
pursenid, senade, tisasen.
b) Preparatele sintetice:

-  bisacodilui. picosuifatu! de sodiu 
(guttalax, laxigal), oxifenisatina (izafenina).

I.axativele de uz rectal
{sub formă de supozitoare sau
microciisme):
-  Glicerina,
-  Bicarbonatul de sodiu,
-  Lactatul de calciu şi fier,
-  Dulcolax-supposizoare,
-  Docusatul de sodiu,
-  Sucuri sau infuzii din calendula, 
pojamiţâ. romaniţă, urzică, flori de tei, 
calanhoe.
-  Uleuri de floarea soarelui, porumb, 
etc.

Preparate combinate: agiolax, regu/ax, ca f 'tol, caHfig

Spasmolitice miotropc: selective (mebeverină, duspatalin) şi neselective (drotaverinâ, 
papaverină).
Agoniştii enkefalinergici sintetici ai receptorilor opioizi: fegotozin, debridat. 
Prokinetice: metoclopramid, domperidon, loxiglumid.

—  177  —



Lactuloza (diufalk, Uvo-Jak) (sirop). Măreşte volumul bolului 
fecal şi contribuie la înmuierea scaunului. Modifică flora în intesti­
nul gros (creşte cantitatea de lactobacili), amplifică aciditatea şi sti­
mulează peristaltismui intestinal. In constipaţii la adulţi se indică de 
la 15 până la 45 ml în primele 3 zile, apoi doza de întreţinere -  10-25 
ml. Preparatul se administrează o dată în zi, Ia micul dejun.

Purgativele osmotice (saline). In funcţie de doză, acestea (sau 
majoritatea din ele) pot avea efect laxativ şi/sau purgativ. Sulfatul de 
magneziu se utilizează ca purgativ în doză de 10-30 g (mai frecvent 
10-15 g), iar ca laxativ -  5 g; hidroxidul şi oxidul de magneziu ca 
laxativ -  în doză de 2-4 g; citratul de magneziu -  200 ml soluţie- 
standard; sulfatul de sodiu ca laxativ -  10-15 g, ca purgativ -  20-30 g; 
fosfatul de sodiu ca laxativ -  4-8 g; sarea carlovară -  10-20 g; sarea 
morşin -  10 g; sorbitul şi xilitul -  de 2-3 ori în zi, cu 30 min. înainte 
sau cu o oră după masă.

Purgativele osmotice sunt indicate atunci când este necesară 
evacuarea rapidă a întregului conţinut intestinal: pregătirea pentru 
examenul radiologie, endoscopic, intervenţii chirurgicale, precum şi 
în unele cazuri de intoxicaţii medicamentoase sau alimentare.

Purgativele iritante sau de contact (stimulante ale motilităţii in­
testinale)

Uleiul de ricin. Dozele recomandate sunt: la adulţi -  15-30 ml 
într-o priză sau 15 -  20 capsule cu apă caldă îndulcită; la copiii până 
la 2 ani -  1-5 ml; 5-15 ml -  la copiii peste 2 ani. E preferabil de 
administrat pe nemâncate.

In cazul preparatelor purgative vegetale, ce conţin antrachinone 
şi analogi, efectul purgativ se dezvoltă peste 5-10 ore, cu 1-2 scaune 
moi sau semilichide. De obicei, sunt recomandate pentru o singură 
folosire. Se administrează perorai, sub formă de extracte solide sau 
lichide, înainte de culcare.

Extractul lichid de frangulă (cruşin) -  20-40 picături; extractul 
solid (ramnil) -  1-2 comprimate de 0,05 g; extractul de revent -  pul­
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beri a câte 0,5-1 g; extractul solid de senă -  1-2 comprimate de 0,3 g; 
pursenid -  1-3 comprimate a câte 0,013 g; tisasen -  1-4 drajeuri a 
câte 0,01 g.

Izafenina -  este asemănătoare cu fenolftaleina, însă mai puţin 
toxică. Se indică câte 1 sau 2 comprimate seara a jeun.

Oxifenisatina -  1-3 comprimate (a 7 mg) seara înainte de 
mese.

Pacienţilor cu sindrom nevrotic cu dereglări vegetative li se re­
comandă tranchilizante (diazepam, alprazolam), nootrope (amina- 
lon, piracetam); bolnavilor astenici, depresivi -  antidepresive (ami- 
tiptilină).

Fitoterapia constipaţiilor
In tratamentul constipaţiilor se utilizează plante cu proprietăţi:

purgative, antiinflamatoare, spasmolitice, antiflatulente.
Pot fi utilizate următoarele specii:
Specia nr. 86
• Frunze de fragi (Fragaria vesca), urzică (Urtica dioica) 

(părţile aeriene), frunze de mentă (Mentha piperita), flori de vetri- 
ce (Tanacetum vulgareЛ flori de muşeţel (Matricaria chamomillaЛ 
fructe de anason (Anisum vulgare), rădăcină de valeriană (Valeriana 
officinale), rădăcină de stevie (Rumex confertus), scoarţă de cruşin 
(Ramnus frangula) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se in­
fuzează la cald 1 oră, se strecoară. Se administrează toată cantitatea 
în două prize -  dimineaţa şi seara.

Specia nr. 87
• Cintaură (Centaurium umbellatum) (părţile aeriene), flori de 

soc (Sambucus nigra), iarbă-roşie (Polygonum per sic ar ia), fumăriţă 
(Fumuria officinalis) (părţile aeriene), fructe de coriandru (Corian- 
drum sativum), seminţe de in (Linum usitatissimum) -  părţi egale.
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Mod de preparare: La 8 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se fierbe 5 minute, se infuzează la cald 2 ore, 
se strecoară. Se administrează câte % pahar dimineaţă şi ziua, Vz 
pahar seara.

Specia nr. 88
• Ramuri tinere de vâsc (Viscum album), rădăcină de valeriană 

(Valeriana officinale), sulfină albă (Melilotus albuş) (părţile aerie­
ne), rădăcină de brusture (Arctium lappa), frunze de melisă (Melissa 
officinalis), rădăcină de revent (Rheum palmatum), fructe de fenicul 
(Foeniculum vulgare), rădăcină de păpădie (Taraxacum officinale), 
frunze de trifoi (Menyanthes trifoliata) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 15 grame de amestec se adaugă 400 ml 
de apă rece, se infuzează timp de 4 ore, se încălzeşte până la fierbere, 
sefierbe 3 minute, se mai infuzează timp de 30 minute, apoi se strecoa­
ră. Se administrează câte 'A pahar dimineaţa şi ziua, /2 pahar seara.

Specia nr. 89
• Creţişor (Betonica officinalis) (părţile aeriene), rădăcină de 

iarbă mare (Inula helenium), frunze de siminichie (senă) (Casiia 
acutifolia), linăriţă (Linaria vulgaris) (părţile aeriene), armurariu 
(Silibum marianum) (părţile aeriene), fructe de fenicul (Foeniculum 
vulgare), fructe de scoruş (Sorbus aucuparia), urzică (Urtica dio ica) 
(părţile aeriene) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se in­
fuzează la cald 1 oră, se strecoară. Se administrează toată cantitatea 
în două prize -  dimineaţa şi seara.

Specia nr. 90
• Rădăcină de valeriană (Valeriana officinale), fumăriţă (Fu- 

maria officinalis) (părţile aeriene), rădăcină de stângenel (Iris), 
scoarţă de cruşin (Ramnus frangula), flori de margaretă (Bellis pe- 
rennis), rădăcină de osul-iepurelui (Ononis arvensis), rădăcină de
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stevie (Rumex confertus), fructe de scoruş (Sorbus aucuparia), flori 
de vetrice (Tanacetum vulgare), flori de soc (Sambucus nigra), flori 
de muşeţel (Matricaria chamomilla) -  părţi egale.

Mod de preparare: La 10 grame de amestec se adaugă 300 ml 
apă clocotită (uncrop), se încălzeşte pe baia de apă 15 minute, se in­
fuzează la cald 1 oră, se strecoară. Se administrează toată cantitatea 
în două prize — dimineaţa şi seara.
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