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I. PARTICULARITATI ANATOMICE ALE INTESTINULUI

Intestinul este cel mai lung segment al tubului digestiv, fiind
intins intre pilor i anus. Dupa diametru intestinul se imparte in in-
testin subtire $i gros.

1.1. Intestinul subtire contine duodenul, jejunul si ileonul.

A. Duodenul. Este prima portiune a intestinului subtire cu o
lungime de 20-25 cm, fiind cea mai largd si mai fixd parte a sa.
Are forma de semicerc cu concavitatea spre stanga, care cuprinde
capul pancreasului si partile terminale ale ductelor bilio-pancreati-
ce. Intre cele 4 portiuni ale sale (superioara — orizontald — descen-
dentd, orizontald si ascendentd), exista flexurile duodenald supe-
rioard, inferioara si duodenojejunala. Raporturi mai importante ale
duodenului sunt cu: pancreasul, arcadele vasculare pancreatico-
duodenale, ficatul, vezicula biliara, pedicul hepatic, ductele cole-
doc si pancreatice, rinichii, colonul, coloana vertebrala, vena cava
inferioard, aorta abdominald. Arterele care irigd duodenul provin
din trunchiul celiac. Venele insotesc arterele si dreneaza spre vena
portd. Limfaticele se indreapta spre nodurile hepatice si celiace.
Nervii provin din plexul celiac (vegetativ simpatic §i parasimpa-
tic).

La nivelul duodenului se deschid ductele biliare si pancreatic
principal (Wirsung), care se unesc si formeaza ampula duodenala
mare, hepatopancreatica (Vater).

B. Jejunul si ileonul. Este un organ tubular intraperitoneal,
mezenterial si se intinde de la unghiul duodenojejunal la valva
ileocecald, ocupa partile centrala si inferioard a cavitatii abdomi-
nale si se dispune sub forma unor anse, avand unele anse si in pel-
vis. Are o lungime de 4-7 m, iar diametrul descreste treptat spre
capatul terminal. Peretele mai gros la jejun se subtiaza treptat la
ileon. Jejun-ileonul vine in raport cu portiunile cadrului colic si o
serie de organe retroperitoneale (vasele mari, coloana vertebrala,
polul inferior al rinichilor, ureterele, lantul simpatic paravertebral
etc.). Mezenterul este o dubla lama peritoneala care ancoreaza je-
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junileonul de peretele abdominal posterior. Intre foitele sale me-
zenterul contine, intr-o importantd masa grasoasa, vasele mezente-
rice superioare, nervii, noduri i vase limfatice. Arterele provin
din ramurile jejunileale ale arterei mezenterice superioare. Venele
insotesc arterele si dreneaza in vena portd. Limfaticele se drenea-
za spre trunchiul intestinal si apoi cisterna Pequet. Nervii provin
din plexul celiac i aorticomezenteric.

Suprafata de contact si de absorbtie a intestinului subtire este
marita de reliefuri ale mucoasei cum ar fi: valvele conivente (Ker-
kring), vilozitati si microvilozitati. Plicile mucoasei si vilozitatile
sunt mai mari $i mai numeroase in jejun si diminueaza, sau chiar
dispar, 1n ileonul terminal.

Peretele intestinului subtire este format din 4 straturi, dispuse
de la suprafata spre profunzime: stratul seros, muscular, submu-
cos §i mucoasa. Stratul seros este reprezentat de peritoneul visce-
ral, care are un strat superficial, mezoteliul si un strat subseros de
tesut conjunctiv lax. Stratul muscular este format dintr-o lama su-
perficiald, mai subtire, de fibre musculare netede longitudinale si o
lama profundd, mai groasd, de fibre musculare netede dispuse cir-
cular. Intre ele se localizeaza si plexul ganglionar mienteric a lui
Auerbach. Intre miocite existd contacte »sparte” (,.,gap juntions”),
care permit cuplari electrice intre ele, actiondnd ca un sincitiu
electric, favorizand motricitatea intestinala. Stratul submucos este
format din tesut conjunctiv lax, vase sanguine, limfatice si nervi
(plexul submucos al lui Meissner). In submucoasi se extind glan-
dele acinoase Brunner, caracteristice duodenului. Stratul mucos
prezintd vilozitati intestinale si orificii punctiforme ale glandelor
intestinale (cripte Lieberkiihn). Suprafata sa este plicaturata (plici-
le Kerkring). Stratul mucos este mai gros si bine vascularizat in
intestinul subtire proximal, dar mai subtire si slab vascularizat in
cel distal. Structural mucoasa are 3 straturi, care de la exterior spre
interior sunt: musculara mucoasei (musculara interna), lamina
propria si epiteliul. Lamina propria este un strat de tesut conjunc-
tiv lax, care contine celule ale tesutului conjunctiv (plasmocite, ce
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produc imunoglobuline, in special IgAs; limfocite, predominant de
tip ,,T”” CD8; eozinofile, macrofage, mastocite, fibroblaste), celule
musculare netede, fibre de colagen, reticulare si elastice, fibre ner-
voase nemielinizate, arteriole si capilare, capilare venoase, ce dre-
neaza spre plexul submucos si chiliferele centrale vilozitare, care
dreneaza spre plexul limfatic submucos.

Foliculii limfatici sunt mici conglomerate de limfocite pre-
zente in mucoasa si submucoasa. Ei contin un mare numar de ce-
lule ,,B” precursoare si limfocite ,,T”. Conglomeratele de foliculi
limfatici formeaza placile Peyer. Placile Peyer contin celule epi-
teliale specializate — celule M, care acopera celulele limfoide si
permit trecerea antigenilor luminali Tn mucoasa. Epiteliul acopera
vilozitatile, foliculii limfatici i captuseste criptele, formand o trip-
12 bariera intre lumen si mediul intern: anatomica, chimica (mu-
cus, glikocalix) si imunologica (limfocite, IgA, etc.) si are un rol
in digestia, absorbtia nutrimentelor si aparare. Vilozitétile si crip-
tele reprezinta unitati de baza structurale si functionale ale intesti-
nului subtire. Glandele intestinale, tubuloase simple (criptele Lie-
berkiihn) si ramificate (Brunner) sunt dispuse printre vilozitati si
se deschid la baza acestora. Epiteliul mucoasei intestinale contine
o varietate de celule cu particularitati citologice si functionale im-
portante: celule suse nediferentiate (stem, pluripotente), enterocite
absorbante, Paneth, enteroendocrine, calciforme, caveolate si celu-
le M.

Enterocitele absorbante, adulte (cilindrice) sunt cele mai nu-
meroase §i mai importante din punct de vedere functional. Polul
apical al enterocitelor este format din microvilozitati (marginea in
perie) care maresc de 600 ori suprafata de absorbtie a intestinului.
Suprafata luminald a microvililor este acoperitd cu un strat conti-
nuu, filamentos, de glicoproteind, glikocalixul, cu rol important in
digestie si absorbtie. La nivelul marginii in perie au fost identifica-
te enzime (dizaharidaze, peptidaze, fosfataze alcaline), sisteme
transportoare si receptori. In spatiile dintre celulele vilozitatilor in-
testinale pot fi observate limfocite intraepiteliale si un numar mic
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de limfocite ,,Killer Natural” (NK), cu rol de barierd imunologica
a epiteliului intestinal.

1.2. Intestinul gros este compus din cec, colon (ascen-
dent, transvers, descendent si sigmoidian) si rect. Spre deosebire
de intestinul subtire, intestinul gros are un calibru mai mare, lungi-
me mai micd (de aproximativ 1,5 m), majoritatea este fixa, sunt
prezente teniile musculare, haustrele si ciucurile epiploice.

A. Cecul. Este primul segment al intestinului gros cu o lungi-
me de circa 6 cm §i diametru de 7-8 cm. Este acoperit de perito-
neu, uneori in Intregime, si este mobil (20%), alteori realizeaza
posterior o coalescenta parietald — fiind fix. Apendicele vermiform
este o prelungire tubulard ingusta, inchisa in fund de sac, care por-
neste la 2 cm sub valva ileocecala. Teniile musculare pornesc de
la baza apendicelui.

B. Colonul. Este compus din 4 parti: ascendent (cu lungimea
de 15 cm), transvers (cu lungimea de circa 50 cm), descendent (cu
lungimea de circa 25 cm) si sigmoid.

C. Rectul. Continua colonul sigmoid de la nivelul vertebrei
S3, la orificiul anal, cu lungimea de circa 12 cm. Prezinta o portiu-
ne pelviana (peritoneald si subperitoneald) si una perineald, tre-
cand prin diafragma pelvina. Initial diametrul este mai mic, apoi
se largeste formand ampula rectala si se ingusteaza pentru a forma
canalul anal. Aici teniile musculare lipsesc. Canalul anal este in-
conjurat de sfinctere, care ii pastreazd lumenul inchis. Peritoneul
acopera partial rectul si se reflecta pentru a forma importante rece-
suri: retrouterin (Douglas) la femeie si retrovezical la barbat, pre-
cum si laterorectale.

Structural intestinul gros are aceleasi straturi ca si intestinul
subtire: seroasa, musculara, submucoasa si mucoasa, dar cu dife-
rente atat de ansamblu, cat si locale. Seroasa si stratul lax subseros
invelesc intestinul, formand si ciucuri epiploice, de-a lungul colo-
nului. Stratul muscular prezinta o lama superficiala, longitudinala
si una profunda, circulara. Lama superficiala se dispune sub forma
teniilor musculare: tenia libera, mezocolica si omentala. Fiind mai
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scurte decat colonul, ele determina haustratiile acestuia. Submu-
coasa §i musculara mucoasei sunt asemanatoare celor de la intes-
tinul subtire. Mucoasa prezinta unele diferente: este palida, nete-
da, fara vilozitati si cutatd de plici semicirculare, intre haustre. La
nivelul rectului este mai groasa, mai Inchisa la culoare, mai vascu-
larizata si mai lax atasatd de musculara mucoasei. Epiteliul se ex-
tinde in glande tubulare sau cripte si in afara lor. Celulele sunt cu
aproape aceleasi caracteristici ca la jejun-ileon. Ele sunt in special
colonocite absorbante, caliciforme si celule M, care acopera foli-
culii limfatici. Epiteliul este specializat pentru secretie mucoasa si
absorbtie (apa, saruri minerale, etc.).

Arterele intestinului gros provin din artera mezenterica supe-
rioara pentru cec, apendice, colon ascendent $i jumatatea dreapta a
colonului transvers. Pentru restul colonului transvers, colonul des-
cendent, sigmoid si ampula rectala, arterele provin din artera me-
zentericd inferioard. Arterele intestinului gros formeazd arcade
anastomotice importante. Rectul, si mai ales canalul anal, primesc
artere din artera hipogastrica si din artera rusinoasa interna. Vene-
le insotesc arterele si se varsa in vena porta. La nivelul submucoa-
sei rectale existd plexul hemoroidal superior (profund) si inferior
(superficial), unde se realizeaza importante anastomoze portocave.
Limfaticele cecului si apendicelui prezintd o retea submucoasa si
musculara care dreneaza spre nodurile cecale anterioare si posteri-
oare, apoi spre nodurile mezenterice superioare. Colonul dreneaza
spre nodurile arcadelor paracolice, apoi spre nodurile mezenterice
superioare si inferioare. Rectul prezinta trei pediculi limfatici: su-
perior, mijlociu si inferior, care dreneaza respectiv de-a lungul ve-
nei rectale superioare, pe traiectul venelor rectale mijlocii si spre
nodurile inghinale superficiale. Nervii intestinului gros sunt sim-
patici §i parasimpatici. Pand la mijlocul colonului transvers fibrele
nervoase vin din simpaticul toracal si parasimpaticul cranian (ner-
vul vag), iar dupa aceasta din simpaticul lombar si parasimpaticul
sacrat. Exista plexurile mienteric Auerbach si submucos Meissner.
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Sfincterul anal extern primeste fibre somatomotorii din plexul ru-
sinos (S2,3) si ramuri perineale ale 4 nervi sacrati.

Il. PARTICULARITATI FIZIOLOGICE ALE INTESTINULUI

2.1. Digestia si absorbtia in intestinul subtire.

Digestia intestinala se produce sub actiunea sucului pancrea-
tic, a bilei si a sucului intestinal, iar finalizarea are loc la nivelul
marginii ,,in perie” a enterocitelor. Procesul este favorizat de mo-
tricitatea intestinului. Digestia intestinald are loc 1n 2 etape: etapa
extracelulara sau luminala, desfasurata cu ajutorul enzimelor pan-
creatice, a enzimelor enterocitare localizate la nivelul filamentelor
glikocalixului si a celor cantonate pe fata externd a membranei en-
terocitelor si efapa intracelulara, intraenterocitara, ce se desfasoa-
ra cu participarea enzimelor citoplasmatice si lizozomale din ente-
rocit. In enterocit se definitiveaza procesul de digestie, produsii de
predigestie formati 1n etapa extracelulara, fiind hidrolizati defini-
tiv in formele finale simple absorbabile; exceptie fac transformari-
le componentelor chilomicronilor, resinteza trigliceridelor avand
loc intraenterocitar. In urma digestiei intestinale proteinele ajung
in forma de peptide simple si aminoacizi, glucidele — in forma de
monozaharide, lipidele — in forma de acizi grasi, mono- si diglice-
ride si glicerol.

Absorbtia intestinala este procesul de transfer al substantelor
nutritive digerate, al apei si electrolitilor, al vitaminelor, minerale-
lor si medicamentelor, prin mucoasa intestinala in mediul intern.
Absorbtia in duoden, jejun si ileon se produce in proportie de 90%
din absorbtia digestiva si este favorizata de valvulele conivente,
vilozitatile intestinale §i microvilozitatile marginii ,,in perie” a
enterocitului, care maresc suprafata de contact cu chimul. In func-
tie de actiunea enzimelor hidrolitice digestive, absorbtia se poate
desfasura cu hidroliza prealabild, in cazul nutrimentelor si fara
hidroliza, pentru restul substantelor. Sistemele de transport din
membrana enterocitului sunt grupate in: sisteme de microtransfer
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(pasiv si activ), care asigurd un transport continuu de molecule sau
ioni $i sisteme de macrotransfer, care asigura o trecere discontinua
de macroparticule. Sistemele de transport pasiv asigura transportul
in sensul unor gradiente fizico-chimice si se supun legilor
difuziunii §i osmozei, fird consum de energie metabolica. Sis-
temele de transport activ asigura transportul impotriva gradiente-
lor fizico-chimice si functioneaza cu consum de energie metaboli-
ca, furnizatd de catre ATP sub actiunea moleculelor ,,carrier”
(pompa de Na'- K', care reprezinti o ATP-azi Na' - K" depen-
dentd). Sistemele de macrotransfer sunt sistemele de transport pe
calea veziculelor prin endocitoza (patrunderea proteinelor si altor
molecule mari in celuld) si exocitoza (iesirea acestora din celuld).
Dupa continutul veziculelor se descrie: pinocitoza (vezicule cu
continut lichid) si fagocitoza (vezicule cu particule solide).

2.2. Digestia si absorbtia in intestinul gros.

La nivelul colonului, digestia se realizeazd cu ajutorul florei
microbiene. Colonul proximal este populat de o flora de fermenta-
tie, aerobd, nepatogena, care actioneaza asupra substantelor gluci-
dice nedigerate si neabsorbite pana la acest nivel. Glucidele nedi-
gerate sunt descompuse 1n acizi lactic, butiric si acetic, Ha, CO; si
CHya. Flora de fermentatie participa la sinteza si absorbtia unor vi-
tamine hidrosolubile cum e vitamina B, vitamina Bi,, vitamina
B», vitamina H, acidul pantotenic, acidul folic si liposolubile pre-
cum e vitamina K. Colonul distal este populat de o flora de putre-
factie, anaeroba, care are actiune degradativa asupra proteinelor
nedigerate pana la acest nivel si asupra aminoacizilor neabsorbiti,
prin reactii de decarboxilare si dezaminare. Prin dezaminare se
formeaza NHj3, substanta toxica, care se absoarbe si ajunge n ficat
unde este neutralizatd sub forma de uree. In urma decarboxilirii
rezultd CO; si o serie de amine cu potential toxic cum ar fi: hista-
mina, tiramina, atilamina, putresceina si cadaverina; prin decarbo-
xilarea aminoacizilor aromatici rezultd substante gazoase: indolul,
scatolul, crezolii, care confera materiilor fecale mirosul caracteris-
tic; prin descompunerea unor aminoacizi sulfurati se degaja H,S.

12



Produsii toxici rezultati din putrefactie sunt absorbiti in sange si
transportati la ficat, unde sunt neutralizati.

Capacitatea de absorbtie a mucoasei intestinului gros este
mare. In principal este absorbitd apa in gradient osmotic, dar pre-
cede acestui proces transportul activ de Na', contra gradientului de
concentratie, osmolaritatea continutului colonului rdmanand ne-
modificatd. Aldosteronul produce cresterea conductantei pentru
Na" in cazul depletiei volumului extracelular, mentinand balanta
hidricd si electroliticd a organismului. Nu sunt absorbite la nivelul
colonului glucidele, proteinele, lipidele si Ca™". La nivelul colonu-
lui exista o secretie netd de K™ si HCO5.

2.3. Flora bacteriana intestinala.

Tractul gastrointestinal este steril la nagtere, iar colonizarea se
face in sens oral-anal, microflora derivand din mediul inconjura-
tor. Legaturile dintre macroorganism si flora intestinald autohtona
sunt atat de complexe, incat justificd pe deplin afirmatia ca ,,mi-
croflora gastro-intestinala, in special cea castigata in perioada ini-
tiala de viata, influenteaza atat de profund caracteristicile morfolo-
gice si fiziologice ale gazdei sale, incat multe dintre caracteristici-
le adultului, care par a fi expresia inzestrarii genetice, sunt deter-
minate in realitate de mediul sau microbian” (Dubos si colab.,
1967).

Studiile gnotobiologice au permis individualizarea in cadrul
populatiei intestinale a doua tipuri de flora, in functie de regulari-
tatea cu care se pune in evidentd si gradul de adaptare la conditiile
gazdei: a) populatie microbiand autohtona (indigena, rezidenta,
sau permanentd) si b) populatie microbiand alohtona (temporara,
pasagera, de tranzitie), cu densitate in general scazutd. Flora bac-
teriana a tractului digestiv nu este distribuita uniform. Exista dife-
renfe marcate atdt intersegmentare, cat si Intre lumen si peretele
intestinal. Intestinul subtire proximal este steril in fazele interdi-
gestive sau este sediul unei populari bacteriene aerobe, anaerob-
facultative cu densitati care nu depasesc 10°-10° germeni/ml, re-
prezentatd de streptococi, lactobacili, stafilococi, enterobacterii,
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in absenta unei flore strict anaerobe. In perioada postprandiala
densitatea bacteriand creste pasager de 100—1000 ori, dar cu reve-
nire rapida la nivelul anterior. La nivelul ileonului compozitia flo-
rei este apropiatd de cea a colonului, fiind dominatd de Bacteroi-
des, Bifidobacteria si Enterobacterii, cu densitati superioare fata
de jejun (10°~107 germeni/ml). Colonul este sediul major al florei
intestinale, cu o densitate de 10''/ml de continut colic sau de
10'*/g materii fecale uscate. Flora colonica este reprezentati in
proportie de 98% de specii bacteriene strict anaerobe (Bacteroi-
des, Bifidobacteria, Catenabacterium, Clostridium) si in proportie
mai mica, cu densitati de 10°~10%g de bacterii aerob-anaerob fa-
cultative si microaerofile (E.coli, Streptococcus, Lactobacillus).

Intestinul uman contine in fiecare moment nu numai specii
determinate, in proportii relativ fixe, ci pentru fiecare specie,
tipuri i subtipuri particulare.

Flora bacteriand intestinald poate fi influentata de diversi fac-
tori: factori de mediu, interactiuni bacteriene, factori ai gazdei, an-
tibioticele. Factorii de mediu (mediul geografic, climatul, alimen-
tatia) nu influenteaza in masura hotaratoare flora intestinala. Inte-
ractiunile bacteriene sunt de natura atat antagonica, cét si sinergi-
cd. Starea bacteriologica normala, in principal a intestinului subti-
re, depinde de multipli factori ai gazdei: salivd, secretia gastrica
acida, capacitatea de autoapdrare a intestinului subtire (secretia de
mucus, activitatea enzimatica, sistemul imunitar intestinal, peris-
taltismul intestinal normal, compozitia intestinald in acizi biliari,
valvula ileo-cecald). Administrarea de antibiotice poate determina
modificdri majore ale ecosistemului intestinal, prin distrugerea
speciilor care asigurd efectul de bariera si colonizarea tractului
intestinal cu bacterii provenite din flora subdominantad sau micro-
organisme exogene.

Flora intestinald fiziologica influenteaza structura, dinamica
celulara si functiile mucoasei gastro-intestinale, dezvoltarea si
functionarea normala a sistemului imunitar, metabolismul diferite-
lor substante endo- si exogene. Flora bacteriand intestinala poate
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interveni in generarea unor conditii patologice multiple, prin trans-
locarea bacteriand (pasajul bacterian prin bariera intestinala spre
ganglionii limfatici; uneori componentii florei intestinale pot de-
termina infectii generale, ascitd bacteriand, endocardite), prin car-
cinogeneza: directd (generarea de catre bacterii a unor produsi cu
actiune carcinogend certd, in principal, nitrozamine) si indirecta
(sinteza de catre flora bacteriand, in special prin excese sau defici-
te nutritionale de carcinogeni $i procarcinogeni).

ll. ENTEROCOLITA CRONICA: NOTIUNI GENERALE,
CADRU NOSOLOGIC

Enterocolita cronicd este o afectiune cronica inflamator-dis-
trofica a intestinului subtire si colonului, ce conduce la atrofia mu-
coasei si dereglari ale functiilor intestinului. Denumirea echiva-
lentd de ,.enteropatie cronicd nespecifica” subliniazd nespecifici-
tatea etiologica, morfopatologica si terapeutica.

Experienta clinicd demonstreaza ca afectarea izolata a intesti-
nului subtire si colonului in afectiunile cronice intestinale se intal-
neste destul de rar. In enteritele cronice intotdeauna intr-o masura
mai mare sau mai mica se deregleaza si activitatea colonului. Ali-
mentele, insuficient digerate in intestinul subtire, in colon sunt
expuse actiunii bacteriilor, ce contribuie la afectarea mucoasei ei.
In colitele cronice investigatiile functionale si morfologice atesta
diverse semne de afectare a intestinului subtire.

Dacd includerea enteritei cronice in forma nozologica separa-
td este acceptatd de specialistii in domeniu, atunci separarea colitei
cronice in forma nozologica distincta nu este recunoscuta in SUA
si Europa Occidentald, dar este acceptatda de multi gastroenterologi
din Europa de Est.

Conform Clasificarii Internationale a bolilor (revizia X) se
disting:

K-50 — Boala Crohn a intestinului subtire si colonului.

K-51 — Colita ulceroasa.
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K-52 — Alte gastroenterite si colite neinfectioase.
52.0. — Gastroenterita si colita radica.

52.1. — Colita toxica.

52.2. — Gastroenterita si colita alergica.

52.8. — Alte forme.

52.9. — Gastroenterite si colite neclasificabile.

Diagnosticul de enterocolita cronica este un diagnostic de ex-
cludere. Se exclud infestatiile parazitare, carenta dizaharidazica si
alergia alimentara digestiva, precum si enteropatiile cu substrat
morfologic caracteristic (enteropatia glutenica, boala Whipple, boa-
la Crohn) si leziunile circumscrise de tip stenotic si in special pro-
cesele tumorale benigne sau maligne.

IV. ENTERITA CRONICA
(Enterocolita cronica cu afectarea preponderenta a
intestinului subtire)

4.1. Definitie. Enterita cronici (EC) — este o boald polie-
tiologica a intestinului subtire caracterizata prin dezvoltarea proce-
selor inflamator-distrofice, modificari disregeneratoare, atrofia
mucoasei intestinului subtire de diferit grad, dereglarea tuturor
functiilor intestinului, in primul rand, a functiilor de absorbtie si
digestie. Inflamatia este insa inconstanta.

4.2. Epidemiologie. Este cea mai frecventd afectiune in-
testinala difuza cu malabsorbtie din zona noastrd geografica, dar
date precise despre incidenta EC lipsesc.

4.3. Etiologie. Cauzele dezvoltarii EC sunt diverse:

o Infectii intestinale acute suportate. Se atesta in 33—40%
din cazuri. EC apare dupa suportarea dizenteriei, salmonelozei;
dupa infectii stafilococice. Au importantd si alti agenti patogeni:
iersiniile, campilobateriile, proteus, bacilul piocianic; invazii cu
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paraziti (lamblii etc.) si helminti (ascaride etc.), precum si infectii
enterovirale suportate.

o Factorul alimentar. Nu reprezinta un agent etiologic pro-
priu-zis. Erorile igieno-dietetice declanseazd mai ales episoade
diareice, reversibile cu Incetarea agresiunii: abuz de lichide reci,
de dulciuri si vegetale, exces de condimente iritante etc. De cele
mai multe ori sindromul de intoleranta alimentara reflectd insa de-
ficiente digestive latente (aclorhidrie, insuficientd enzimatica, hi-
perexcitabilitate osmolara etc.). Secundar se poate dezvolta intole-
rantd la dizaharide si in primul rand fatd de lactoza sau, mai rar,
intoleranta la gluten.

e Factorul toxic (alcoolul, arsenul, plumbul, mercurul, zin-
cul, fosforul etc.) cu influenta toxica asupra mucoasei si cu dere-
glarea functiilor ei.

o Alergia alimentard, in primul rand, la lapte de vaci, peste,
ciocolatd, oua etc.

e Factorul medicamentos este implicat in utilizarea de dura-
td a multor medicamente (AINS, glucocorticosteroizi, citostatice,
unele antibiotice etc.).

o Radiatia ionizantid provoaca EC in caz de tratament radic
al tumorilor maligne din cavitatea abdominala si bazinul mic.

o [Insuficienta valvei ileo-cecale congenitald sau dobandita
cu dezvoltarea unei enterite de reflux.

o [Insuficienta papilei duodenale mari conduce la eliminarea
in intestinul subtire a bilei in afara digestiei, ce stimuleaza aparitia
unei enterite si a diareei.

o Operatii gastro-intestinale suportate (gastrectomia, rezectia
gastricd sau intestinald, vagotomia, gastro-entero-anastomozele etc.).

o Anomalii de dezvoltare a intestinului (megacolon, etc.).

o Ischemia peretilor intestinului subftire.

e EC secundara se dezvolta in bolile organelor digestive (ul-
cerul gastric si duodenal, in afectiuni hepato-biliare, in pancreati-
te), in bolile renale cu insuficienta renala cronica, in afectiunile di-
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fuze ale tesutului conjunctiv, in boli endocrine (diabet zaharat,
tireotoxicoza), In boli cardio-vasculare si respiratorii, In stari imu-
nodeficitare.

4.4. Patogenie. Mecanismele patogenice de baza in dezvol-
tarea EC sunt:

¢ inflamatia, modificari distrofice i dereglarea regenerarii
fiziologice a mucoasei intestinale;

e dereglarea imunitatii celulare si umorale cu dezvoltarea se-
cundara a unor stari imunodeficitare functionale, precum si meca-
nismul alergic;

e disbioza intestinald din cauza dereglarii functiilor sistemu-
lui imun din tractul digestiv, precum si din cauza utilizarii neratio-
nale a antibioticelor;

o dereglarea functiei sistemului endocrin gastro-intestinal
(dereglarea secretiei de gastrind, motilina, somatostatina, polipep-
tidul intestinal vasoactiv, substanta P, enteroglucagonul);

o dereglarea digestiei intestinale cavitare drept urmare a
afectarii enterocitelor si a deficitului de enzime (lactaza, maltaza,
fosfataza alcalind), dar si a digestiei parietale;

e enzimopatiile, care pot fi primare, genetic determinate (in
primul rand insuficienta de lactaza), dar si secundare in EC de du-
ratd. Enzimopatia stimuleaza aparitia sindroamelor de maldigestie
si malabsorbtie;

e modificarea functiei motorii intestinale in rezultatul dere-
glarilor in sistemul endocrin gastro-intestinal.

4.5. Anatomie patologica. Leziunile inflamatorii sunt
prezente doar in 30% din cazuri. Se evidentiazd aspecte de jejunita
superficiald (vilozitard), profunda (interstitiald) si difuza. Pot fi
prezente anomalii de regenerare traduse prin deformarea, largirea
si aplatizarea vilozitdtilor, pana la aspecte de subatrofie si atrofie
vilozitara. Uneori este prezentd hiperplazia celulelor calciforme.
La jumatate din cazuri, biopsia jejunala este normala
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— Infectia, Substante toxice, Radiatia

Paraziti Medicamente ionizantd [T
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alimentari genetici

e Disbioza

e Deficit imunitar

o Alergie <

e Disfunctie a sistemului endocrin

»| gastro-intestinal

e Enzimopatii

A
Modificari in intestinul subtire:

e inflamatorii

o distrofice

e atrofice

Modificari ale functiilor intestinului:
o digestie

e absorbtic

e motorie

e secretorie

| Deregldri extraintestinale |

Fig. 1. Patogenia enteritei cronice.

4.6. Clasificarea enteritelor cronice (dupa A.V.Frol-
Kkis, 1996, modificata):

Dupa etiologie:

¢ infectioasa;

e parazitara;

e toxica;

e medicamentoasa;

e alimentara;
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e radica;
e dupa operatii la intestinul subtire;
e anomalii congenitale ale intestinului §i enzimopatii conge-
nitale;
¢ 1n insuficienta valvei ileo-cecale si a papilei mari duodenale;
e secundare (in alte boli).
Dupa localizare:
® jejunitd cronica;
e ileitd cronica;
e enteritd cronica totala.
Dupa caracterul modificarilor morfologice ale intestinului
subtire:
e jejunitd fara atrofie;
¢ jejunitd cu atrofie partiald moderata a vilozitatilor;
¢ jejunitd cu atrofie subtotald a vilozitatilor.
Dupa evolutia clinica:
e evolutie usoara;
e gravitate medie;
e evolutie grava.
Dupa faza bolii:
e acutizare;
e remisiune.
Dupa caracterul dereglarilor functionale ale intestinului
subtire:
¢ sindromul de maldigestie;
e sindromul de malabsorbtie;
e sindromul enteropatiei exsudative;
¢ sindromul insuficientei polifunctionale a intestinului subti-
re (insuficienta enterald).
Dupa gradul implicarii colonului:
e fara colita asociata;
e cu colitd asociata.
Dereglari extraintestinale.
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4.7. Tablou clinic. Este variat si depinde de localizarea
procesului, gravitatea afectiunii, implicarea in procesul patologic a
unor sau altor sisteme ale organismului. Manifestarile clinice 1n
EC pot fi grupate in simptome locale si simptome generale.

Simptomele intestinale locale: senzatii neplicute, greutate,
senzatie de distensie, mai rar dureri In mezogastru, balonari, urui-
turi mai ales In a doua jumatate a zilei, la maxima digestiei (sin-
dromul de dispepsie enterala). Sindromul coprologic enteritic —
diaree (pana la 15-20 scaune in zi). Masele fecale sunt pastoase
sau lichide, cu bucdtele de alimente nedigerate. Uneori bolnavii
atesta chemari furtunoase la defecatie la scurt timp dupa masa, eli-
minare de mase fecale apoase abundente cu amestec de alimente
nedigerate in cantitati mari (bucatele de legume, fructe etc.), feno-
mene de sldbiciuni generale bruste, ameteli, greturi, transpiratii
reci, tremur al extremitatilor, tahicardie, scaderea tensiunii arteria-
le pana la colaps. Diareea insa in debutul afectiunii poate lipsi.
Frecvent se atesta inapetenta.

La majoritatea bolnavilor se atesta intolerantd la lapte: dupa
intrebuintarea laptelui se intensificd meteorismul, uruiturile, dure-
rile n abdomen, diareea. Mai rar se atesta intoleranta la alte pro-
duse alimentare (lipide, zaharide), intrebuintarea carora, precum si
alte dereglari in dieta (alimente picante, indigestie etc.) conduc la
intensificarea simptomelor enuntate.

Limba deseori este cu depuneri albe si cu amprenta dintilor pe
margini. Se atestd balonarea sau excavarea abdomenului prepon-
derent in mezogastru. Caracteristic pentru EC este uruitura cecu-
lui, durere la palparea segmentului terminal al ileonului si in re-
giunea paraombilicald, mai pronuntatd din stanga mai sus de om-
bilic (simptomul Porghesa). Segmentul terminal al ileonului uneo-
ri produce la palpare uruituri sau e spasmat.

Simptome generale. Apar drept o manifestare a sindromului
de malabsorbtie, frecvent asociat cu cel de maldigestie — slabiciu-
ni, indispozitie, capacitate de munca scazuta, hipoponderabilitate,
iritabilitate, memorie scdzuta, dureri de cap, vertije. Dupa alimen-
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tatie pot aparea oscilatii bruste In continutul de glucoza in sange
cu succedarea simptomelor hiperglicemice (slabiciuni generale,
senzatie de caldura, palpitatii, greturi si transpiratii) si hipoglice-
mice (slabiciuni, tremur al corpului, ameteli, hipersudoratii reci).
In legitura cu meteorismul pronuntat uneori se atestd senzatii ne-
placute si dureri precordiale, palpitatii. Tegumentele sunt palide,
uscate, descuamate, cu turgorul scazut. Parul este friabil, cu luciul
pierdut, cade si se rareste. Unghiile sunt mate, pierd striile si se fa-
rama.

Deficitul de calciu se manifestd prin osteoporoza, dureri in
oase, articulatii, muschi.

Se atesta semne de polihipovitaminoze: hipovitaminoza C si
P (gingivoragii), hipovitaminoza B; (polinevrite — usturime si Inte-
paturi ale pielii, senzatie de furnicare pe piele, racirea extremitafi-
lor, slabiciuni Tn membrele inferioare), hipovitaminoza B, (stoma-
titd angulara, cheilitd, dermatitad a aripilor nazale, a pliurilor nazo-
labiale, a urechilor), hipovitaminoza de acid nicotinic (hiperpig-
mentarea suprafetelor deschise ale corpului — fata, gat, falange,
maini, glositd cu dereglari ale gustului, intepare a limbii, hipere-
mia marginilor §i varfului limbii sau hiperemia intregii limbi (lim-
bd zmeurie), limba depapilata (limba licuitd), pe marginea limbii
pot fi amprente dentare cu eroziuni si fisuri).

Hipoproteinemia se poate manifesta prin edeme la membrele
inferioare, lombare, mai rar in alte regiuni ale corpului.

4.8. Evolutie. In evolutiile grave, trenante de EC pot apirea
semne de hipofunctie a glandelor endocrine: insuficienta suprare-
nala (adisonism cu coloratie cenusie-murdard a partilor acoperite
a tegumentelor, mucoasei bucale, limbii, gingiilor, liniilor pliurilor
palmare si plantare, adinamie, hipotensiune arteriald, poliurie,
casexie), insuficienta hipofizara (fenomene de diabet insipid —
polidipsie, poliurie, scdderea densitatii specifice a urinei), insufi-
cienta tireoida (hipotermie corporald, scdderea schimbului bazal),
insuficienta gonadelor (impotentd, dismenoree), insuficienta para-
tireoida (convulsii).

22



in evolutia usoard (gradul I) manifestirile clinice sunt slab
pronuntate, predomind simptomele ,,intestinale” locale.

In evolutia de gravitate medie (gradul IT) manifestarile intesti-
nale sunt pronuntate, apar dereglari generale, care insd sunt nepro-
nuntate.

In evolutia grava (gradul IIT) suferd mult starea generali a
bolnavilor. Simptomele ,,intestinale” locale pot lipsi.

4.9. Diagnosticul enteritei cronice. Se bazeaza pe
simptomele de malabsorbtie la bolnavii cu diaree cronica. Pentru
componenta enterald a suferintei pledeaza acuzele subiective, cu
localizare periombilicald, intolerante alimentare, sindromul caren-
tial si sensibilitatea la presiune pe aria periombilicala.

In scopul investigarii digestiei si absorbtiei intestinale sunt
utilizate mai multe metode.

e Pentru investigarea digestiei intestinale cavitare se deter-
mind activitatea enterochinazei si a fosfatazei alcaline 1n sucul in-
testinal, masele fecale si in mucoasa intestinului subtire. In norma
continutul enterochinazei in continutul duodenal este de 48-225 U/ml,
iar a fosfatazei alcaline — 10-45 U/ml. In enterita cronica ambii in-
dici sunt scazufi.

e Pentru atestarea dereglarilor digestiei intestinale parieta-
le se determind activitatea enzimelor (dizaharidazelor, peptidaze-
lor, alfa-amilazei etc.) in homogenatul si spalaturile de pe suprafa-
ta mucoasei intestinului subtire, colectat prin enterobiopsie.

o Testul absorbtiei D-xilozei se utilizeaza pentru localizarea
leziunilor in jejun §i reprezintd un test pentru investigarea ab-
sorbtiei hidratilor de carbon. Xiloza se absoarbe aproape integral
in jejun, nu se metabolizeaza in ficat si se elimina cu urina. Testul
este negativ daca In 5 ore de la ingestia a 25 g alfa-xiloza in 250 ml
de apa se elimind mai mult de 5 g. Testul este pozitiv daca se recu-
pereazd mai pufin de 5 g xiloza din urina excretata in primele 5 ore.
Testul fals-pozitiv se intdlneste in sindromul de poluare microbiana,
iar fals-negativ cand leziunile mucoasei jejunale sunt focale.
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o Testul respiratiei H'. Leziunile jejunale exclud absorbtia
monozelor si dizaharidelor in jejun. Hidrocarbonatele ajung in
colon unde sub actiunea florei microbiene vor genera H' care va
fi absorbit si eliberat prin aerul expirat.

e Metode radioizotope cu izotopi radioactivi ai acizilor
grasi, lipidelor, albuminelor, vitaminei B, Astfel, pentru explora-
rea absorbtiei vitaminei B, se utilizeaza testul Shilling. In norma
in urind se elimind mai mult de 8% din doza de vitamina B, mar-
catd cu Co’® sau Co>’. Deficitul excretiei urinare a Co>® (eliminare
mai putin de 8%) indicd incapacitatea absorbtiei la nivelul ileonu-
lui terminal, insuficienta factorului intrinsec sau poluare microbia-
nd. Normalizarea testului Shilling sub tratament antibacterian re-
prezinta un argument pentru rolul poluarii microbiene, iar corecta-
rea lui prin enzime pancreatice — pentru insuficienta pancreatica.
In leziuni difuze jejuno-ileale atét testul cu D-xiloza, cat si testul
Shilling sunt pozitive.

o [Investigatii chimice a excretiei nictemerale a lipidelor cu
masele fecale dupd Van-de-Kamer. Metoda este consideratd cel
mai fidel criteriu al malabsorbtiei lipidice (valoarea normala este
sub 5 g/24 h la un aport alimentar de 100 g/24 h). Principiul meto-
dei consta in saponificarea grasimilor fecale cu hidroxid de sodiu,
eliberarea acizilor grasi cu acid clorhidric si extractia lor cu eter de
petrol, urmata de titrarea cu hidroxid de potasiu, in prezenta indi-
catorului albastru-brom-timol.

o Proba cu iod-kaliu pentru explorarea capacitatii de diges-
tie a amidonului si dextrinelor.

o Investigarea curbelor glicemice dupa administrarea de
dizaharide.

® Radiodiagnosticul enteritelor cronice (examen radiologic
cu sulfat de bariu) se bazeaza pe atestarea dereglarilor tonusului
intestinului subtire (distonie), dereglarea pasajului baritat (diskine-
zie) si schimbarea reliefului mucoasei intestinului subtire, mai ales
atestarea unor formatiuni ovale mici solitare (relief granular) la
investigarea radiologica 1n conditii de hipotonie artificiala (drept con-
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secintd a edemului 1n focar al mucoasei, ocluzia si tumefierea unor
glande intestinale, hipertrofia foliculelor solitare si a placilor Peyer).

e In singe rareori se observi leucopenie sau leucocitoza,
neutrofilozi, accelerarea VSH. In evolutiile grave e posibild ane-
mie, in majoritatea cazurilor mixta — feri-B;,-folat deficitara.

o Investigarea maselor fecale. Macroscopic masele fecale
sunt abundente, neformate, frecvent de culoare galbend-deschisa
sau galbend-verzuie, cu bucdtele de alimente nedigerate, cu mu-
cus, de consistentd vascoasd. Din cauza grasimilor masele fecale
devin putride, strilucitoare, unsuroase. In procese de putrefactie
scaunul este spumos, cu bule de gaz si reactie acida. Microscopia
maselor fecale poate atesta creatoree, amiloree §i steatoree.

4.10. Diagnostic diferential. Acesta se va face cu:

e colita cronica neulceroasa (vezi ,,colita cronicd”);

o tuberculoza intestinala. Tuberculoza intestinala este aso-
ciatd invariabil cu tuberculoza pulmonard, forma intestinald pri-
mara este rard. Produce stenoze, de reguld, la nivelul ileonului ter-
minal, dar poate fi afectat si cecul, colonul ascendent. Diagnosti-
cul se definitiveaza histologic, prin prezenta inflamatiei granulo-
matoase (a tuberculilor), Insotitd de necroza cazeoasa si bacteriologic
prin depistarea bacilului Koch (Mycobacterium tuberculosis);

o amiloidoza intestinald. Manifestarile clinice sunt variate si
depind in totalitate de natura biochimica a proteinei fibrilare si as-
tfel de aria implicata a corpului. De obicei, diagnosticul de amiloi-
doza nu este realizat pana cand nu s-a ajuns deja la leziuni organi-
ce ireversibile. Proteinuria este, de obicei, primul simptom asociat
amiloidozei sistemice, 1n special in tipurile AL (amiloidoza pri-
mard) si AA (amiloidoza secundard); neuropatiile periferice sunt
asociate cu FAP (polineuropatia amiloida familiald), iar dementa
si disfunctiile cognitive se asociazd cu amiloidoza cu depozite la
nivelul encefalului. Se pot intdlni cresteri in dimensiuni ale orga-
nelor, in special, la nivelul ficatului, rinichilor, splinei si cordului.
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Simptomele gastrointestinale sunt comune la toate tipurile de
amiloidoza sistemica. Ele pot rezulta din implicarea directa a trac-
tului gastrointestinal la orice nivel sau din infiltrarea cu amiloid a
sistemului nervos autonom. Intre simptome sunt incluse cele de
obstructie, ulceratie, malabsorbtie, hemoragie, pierdere proteica si
diaree. Sangerarea gastrointestinald poate avea multiple origini:
esofag, stomac, intestin gros, putand fi severd. Leziunile intestinu-
lui subtire pot conduce la aparitia modificarilor radiologice de
obstructie intestinald. Aparitia sindromului de malabsorbtie este
comund. Amiloidoza AA se poate de asemenea dezvolta in asocie-
re cu alte entitati implicand tractul gastrointestinal, in special tu-
berculoza, enterita granulomatoasa, limfomul si boala Whipple;
diferentierea acestor entitdti, ce dau nastere la amiloidoza secun-
dara, de amiloidoza primara difuzd a intestinului subtire poate fi
dificild. Diagnosticul este confirmat prin biopsii sau necropsii ale
aspiratului de tesut gras abdominal, biopsia rectala sau renald. Mi-
croscopic, depozitele de amiloid se coloreaza in roz cu coloratie
hematoxilin-eozinica si prezintd metacromie cu cristal violet. Co-
loratia cu rosu de Congo da nastere la o birefringenta verde atunci
cand piesele sunt observate in lumina polarizata. Aceasta este cea
mai utild i mai larg raspanditd tehnica pentru stabilirea prezentei
amiloidului.

e Boala Crohn. Se stabileste in baza datelor clinice, radiolo-
gice, endoscopice si histologice: afectare preponderenta ileo-coli-
ca, inflamatie discontinud; febra, durere abdominala preponderent
pe flancul drept cu mase tumorale palpabile sau cordon ileitic, dia-
ree frecvent fara sange, astenie generala, eventual manifestari sis-
temice; radiologic — pseudodiverticuli, stenoze, fistule, fisuri, as-
pectul “pietre de pavaj”; endoscopic — “leziuni pe sarite”, necroze,
fisuri, ulcere, aspect de “pietre de pavaj”; patomorfologic — granu-
loame, afectarea transmurald a peretelui intestinal cu implicarea
stratului grasos mezenteric sia ganglionilor limfatici regionali.

e Pancreatita cronicd. Diagnosticul se stabileste pe urma-
toarele criterii: clinic — in antecedente — etilism cronic (frecvent),
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malnutritie, hiperparatireoidie, leziuni inflamatorii ale sfincterului
Oddi etc.; dureri tipice epigastrice cu iradiere transfixiantd media-
nd cu orar post-prandial, pierdere in greutate (prin restrictie ali-
mentard voluntard sau prin maldigestie), diaree grasoasa (prin
malabsorbtie tardivd); eventual icter (prin compresie sau stenoza
de coledoc in capul de pancreas), diabet zaharat patent, intoleranta
la hidrati de carbon, masa epigastrica (posibil prin pseudochist);
examenul de laborator — de la normal la hiperamilazemie si cres-
terea amilazuriei in 24 h in decursul unei crize dureroase, cresterea
lipazemiei, hiperglicemie spontand sau provocata pe cale orala, hi-
pocalcemie; examene diagnostice specifice — explorarea functio-
nald pancreaticad prin tubaj duodenal stimulat cu secretina si cole-
cistochinind sau ceruleina cu deficit de bicarbonati si cresterca
concentratiei de calciu; dozarea markerilor pancreatitei cronice in
sucul pancreatic prin cateterism retrograd al canalului Wirsung
(cresterea lactoferinei si diminuarea litostatinei); la imagerie —
calcificari pancreatice la radiografia de ansamblu a abdomenului;
hipertrofie hiperecogend sau heterogena a pancreasului, dilatarea
canalului Wirsung la ecografia abdominala si ecoendoscopie (exa-
men de referintd!); eventual, in pusee acute, se utilizeaza tomogra-
fia computerizatd. De obicei, pentru stabilirea diagnosticului este
suficient tabloul clinic §i imageria. Examenul morfopatologic nu
este necesar la diagnostic.

o Enteropatia glutenicd. Diagnosticul de enteropatie glute-
nicd se bazeaza pe criterii clinice, cu particularitafi de varstd (la
copit: diareea, cu evacudri multiple, scaune neformate, pastoase,
lucioase, cu aspect steatoreic, dar si apoase; pierdere ponderala,
retardare staturo-ponderald marcatd, intarzierea eruptiei dentare,
modificari osoase, hipotonie musculara, cresterea volumului abdo-
minal, evolutie cu ,,crize celiace”; la adulti: diareea cu scaune ne-
formate, pastoase sau apoase, cu aspect clasic steatoreic, pierdere
ponderala, dispepsie gazoasa, greata, varsaturi, dureri abdominale
moderate; In cazurile severe apar complicatii cum ar fi manifestari
osoase, tetanie, tulburdri neurologice, manifestiri hemoragice,
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tulburari endocrine, manifestarile sindromului de malabsorbtie),
biochimice (sindromul carential, teste de malabsorbtie), radiologi-
ce (tulburari tonomotorii — dilatari segmentare, contracturi; tranzit
incetinit, modificari de relief — pliuri ingrosate sau stergerea pliu-
rilor pana la ,,semnul mulajului”, cu relief absent In segmentele di-
latate), morfologice (aspect clasic cu atrofie sau subatrofie vilozi-
tard), hematologice (anemie macrocitard, neutrofile plurisegmen-
tate, metamielocite gigante; leucopenie s§i trombocitopenie; in
hiposplenism — corpusculi Howell-Jolly, eritrocite ,,in {intd”, trom-
bocitoza, trombocite gigante ), imunologice (prezenta 1n sucul
jejunal de anticorpi antigliadind, antiovalbumina si antilactoglobu-
lind; profilul imunologic seric atestd anticorpi antigliadind, antire-
ticulind si antiendomisiali), bilanful genetic (predispozitia la boala
prin determinarea densitatii limfocitelor intraepiteliale cu modifi-
carea receptorilor de tip y/6 si a haplotipului HLA) si criteriul tera-
peutic (ameliorare clinicd, biologica si histologicd la regimul fara
gluten).

o Enteropatia dizaharidazicd. Realizeaza un sindrom carac-
terizat prin manifestari de intolerantd fatd de diferite dizaharide
alimentare (lapte, sucroza si amidon, ciuperci tinere, amidon),
conditionat de absenta totald sau partiald a dizaharidazei corespun-
zatoare la nivelul bordurii striate enterocitare (lactaza-florizinhi-
drolaza, sucraza-izomaltaza, trehalaza, maltaza-glucoamilaza).
Clinic, deficitul dizaharidazic este sugerat prin relatia cauzala din-
tre consum si simptomatologie. Diagnosticul este documentat Tnsa
prin explordri biochimice, radiologice, enzimatice, ca si prin testul
terapeutic de excludere.

e Boala Whipple. Este o afectiune sistemica cu afectarea
preponderenta a intestinului subtire si dereglarea absorbtiei lipide-
lor. Sufera, de regula, barbatii de varsta medie si inaintata. In tab-
loul clinic predomina manifestari digestive (diaree, slabire, steato-
ree, modificari ale testelor absorbtive), dar si extradigestive (febra,
pigmentare cutanata, anemie, adenopatii, artralgii sau artrite, en-
dopericarditd, serozite, afectarea SNC). Diagnosticul este precizat
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prin biopsia intestinala, care releva inflamatia laminei propria a
intestinului subtire cu macrofage PAS-pozitive, care contin bacili
gram-pozitivi si evidentierea blocajului transportului limfatic cu
dilatarea chiliferelor.

4.11. Tratament. Tratamentul EC deseori prezintd mari
greutafi. Acesta este determinat, In primul rand, de faptul ca in
multe cazuri e cu neputintd tratamentul cauzal, deoarece factorii
etiologici deseori rdiman necunoscuti sau ei sunt numai mecanisme
declansatoare ale afectiunii, iar la momentul adresarii bolnavului
la medic nu mai joacd nici un rol (de pilda, dizenteria etc.).

Actiunile terapeutice de baza in EC includ tratament patoge-
nic si simptomatic. In legitura cu aceasta tratamentul trebuie sa fie
complex, bazat pe intrebuintarea dietei speciale, a unor preparate
medicamentoase §i a unor metode fizice.

Tactica curativa depinde de gravitatea bolii, faza ei, localiza-
rea procesului in intestin, starea functiilor de baza a intestinului,
de persistenta afectarilor concomitente a altor organe.

Principiile de tratament:

e Regimul curativ. In acutiziri pronuntate cu evolutie gravi
— spitalizarea bolnavilor in sectia de gastroenterologie. In formele
mai usoare tratamentul este de ambulatoriu. Se interzic eforturi
fizice si psihice mari.

e Dietoterapia. Este una din directiile principale in tratamen-
tul EC. Ea contribuie la incetarea fenomenelor acutizarilor, micso-
reaza gradul dereglarilor functiilor intestinale, iar uneori conduce la
normalizarea lor, inlaturd dereglarile in metabolism, actioneaza be-
nefic asupra activitatii altor organe incluse in procesul patologic.

In diareea pronuntati se indici Dieta 4a, dupa sistarea diareii
profuze — Dieta 4b, in normalizarea scaunului si in remisiuni —
Dieta 4 dupa Pevzner. Se limiteaza actiunea mecanica, se exclud
alimentele care intensifica procesele de fermentatie si putrefactie
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in intestin. Alimentele se folosesc fierte, coapte; fructele — coapte.
In intoleranti la lapte — chefir, branza de vaci.

e Restabilirea eubiozei intestinale:

» Tratamentul antibacterian conform agentului infectios
cauzal.

» Reimplantarea florei intestinale normale (colibacterin, bi-
fidumbacterin, bificol, lactobacterin, bactisubtil, biosporin etc.).

o Astringente, absorbante, mucilagii in acutizarile diareii:

» Astringente si mucilagii (tanalbin, subnitrat de bismut, car-
bonat de calciu).

» Absorbante in acutizari pronuntate ale EC cu simptome de
intoxicare (enterodez, carbolen, polifepan, belasorb).

» Fitoterapia (seminte de marar, flori de romanita, frunze de
minta rece, radacind de valeriana, flori de siminoc in tincturi si
decocturi).

o Ameliorarea digestiei si absorbtiei in intestin:

> In insuficientd secretorie gastrici — suc gastric, pepsidil,
acidin-pepsina, betacid etc.

> In insuficientd exocrina pancreatici — pancreatina, diges-
tal, mezim-forte, festal, panzinorm, oraza etc.

> In colecistitd cronica asociatd cu diskinezie hipomotorie —
colagog (colenzim, alohol, liobil), iar dacd diareea se intensifica, se
indica coleretice ce nu contin bila (flamin, berberin, oxafenamid etc.).

e Normalizarea tranzitului continutului intestinal §i a fun-
ctiei motorii intestinal:

» Produse ce Incetinesc golirea intestinului:

osubstante ce contin tanin (afin, ceai concentrat, cacao,
vin rosu natural);
o alimente date prin razdtoare, supe mucilaginoase;
o lichid cald.
» Antibacteriene.
» Fitoterapia cu astringente si mucilagii.
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» Preparate antidiareice (atropind, platifilind, efedrina, co-
deina, reasec, loperamid, nufenoxol, carbonat de calciu, preparate
de bismut, hidroxid de aluminiu, polifepam, bilignin etc.).

o Corectarea dereglarilor metabolice si electrolitice:

» Corectarea dereglarilor metabolismului proteic: dieta cu
continut crescut in proteine, anabolice (nerobol, retabolil), alimen-
tatie enterald proteica (cazeind, aminazol), albumind, plasma, alve-
zin, aminoplasmol, aminocrovin etc.

» Corectarea dereglarilor metabolismului lipidic.: essentiale
1.v., lipofundin.

» Corectarea dereglarilor metabolismului glucidic: glucoza
de 5% i.v.

» Corectarea dereglarilor electrolitice, a deficitului de mi-
croelemente (preparate de calciu, magneziu, fosfati, fier etc.).

» Corectarea deficitului de vitamine (oligovit, duovit etc.).

» Corectarea anemiei (ferroplex, ferrogradumet, sorbifer etc.).

o Corectarea dereglarilor endocrine.

o Terapia imunomodulatoare (prodigiozan, zixorin, nuclei-
nat de natriu, timalin, t-activin).

e Tratament fizioterapic. Gimnastica medicald.
e Tratament balneo-sanatorial.

4.12. Profilaxia EC include alimentatie rationala, preintam-
pinarea leziunilor toxice intestinale, tratamentul oportun al bolilor
tractului digestiv.

4.13. Prognosticul este favorabil.

4.14. Dispensarizarea o face medicul de familie (2 ori/an),
gastroenterologul (1 datd/an) si o datd in an bolnavii sunt supusi
investigatiilor gastroenterologice.

4.15. Expertiza muncii. in EC gradul I bolnavii sunt apti
de munci in remisiuni. In EC gradul II capacitatea de munca este
limitata (este contraindicat efortul fizic mare). in EC gradul IIT cu
sindrom de malabsorbtie pronuntat bolnavii sunt inapti de munca.
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V. COLITA CRONICA
(Enterocolita cronica cu afectarea preponderenta
a colonului)

5.1. Definitie. Colita cronica (CC) — este o boald inflama-
torie cronica a colonului, caracterizata prin dezvoltarea modifica-
rilor inflamator-distrofice, iar in evolutia de duratd — modificari
atrofice ale mucoasei si cu dereglarea functiilor colonului.

Sinonimul CC este colita cronica neulceroasa.

5.2. Epidemiologie. Peste 50% din bolnavi ce se adreseaza
la medic in legatura cu diverse dereglari digestive suferd de colita
cronicd. La femei boala se Intdlneste mai frecvent la varsta 20-60
ani, iar la barbati morbiditatea creste brusc la varsta de 40—60 ani.

5.3. Etiologie. Factorii etiologici ce conduc la colita cronica
sunt multipli:

e Boli intestinale acute suportate (In primul rand dizenteria,
iersinioza, dar i salmoneloza, toxico-infectiile alimentare, febra
tifoida etc.).

e Invazii parazitare (amiba, lamblii, balantidii, trichomonia-
ze) si helminti.

o Flora saprofita si conditionat patogend conduce la CC in
disbioza intestinald de durata.

e Factorul alimentar nu este un factor etiologic declansator,
dar mai curand predispozant la dezvoltarea CC — alimentatie nere-
gulata, uniforma, predominant glucidica sau proteica, saraca in vi-
tamine si celuloza vegetald, alimente picante sau greu digerabile,
exces de alcool.

o Intoxicatii exogene (cu saruri de mercur, arsenic, fosfor
etc.) si endogene (insuficientd hepatica si renald).

® Radiatia ionizantd, in special n radioterapia tumorilor ma-
ligne ale organelor bazinului mic si din cavitatea abdominala.
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o Factorul medicamentos in tratamentul de durata cu laxati-
ve ce contin antraglucozide, antibiotice, AINS, preparate de digi-
tala etc.

o Alergia alimentara §i medicamentoasa.

o Enzimopatii congenitale, in special insuficientd dizahari-
dazica (deficit de lactaza etc.).

o Ischemia peretelui colonului in ateroscleroza arterelor
mezenteriale, in insuficienta cardiaca.

o In alte boli ale sistemului digestiv (gastrite atrofice, pan-
creatitd cronica cu insuficientd exocrina, colecistitd cronica, in
suferintele stomacului operat, in ulcer gastric si duodenal etc.).

5.4. Patogenie. Factorii patogenici de baza in dezvoltarea
CC sunt:

e leziunea directd a mucoasei colonului sub actiunea factoru-
lui etiologic (infectii, medicamente, factorii toxici si alergici);

e micsorarea functiei de protectie a sistemului imun gastro-
intestinal, 1n special micsorarea sintezei de lizozim si de IgA de
catre peretele intestinal;

e sensibilizarea organismului bolnavului la microflora pro-
prie intestinala i la microorganisme din alte focare de infectie;

e dereglari autoimune prin producerea de anticorpi in epite-
liul peretelui intestinal modificat;

e implicarea in procesul patologic a aparatului nervos intesti-
nal cu dereglarea in rezultat a functiei motorii intestinale si dez-
voltarea dereglarilor trofice in mucoasa colonului;

e disbioza este unul din principalii factori patogenici in CC;

e dereglarea secretiei de hormoni gastro-intestinali, prosta-
glandine i amine biogene (in special hiperserotoninemia).

Aceasta conduce la dereglari motorii intestinale, la disbioza,
intensificarea procesului inflamator in mucoasa colonului, dere-
glarea functiilor secretorii §i excretorii a colonului.
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5.5. Anatomie patologica. Procesul inflamator in mucoa-
sa colonului se asociazd cu modificari regenerator-distrofice, iar in
evolutia de durati a bolii se dezvolta atrofia mucoasei. In acutizare
CC fara atrofia mucoasei se caracterizeaza prin hiperemia mucoa-
sei, cu eroziuni $i hemoragii punctiforme. Histologic se atestd in-
filtratie limfoplasmocitara a lamina propria, cresterea numarului
de celule calciforme. CC atrofica se caracterizeazd prin atrofia
pliurilor, relief granular si paliditatea mucoasei. Microscopic se
atestd aplatizarea vilozitatilor, micsorarea criptelor si a numarului
de celule calciforme. E caracteristica infiltratia limfoplasmocitara
a lamina propria a mucoasei colonului.

In colita de colagen se atesti ingrosarea stratului subepitelial
pe contul sintezei in exces de colagen.

5.6. Clasificarea colitelor cronice (dupa A.M.Nogal-

ler, K.Iu.Iuldasev, A.G.Malaghin, 1989, modificata):
Dupa etiologie:

infectioase;

parazitare;

alimentare;

intoxicatii;

ischemice;

radice;

alergice;

mixta.

Dupa localizare:

e totald (pancolitd);

e segmentara (tiflitd, transversitd, sigmiodita, proctita).

Dupa caracterul modificarilor morfologice:

e catarala;

eroziva;

ulceroasa;

atrofica,

mixta.
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Dupa gravitate:
e forma usoara;
e gravitate medie;
e forma grava.
Dupa evolutie:
e recidivanta;
e monotond, continud (remitentd);
e intermitenta.
Dupa faza bolii:
e acutizare;
e remisiune;
o partiald (incompletd);
o completa.
Dupa caracterul dereglarilor functionale ale intestinului gros:
¢ functia motorie:
o dereglari de tip hipomotor;
o dereglari de tip hipermotor;
o fara dereglarea functiei motorii;
e dupa tipul dispepsiei intestinale;
o cu dispepsie fermentativa;
o cu dispepsie de putrefactie;
o cu dispepsie mixta;
o fara dispepsie intestinala
Cu prezenta sau lipsa sindromului algic.

5.7. Tablou clinic. Tabloul clinic al CC este determinat de
diversi factori: etiologie, insuficienta fermentativd a glandelor di-
gestive, de procesele distrofice, alergizarea organismului, influen-
te neuro-reflectorii.

In linii generale, in tabloul clinic domina simptomele intesti-
nale locale, simptomele generale sunt mult mai slab pronuntate
decat in enterite. In egald masuri se atesta diaree si constipatie. In
diaree scaunul e lichid sau pastos in cantitdti neinsemnate, cu mu-
cus. Scaunul ¢ mai frecvent decat in enterite si ¢ mai frecvent in
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colitele distale. Uneori bolnavii se trezesc dimineata devreme din
cauza chemarilor la defecatie (,,diaree — desteptator””). Cand sunt
afectate regiunile distale, chemarile la defecatie pot fi imperioase,
uneori chemadrile sunt provocate de priza alimentelor. Scaunul
poate fi si instabil, cAnd constipatiile sunt succedate de diaree si
invers.

Durerile sunt localizate preponderent in hipogastru, mai frec-
vent in fosa iliaca stdnga si mai des sunt monotone, insotite de ba-
lonari si diminueaza dupa scaun sau eliberarea gazelor. Uneori du-
rerile sunt sub forma de ,,colica”. Frecvent se atesta uruituri si ,,re-
varsari” in abdomen, meteorism, eliminare excesiva de gaze.

La palparea abdomenului se atesta dureri pe parcursul colonu-
lui sau numai a regiunilor distale. Dureri numai a regiunilor proxi-
male se Intdlnesc rar.

La afectarea preponderentd a regiunilor proximale a colonului
(tiflita, transversita) durerile sunt plasate de reguld in partea dreap-
td a abdomenului, meteorismul e pronuntat, se observa scaun ins-
tabil, se deregleazd procesele de digestie in cecum; scaunul e li-
chid, abundent, deschis, cu miros acid, deseori contine bule de
gaz. In coprograma este multi celuloza digerata si amidon intrace-
lular. Cecul la palpare deseori este dureros, destins.

In proctosigmoidita sunt dureri in fosa iliaca stingi, in rect.
Frecvent se atestd tenesme. Pot fi constipatii sau diaree. Materiile
fecale sunt sarace, cu mucus, uneori cu sange, iar in coprograma
se observa leucocite, hematii, celule epiteliale intestinale cu diferit
grad de degenerare, reziduuri alimentare lipsesc. Sigma e spasma-
td, dureroasa la palpare.

Colitele cronice deseori sunt insotite de afectarea ficatului,
determinata de intoxicatia endogend drept urmare a intensificarii
proceselor de fermentatie si putrefactie in intestin, dereglarilor de
absorbtie a vitaminelor si proteinelor.

5.8. Evolutie. Se evidentiaza 3 forme de CC:
Usoara, caracterizatd prin simptome slab pronuntate ce nu
supdra bolnavul, cu manifestari locale neinsemnate (diaree, scaun
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cu amestec de mucus in cantitdti mici). Periodic evacuarea mase-
lor fecale se normalizeaza. Starea generald e satisfacatoare.

Gravd, cu date subiective si obiective pronuntate. Pot fi: feb-
ra, uscaciune in gurd, dureri de cap si musculare, tahicardie, capa-
citate de munca scizuta. In procesul patologic sunt implicate alte
organe. Patomorfologic se determina schimbari destructive grave
in colon, scaun frecvent in cantitati mici, tenesme. In masele feca-
le sunt multe lipide si bucatele de alimente nedigerate, mucus.

Gravitate medie. Colitele au mai multe variante: unele mai
aproape de forma usoard, altele — de cea grava. Se caracterizeaza
prin date subiective si obiective, schimbari locale 1n colon destul
de pronuntate. De obicei, dupa acutizdri bolnavii pierd in greutate.

5.9. Diagnosticul colitei cronice. Pentru componenta
colonicd a suferintei pledeaza durerile in flancuri, contractura, dis-
tensia cecala si scaunele neformate.

Pentru diagnosticul CC sunt folosite mai multe metode para-
clinice:

o Explorarea functiei motorii a colonului. Explorarea clasi-
cd, cu sulfat de bariu sau cu alimente impregnate cu bismut a fost
inlocuita cu o tehnicd mai sofisticata — cinefluoroscopia. Aceasta
permite inregistrarea in conditii de viteza variabild si concomitent
evaluarea efectelor asupra motilitatii colonului a alimentatiei, sti-
mulilor emotionali, agentilor neuro-umorali. Bariul, prin proprie-
tagile sale fizico-chimice, altereaza motilitatea colonica. Pentru
studierea relatiilor dintre presiune si volum se folosesc colometro-
grama §i rectometrograma. Se mai utilizeaza explorarea manome-
trica a regiunii ano-rectale.

o Explorarea radiologica a colonului (irigoscopia) atesta
haustratie asimetrica, diskinezie hipo- sau hipermotorie, netezirea
reliefului mucoasei, umplere neuniforma cu bariu a colonului.

e Explorarea endoscopicda a colonului (rectoscopia, colo-
noscopia) atestd modificari inflamatorii ale mucoasei, eroziuni,
desen vascular accentuat sau sdrac, iar in proces inflamator de
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duratd — atrofia mucoasei. Diagnosticul de colitd cronica se confir-
ma §i prin biopsie.

Trebuie de mentionat, cd datele radiologice si endoscopice
sunt variabile si depind de durata afectiunii, frecventa acutizarilor,
factorul etiologic etc.

o Explorarea bacteriologicid a maselor fecale atesta disbio-
za (micsorarea numarului de bifidumbacterii, lactobacterii, creste-
rea numarului de escherichii hemolitice i lactozonegative, stafilo-
coc patogen, proteus, streptococ hemolitic).

e Hemoleucograma, analiza urinei si analizele biochimice
ale sdngelui sunt fara modificari semnificative.

5.10. Diagnostic diferential. Acesta se va face cu:

o FEnterita cronicd (vezi ,,enterita cronicd”).

e Colonul iritabil. Diagnosticul de colon iritabil este sugerat
de natura cronicd, intermitentd a simptomelor, fard repercusiune
asupra stdrii generale (lipsesc febra si scaderea in greutate), de
prezenta durerilor si a modificarilor tranzitului intestinal influenta-
te de alimentatie si stres, precum si de excluderea unor suferinte
organice. Examenul fizic la pacientii cu colon iritabil, in linii ge-
nerale, este sarac in semne. Poate fi evidentiata o sensibilitate ab-
dominald, adesea in fosa iliaca stangd, dar, in mod tipic, este
usoara.

Prezenta continud/recurentiald timp de cel putin trei luni a ur-
matoarelor simptome (,, Criteriile de la Roma”) sunt cele care de-
finesc diagnosticul:

» durere abdominald sau disconfort, remisd prin defecatie
si/sau asociata cu modificarea frecventei scaunelor si/sau asociata
cu o modificare a consistentei scaunelor;

» doud sau mai multe din urmatoarele modificari, prezente
cel putin 25% din timp: alterarea frecventei scaunelor (mai mult
de 3 scaune/zi sau mai putin de 3 scaune/saptdmanad); alterarea
formei scaunului (dur, fragmentat sau moale/apos ); alterarea emi-
siei scaunului (defecatie cu efort sau imperioasa, sau senzatia eva-
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cudrii incomplete); emisie de mucus; balondri sau senzatia de dis-
tensie abdominala.

e Tuberculoza intestinala (vezi diagnostic diferential in
»Enterita cronicd”).

e Cancerul colonic. Diagnosticul se stabileste pe trei criterii:
clinic, paraclinic si teste imunologice. Clinic se suspicioneaza can-
cerul: la pacientii peste 40 de ani, cu tulburari de tranzit intestinal
— diaree sau constipatie, cu dureri abdominale cu o anumita locali-
zare, sindrom obstructiv intestinal, scaune cu sange si sindrom
anemic; la pacientii cu boli intestinale care pot degenera malign
(polipoza adenomatoasa familiala, adenoame unice sau multiple
etc.) sau alte afectiuni ce predispun la cancer (rectocolita hemora-
gica, boala Crohn, colita de iradiere, acromegalia, antecedente de
cancer de colon sau adenoame, cancer genital sau de san etc.).
Examenul clinic include in mod obligatoriu inspectia regiunii ana-
le si tuseul rectal. Explorarile paraclinice (endoscopice, cu prele-
varea materialului pentru examenul citologic si histopatologic:
rectoscopia, proctosigmoidoscopia, colonoscopia; radiologice: iri-
gografia, tomografia computerizatd; ecografia abdominala etc.)
precizeaza diagnosticul topografic, histologic si stadializarea. in
explorari se adauga testele imunologice — determinarea markerilor
tumorali (ACE), care apar la un titru foarte crescut.

e Pancreatita cronica (vezi diagnostic diferential in ,,Ente-
rita cronicd”).

e Gastrita anacidd. Simptomatologia este dominata de ma-
nifestari dispeptice nespecifice (inapetenta, greturi, balonari posta-
limentare etc.). Prin asocierea cu anemia pernicioasa, tabloul cli-
nic va imprumuta si elemente semiologice de tip hematologic si
neurologic. Functional se impune sondajul gastric bazal si stimulat
cu histamind sau pentagastrind. Determinarea gastrinei serice
completeazd gama de explorari paraclinice. Testul ureazei sau alte
explorari pentru diagnosticul infectiei cu Helicobacter pylori este
necesar. Dacd se asociazd anemia pernicioasd, se impun explorari
hematologice specifice acestei boli. Examenul endoscopic (atrofia
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mucoasei) si histologic (gastritd atroficd) sunt esentiale pentru
diagnostic.

5.11. Tratament.

o Tratamentul etiologic. De mentionat ca cu timpul factorii
etiologici pot trece pe plan secundar, iar in prim plan pot iesi
particularitatile patogeniei (disbioza, diskinezia colonica, alergi-
zarea, dereglarea functiilor sistemului imun, dereglarea sintezei de
serotonind, prostaglandine etc.).

o Dietoterapia. Tratamentul dietetic se indica in functie de
faza bolii (acutizare sau remisiune), starea functiei motorii a intes-
tinului si a tranzitului intestinal (constipatie sau diaree), caracterul
dispepsiei intestinale (fermentative sau de putrefactie), prezenta
sau lipsa enzimopatiilor, alergia alimentara.

> In acutiziri pronuntate cu diaree se recomandi regim ali-
mentar de crutare (Dieta 4a) pentru micsorarea peristalticii si lichi-
darea iritdrii mucoasei intestinale. In primele 2-3 zile se admit
ceai fierbinte concentrat fara zahar, decoct de macies si afine, cre-
me gelatinoase, chefir cu termen de 3 zile, iaurt, brinza razuita,
pesmeti albi. In urmitoarele zile se indica succesiv Dietele 4b, 4c
dupa Pevzner.

> In CC cu predominarea constipatiilor se indica produse cu
un continut crescut de fibre alimentare §i care accelereaza pasajul
continutului intestinal (sfecla, morcov, dovleac, prune uscate, cai-
se, sucuri de legume si fructe, biscuiti si paine cu tarate) , precum
si tarate.

> In caz de meteorism pronuntat se limiteaza glucidele, lap-
tele, produsele lactate. In insuficient lactazica se exclud lactatele.

o Restabilirea eubiozei intestinale:

» Tratamentul antibacterian in functie de rolul agentului in-
fectios (biseptol, ftalazol, nitrofurane, oxihinoline, intetrix etc.)

» Reimplantarea florei intestinale normale in caz de disbioza
intestinald (colibacterin, bifidumbacterin, bificol, lactobacterin,
bactisubtil, biosporin etc.).
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» Antiinflamatoare neresorbabile (subnitrat de bismut, vica-
lin, vicair). Cu scop antiinflamator se indica sulfasalazina 1,0 x 4 ori/zi
— 4 saptdmani, preparatele acidului 5-aminosalicilic — salofalk,
mesalazin 0,5 x 4 ori/zi — 4 saptamani.

e Normalizarea functiei motorii intestinale si a trangitului
continutului intestinal-

> In diaree rezistenta la tratament antiinflamator, antibacterial
se indicd mucilagii, astringente, absorbante, cerucal, iar in diareea
pronuntatd — preparate antidiareice (loperamida, reasec etc.).

> In constipatii — laxative.

> In diskinezii spastice — spasmolitice miogene (no-spa, pa-
paverina, galidor); m-colinolitice periferice (platifilind, metacind)
sau antagonisti de calciu.

o Fitoterapia are actiune antiinflamatoare, antalgica asupra
functiei motorii, reduce meteorismul.

o Tratamentul reactiilor alergice pronuntate, reactiilor psi-
hopatologice si vegetative:

» antihistaminice (tavegil, suprastind, fencarol, diazolin,
ketotifen) — 2—3 saptdmani;

» neuroleptice (frenolon, eglonil);

» antidepresante (amitriptilind, azafen, imipramina, incazan,
nialamida etc.);

» trankilizante (elenium, fenazepam);

» specii sedative (rddacini de valeriand, flori de romanita,
talpa-gastei).

e Tratament figioterapic, gimnastica medicald, masajul
curativ.

e Tratament local in proctosigmoiditi:

» Microclisme (astringente si absorbante, antiseptice, anti-
spastice, uleioase, ,,regeneratoare” cu jeleu de solcoseril);

> clisme curative cu decocturi de ierburi medicinale;

» suporzitorii intrarectale (anuzol, neo-anuzol, betiol, cu me-
tiluracil, beladona, anestezina, novocaina);

> terapia cu laser.
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e Dezintoxicarea (hemodez, glucoza de 5%)

o Corectarea dereglarilor metabolice (preparate de aminoa-
cizi, albumina, electroliti, anabolice, polivitamine).

o Tratamentul cu ape minerale.

o Tratamentul balneo-sanatorial.

5.12. Profilaxia CC se reduce la preintdmpinarea si trata-
mentul oportun al bolilor intestinale acute infectioase si parazitare,
respectarea regimului rational, alimentatie echilibrata si masticatia
minutioasa a alimentelor.

5.13. Prognosticul este favorabil.

5.14. Dispensarizarea. Bolnavii cu CC cu acutizari rare fa-
ra diskinezii pronuntate se monitorizeaza de medicul de familie si
gastroenterolog 1 datd pe an, de proctolog si oncolog dupa necesita-
te. Rectoscopia, irigoscopia, colonoscopia se efectueaza la necesitate.

Bolnavii cu CC cu acutizari frecvente se monitorizeazd de
medicul de familie, gastroenterolog si proctolog de 2 ori pe an, iar
de oncolog — la necesitate. O datd pe an se recomanda investigatii
complete in conditii de stationar.

5.15. Expertiza muncii. in formele usoare de CC bolnavii
sunt apti de munca. In formele de gravitate medie si grava, in spe-
cial Insotite de diaree, capacitatea de munca este redusa (se exclud
deplasdrile, activitatile ce nu permit respectarea regimului alimen-
tar).
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VII. TEST-CONTROL
Intrebari cu complement simplu:

. Examenul radiologic 1n enterita cronica atesta:

relief granular al mucoasei,
aspectul ,,pietre de pava;j”;
fistulizari;

. tranzit incetinit;

megacolon toxic.

. Morfopatologic 1n enterita cronica se atesta:

fisuri;
enterita vilozitara;
microabcese criptice;

. granuloame epitelio-giganto-celulare;

afectare segmentara ( leziuni ,,pe sarite”).

. In enterita cronica se atesta:

afectare transmurala;
frecvent mase tumorale palpabile;

. eritem nodos;
. enterita interstitiala si difuza;

,pyoderma gangrenosum”.

. Sinonimul enterocolitei cronice este:

rectocolita ulcero-hemoragica;
ileita terminala;

boala Crohn;

colitd ulceroasa nespecifica;
enteropatie cronica nespecifica.

. In enterita cronici se atesta:

. popularea bacteriana a intestinului subtire;
. afectarea stratului grasos mezenteric;

. manifestari oculare;

. afectarea ganglionilor limfatici regionali;

obligator febra.
44



Intrebari cu complement multiplu:

6. cm. Examenul radiologic in enterita cronicd atesta:
hiposecretie;

distonie;

diskinezie;

afectare segmentara (leziuni ,,pe sarite”);
granuloame epitelio-giganto-celulare.

moOw»

7. cm. Patogenia enteritei cronice include:

dereglarea functiilor sistemului endocrin gastro-intestinal;
dereglarea digestiei intestinale cavitare;

modificarea functiei motorii intestinale;

dereglarea digestiei parietale;

enzimopatii primare si secundare.

moaw»

8. cm. Testele pentru determinarea topografiei leziunilor in tractul
digestiv sunt:
A. testul Schilling;
B. testul absorbtiei D-xilozei;
C. testul respirometriei H';
D. testul radiorespirometric '*C-xilozi;
E. profilul glicemic.

9. cm. Pentru localizarea leziunilor in jejun se utilizeaza:
A. colonoscopia;
B. testul Schilling;
C. testul respirometriei H';
D. testul absorbtiei D-xilozei;
E. duodenoscopia.

10. cm. In simptomatologia enteritei cronice, elementele majore
sunt:
A. hemoragia digestiva;
B. sindromul diareic;
C. sindromul dispepsiei gastrice;
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11.

12.

13.

14.

D. sindromul carential;
E. sindromul de intoleranta alimentara

cm. Pentru componenta enterala in enterocolita cronica ple-
deaza:

A. dureri abdominale periombilicale;

B. sindromul carential;

C. dureri abdominale in flancuri;

D. intolerante alimentare;

E. sensibilitate la presiune in aria periombilicala.

cm. Pentru componenta colonicd in enterocolita cronica ple-
deaza:

A. intolerante alimentare;

B. dureri abdominale in flancuri;

C. distensie cecala;

D. sindromul carential;

E. dureri abdominale periombilicale.

cm. Factorii patogenici de baza in dezvoltarea colitelor cronice

sunt:

A. leziunea directa a mucoasei colonului sub actiunea facto-
rului etiologic;

B. micsorarea functiei de protectie a sistemului imun gastro-
intestinal;

C. sensibilizarea organismului bolnavului la microflora pro-
prie intestinald si la microorganisme din alte focare de
infectie;

D. implicarea in procesul patologic a aparatului nervos intes-
tinal cu dereglarea functiei motorii intestinale si dezvolta-
rea dereglarilor trofice Tn mucoasa colonului;

E. disbioza.

cm. Morfopatologic 1n colita cronica se atesta:
A. granuloame cu necroza cazeoasa;
B. atrofia mucoasei;
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15.

16.

17.

18.

C. granuloame epitelio-giganto-celulare fard necroza cazeoasa;
D. proces inflamator in mucoasa colonului;
E. modificéri regenerator-distrofice ale mucoasei colonului.

cm. In colita cronicd, cele mai semnificative modificari sunt
atestate la urmatoarele explorari paraclinice:

moaw»

hemoleucograma;
colonoscopie, rectoscopie;
analiza sumara a urinei,
irigoscopie;

analize biochimice ale sangelui.

cm. Disbioza in colite cronice se caracterizeaza prin:

A.
B.

C.
D.
E.

micsorarea numarului de lactobacterii;

micsorarea numarului de echerihii hemolitice si lactozone-
gative;

micgorarea numarului de streptococi hemolitici;
micsorarea numarului de bifidumbacterii;

micsorarea numarului de stafilococi patogeni si proteus.

cm. Diagnosticul diferential in colite cronice se realizeazad cu
urmatoarele patologii:

moaw»

enteropatia glutenica;
cancerul colonic;

colonul iritabil;
enteropatia dizaharidazica;
tuberculoza intestinala.

cm. In enterita cronicd necomplicatd, in investigarea maselor
fecale pot fi atestate:

moQw»

creatoree;

secretie purulentd abundenta;
steatoree;

de regula, scibale;

amiloree.
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19.

20.

cm. Sindromul de malabsorbtie include:
A. carente vitaminice;

B. poliglobulie;

C. deficit proteic;

D. VSH accelerat;

E. obezitate.

cm.Tratamentul enterocolitelor cronice include:
A. regim antifermentativ;

B. regim antiputrefactiv;

C. restabilirea eubiozei,

D. obligator tratament antibacterian;

E. frecvent glucocorticosteroizi.

Enterocolita cronica (raspunsuri corecte)

1 -A, 11 — ABDE,
2-B, 12 - BC,
3-D, 13 — ABCDE,
4-E, 14 — BDE,
5-A 15-BD,

6 - BC, 16 — AD,

7 —ABCDE, 17— ABCDE,
8 — ABC, 18 — ACE,
9-CD, 19 - AC,

10 - BD, 20 - ABC.
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