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- acidul dezoxiribonucleic

- antiinflamatoarele nesteroidiene
- alaninaminotransferaza

- adenozinmonofosfat

- adenozinmonofosfat ciclic

- anticorpi citoplasmatici antineutrofile (antineutrophil

cytoplasmatic antibody)

- acidul ribonucleic

- antistreptolizina O

- aspartataminotransferaza

- adenozintrifosfat

- accident vascular cerebral

- boala Crohn

- boala inflamatorie intestinald

- boala de reflux gastroesofagian
- fractiaC a complementului

- colecistokinina

- complexe imune circulante

- coagulare intravasculara diseminata
- creatinfosfokinaza

- corticosteroizi

- colita ulceroasa

- enzima de conversie a angiotensinei (A L in A II)

- enzime-linked immunosorbent assay
- gastrointestinal

- peptidul gastric inhibitor

- gastrin releasing peptide

- guanozintrifosfat

- hemoragie digestiva

- hemoragie digestiva inferioard
- hemoragie digestiva superioara
- hemoragie gastrointestinala

- Helicobacter pylori

- hematocrit

- inhibitorii pompei protonice

- izosorbiddinitrat

- lichidul cefalorahidian

- lupusul eritematos diseminat

- lupusul eritematos sistemic
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MALT - tesutul limfoid asociat mucoaselor (mucosa-associated
lymphoid tissue)

MB - membrana bazald

MEN - sindromul neoplaziilor endocrine multiple (multiple endocrine
neoplasia)

NO - oxidul nitric

OMS - Organizatia Mondiala a Sanatatii

PG - prostaglandine

PMN - polimorfonucleare

PP - polipeptidul pancreatic

RCUH - rectocolita ulcero-hemoragicd

RGE - reflux gastroesofagian

RMN - rezonanta magnetica nucleard

SEI - sfincterul esofagian inferior

SDRA - sindromul de detresi respiratorie acutd la adult

SIDA - sindromul imunodeficientei dobandite

(syndrome d'immunodeficience acquise)

SI - sindromul de intestin iritabil

TC - tomografie computerizati

TNF - factorul de necrozi tumorald (tumor necrosis factor)

VIP - peptidul intestinal vasoactiv

VSH - viteza de sedimentare a hematiilor
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GLOSAR

Addison (boala) - insuficientd suprarenaliand cronica; se manifesti prin
anemie, astenie, hipotensiune, tulburiri gastrice si coloratie inchisi a tegumentelor
(melanodermie) ce aminteste bronzarea solara ("maladia bronzati"); mai des se datoreazi
distrugerii complete sau partiale a ambelor glande suprarenale prin leziune tuberculoasi

. Aclorhidria - lipsa HCl liber in secretia gastrica.
Acoria - bolnavul ménanca incontinuu, daci este lisat; apare in
leziunile cerebrale.
Aerofagia - Inghitirea aerului atmosferic, in mod involuntar, ceea ce
produce eructatie zgomotoasa §i pirozis; intlnita in psihoneuroze.
Acalazia - afectiune neuromusculara caracterizatd prin tonicitatea

sporitd si lipsa relaxdrii sfincterului esofagian inferior (SEI), insotita de lipsa contractiilor si
dilatarea esofagului proximal; este cauzati de lipsa celulelor ganglionare in plexul mienteric al
SEI, celuie ce produc VIP cu rol de relaxare a SEL

Alotriofagia - necesitatea bolnavului de a consuma substante
dezgustitoare ca excremente efc.; apare in afectiuni psihice.
Angiodisplazia - reprezintd dilatarea vaselor submucoasei tractului digestiv

$i este o cauza a hemoragiei (deseori masive) gastrointestinale la varstnici; cel mai des dilatirile
sunt localizate in cec i in colonul ascendent; exista o asociere inexplicabild cu stenoza aortici
si cu boala von Willebrand; se afld pe al doilea loc (dupa diverticuloz) printre cauzele
hematocheziei masive; cel mai bine se depisteaza prin angiografie mezenterica.

Anorexia - scidderea pand la disparitie a apetitului.

Ansi oarbd (sindromul de) - suferintd a stomacului operat, care presupune prezenta
anatomica a unei anse excluse din circuitul digestiv, cu staz si proliferarea microbiani la acest
nivel.

Asialia - sciderea pana la disparitie totald a secretiei salivare.

Asterixis (flapping tremor) - producerea unor miscri de flexie-extensie, evidentiabile
in articulatiile metacarpofalangiene i ale pumnului, asincrone, ce apar in pusee de 1-2 secunde;
este caracteristic encefalopatiei hepatice.

Barrett - (esofagul Barrett, sindromul Barrett) - sindromul defineste metaplazia intestinala
a epiteliului esofagian; riscul adenocarcinomului atinge 5-10%.

Behget (sindromul) - boald multisistemica, caracterizatd prin ulceratii orale si
genitale recurente §i afectare oculari.
Bernstein (testul) - test de provocare ce evalueaza sensibilitatea mucoasei

gastrice la acid prin instilarea pe sonda nazofaringiana a unei solutii de acid clorhidric.
Biermer - (anemia Biermer, boala Biermer; sinonim: anemie pernicioas) - anemie de tip

macrocitar-megaloblastic datoratd unei malabsorbtii a vitaminei B,, prin lipsa factorului gastric

intrinsec (atrofia mucoasei, rezectia gastrici); se asociaza cu tulburiri nervoase (polineuropatie);

Bilirubina DELTA - tip de bilirubina conjugatd, fixati ireversibil de albumina
sericd; apare dupd un episod de colestazi si nu se insoteste de bilirubinurie.
Blumberg (semnul) - semn de iritatie peritoneali; aparitia sau accentuarea

durerii la decompresia bruscd in timpul palpirii abdomenului.

Examenul clinic 11



Blumer (semnul) - masd tumorald palpabild in fundul de sac Douglas,
aparuti prin metastazarea cancerului gastric.

Boerhaave (sindromul) - rupturd spontand a esofagului; este o complicatie
exceptional de raré, dar foarte grava a varsaturilor.

Borborisme - zgomotele produse de gazele intestinale ce trec prin
continutul lichidan sau prin zone de stenoza.

Bulimia - exagerarea senzatiei de foame (hiperorexia) cu lipsa
senzatiei de satietate.

Budd-Chiarri (sindromul) - tromboza venelor hepatice; produce hepatomegalie
dureroasd, hipertensiune portald si ascitd; cel mai des este intalnita in policitemia adevarati
(mai rar la folosirea contraceptivelor orale si In hemoglobinuria paroxisticd nocturna).

Carcinoid (sindromul) - cuprinde flush-ul, diareea i valvulopatii ale inimii drepte;
apare prin elaborarea de compusi neuroendocrini de citre tumoarea carcinoida, care a metastazat
in ficat; se poate determina majorareaa nivelului de acid S-hidroxiindolacetic in urina.

Carcinoide (tumori) - reprezintd tumori neuroendocrine maligne (intestinale sau gastrice),
al caror potential de metastazare este dependent de dimensiunile (>2 c¢m) si de adancimea
invadérii intraluminale; se observa ceva mai frecvent in apendice (varful apendicelui,
metastazeaza rar) decat in ileonul terminal (metastazeaza frecvent).

Celiachia (boala celiaci) - afectiune autoimuna (predispozitie HLA B,, DR, DQ,),
care incepe in copildrie odatd cu expunerea la glutenul fainii de cereale; se formeazi anticorpi
contra gliadinei (o fractie a glutenului), care produc distructia imund (atrofia) vililor din jejun si
din ileonul distal i hipertrofia criptelor intestinale; copiii prezinti incetinirea cresterii, distensie
abdominala si diaree; la adult se manifesta prin scidere ponderald, diaree, malnutritie (mai
existd si un risc sporit de T-limfom al intestinului subtire); momentul esential in tratament este
dieta fara gluten.

Charecot (triada) - reprezentatd de colica biliard, icter si febrd hectica, -
semne de colangita acuti. ‘

Citokine - molecule solubile, care pot afecta proprietatile si
comportamentul celulelor, in special in timpul proceselor inflamatorii.

Colagenul - proteina principala a tesutului conjunctiv.

Colonoscopie - metoda endoscopica de examinare a colonului, necesara
in suferintele colonice cu date normale la rectosigmoidoscopie si irigografie.

Complementul - o serie (cascadd) de proteine, declansate prin infectie

sau inflamatie §i care produc in tesuturi inflamatie si distructie. C, este componentd a caii
alternative a complementului. C, este componenta a ciii clasice a complementului si scade la
activarea complementului atat pe calea clasic, cit gi pe calea alternativa.

Constipatie - incetinire anormald a tranzitului intestinal.

Courvoeisier (semnul; semnul Courvoisier-Terrier) - la obstructia coledociand
neinflamatorie, de regula prin cancer al capului de pancreas, vezicula biliard se palpeazi ca o
formatiune moale, rotunjitd, indolora.

Cowden (boala) - sindromul hamartoamelor multiple, afectiune ereditard
cu transmitere autozomal dominanta, caracterizata prin prezenta a multiple hamartoame diges-
tive, leziuni cutanate caracteristice si tumori benigne extraintestinale.
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Cronkhite-Canada (sindromul) - afectiune non-ereditara caracterizata prin polipoza
gastrointestinald generalizata, hiperpigmentare cutanatd, alopecie si distrofia/atrofia unghiilor;
afecteaza preponderent sexul masculin.

Cullen (semnul) - echimoze periombicale spontane; sugestiv pentru
hemoragiile intraperitoneale (sarcind extrauterind, pancreatitd acuti etc).
Crohn (boala) - (sinonime: ileitaregionala, ileita terminald, colita regionald,

enterocolita granulomatoasa) este o inflamatie nespecificd, granulomatoasi, transmurala (se
poate extinde la tesuturile periintestinale si la ganglionii limfatici) §i segmentara (discontinua),
care afecteaza diferite parti ale tractului gastrointestinal, dar preponderent intestinul subtire si
gros.

Diareea - accelerarea tranzitului intestinal, cu eliminarea de scaun
incomplet digerat, de consistenta scazuta.
Diareea falsa - eliminarea unui scaun de consistenta lichida, dupa

expulzia unui bol fecal indurat (materiile fecale stagnate in spatele bolului); apare in constipatia
cronica.

Dieulafoy (ulcerul; sindromul) - hemoragie gastrica masivi, cauzati de eroziunea
arterelor submucoasei gastrice.

Dipsofobia - repulsia fatd de lichide, mai ales ap; criza de furie la
vederea/auzul curgerii apei este tipicad pentru turbare (acvafobie, hidrofobie).

Disfagia - dificultate la deglutitie

Disgeuzia - alterarea gustului

Diverticuloza - termen ce indicd prezenta diverticulilor simptomatici sau

asimptomatici (structuri sacciforme de dimensiuni variabile, alcdtuite din mucoasa si seroasa,
proiectate in afara lumenului intestinal).

Dubin-Johnson (sindromul) - icterul cronic idiopatic, boald ereditard, autozomal
recesivi, caracterizati prin tulburarea excretiei bilirubinei conjugate la polul biliar al hepatocitului.

Enteropatia glutenica - (sinonime: boala celiaca, sprue netropical, steatoreea
idiopatica) afectiune autoimuni declansatd de proteinele fainii de cereale (in special gliadina),
ce provoacd atrofia mucoasei intestinale tradusi prin malabsorbtie. La excluderea glutenului
din alimentatie evolutia bolii i tabloul morfologic se amelioreaza.

Eructatii - eliminarea de gaze pe gurd (popular - "ragaieli").

Fagofobia - teama de a consuma alimente la bolnavii, care vor cu
orice pret sa sldbeasca.

Flatulenta - eliminarea intr-un mod mai mult sau mai putin controlat a

gazelor din intestin prin anus; este asociatd adesea meteorismului abdominal, colitei de
fermentatie, colonului iritabil, sindromului de constipatie. ‘

Gardner (sindromul) - boala autozomal dominantd, manifestaté prin asocierea
polipozei intestinale cu tumori ale tesuturilor moi i osoase, cu ratd mare de malignizare

Gastropatie - leziunea mucoasei gastrice, epiteliald si/sau vasculara,
cu componenta inflamatorie minima sau absenta

Geofagia - variantd de parorexie (pervertire a apetitului) caracterizata
prin dorinta de a ingera pdmant
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Gilbert (sindromul)- boal autozomal dominantd, manifestata prin hiperbilirubinemie
neconjugata discretd/moderati, lipsa simptomelor clinice hepatobiliare si normalitatea testelor
hepatice.

Glutenul - fractiunea proteici a fiinii de cereale (grau, orz, oviz,
secard), capabila s produca enteropatia glutenicd. Glutenul la randul siu constd din glutenina
(fractiune insolubild in alcool) si gliadina (fractiunea solubila in alcool), care este nocivi pentru
subiectii cu enteropatie glutenica.

Greata - senzatia unei varsaturi iminente.

Grey-Turner (semnul) - echimoza flancurilor, mai ales a celui stang; se intilneste
in hemoragiile retroperitoneale, :

Halena - modificarea mirosului aerului expirat.

Hematemeza - eliminarea pe gura de singe provenit din tubul digestiv.

Hematochezia - (sinonim: rectoragie) pierderea de sénge (putin sau deloc

modificat) pe cale rectald; datorata unei leziuni de TGI distal de ligamentul Treitz sau unei
sangerari masive din leziune proximali.

Hemobilia - sdngerarea din arborele biliar cu exteriorizare digestiva
(de regula prin melend) si este urmarea unei comuniciri intre tractul biliar si vasele sanguine.

Hemoptizia - eliminarea pe gura de sdnge provenit din ciile respiratorii

Hemoroizii - dilatdri ale plexurilor venoase derivate din vena

hemoroidali superioari (hemoroizii interni) sau din vena hemoroidali inferioara (hemoroizii
externi).

Hemosuccus pancreaticus - hemoragia, provenind din vasele peripancreatice,
exteriorizatd in ductul pancreatic.

Hidrops vezicular - vezicula biliara distinsa prin duct cistic blocat.

Hiperfagia - (sinonim: polifagie) hiperorexie si comportament aberant
cu nevoia ingestiei unei cantitati mari de alimente; satietatea se obtine dupd ingestia unor
cantititi mari de alimente.

Hiperorexia - exagerarea senzatiei de foame.

Hirschprung (boala) - (sinonim: megacolon congenital) este produsid de
deficienta celulelor ganglionare in plexul mienteric al colonului, cel mai frecvent in partea distali
a colonului sigmoid si la rect; intestinul proximal de leziune este dilatat (celulele ganglionare
prezente) deoarece peristaltismul nu poate deplasa fecalele dincolo de segmentul aganglionar
contractat.

His (unghiul) - unghi format de fundul gastric i marginea stangi a
esofagului.

Hleus - ocluzie intestinali.

Ileus paralitic - oprirea tranzitului intestinal datoriti unei obstructii
dinamice (paralizie neuromusculari a anselor intestinale).

Invaginatia - reprezintd deplasarea unui segment al intestinului proxi-

mal (de obicei, ileonul terminal) in interiorul intestinului distal (de obicei, cecul); se intilneste
de reguld la copii, care prezintd semne de obstructie (dureri colicative) si hemoragie rectala
(currant jelly stool) datoratd infarctului intestinal; la maturi se observi de reguld in afectiunile
organice: un polip sau un cancer serveste drept sursa.
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Irigoscopia - examen radiologic cu sulfat de bariu al colonului;
instilarea rectald a suspensiei baritate cu examinarea in faza de umplere si in dublu contrast
dupa insuflatia gazoasa.

Kayser-Fleicher (inelul) - depunerea de cupru in membrane Descemet, la nivelul
zonei limbice a corneei; este relativ caracteristic pentru boala Wilson,

Konig (sindrom subocluziv) - durere intensa colicativa, care se calmeazd dupa emisie
de gaze, scaun sau aparitia unui zgomot hidroaeric intens; se intilneste in obstructia intestinala
partiala.

Koplik (semnul) - puncte albicioase sau albe-albastrui inconjurate de o
zond rogieticd, situate pe mucoasa obrajilor §i in santul gingivobucal in dreptul molarilor superiori,
ce apar in rujeold.

Krukenberg (tumora) - metastazarea ovariani a adenocarcinomului gastric.

Kwashiorkor - ansamblul unor tulburdri grave, consecutive malnutritiei
protein-calorice, aparute la copilul mic dupa ablactare (mai ales in Africa), manifestat printr-o
crestere insuficientd, edeme, hipoalbuminemie, apatie, alterarea pigmentirii cutanate (discromie),
incarcarea grasd a ficatului §i conservarea grasimii subcutanate.

Leser-Trelat (semnul) - keratoza seboreica, apdrutd recent sau brusc acutizata,
la pacientii cu afectarea maligna a organelor interne, in majoritatea cazurilor adenocarcinoame.
Cel mai frecvent sunt afectate stomacul si colonul, rareori intestinul subtire.

LiniaZ - zona de demarcatie dintre mucoasa esofagiana
pluristratificatd de culoare roz-albicioasi $i mucoasa gastrica columnaré de culoare rogie, care
este bine vizibila la endoscopie.

Ludwig (angina) - o forma severa de celulitd bucala, cu originea la nivelul
unui molar infectat, cu afectarea spatiului submandibular, extinderea la nivelul intregului planseu
bucal (flegmon al cavititii bucale), cu ridicarea limbii, disfagie si dispnee; poate surveni edemul
glotic, facand necesari traheostomia de urgenta.

Lynch (sindromul) - cancer colorectal ereditar non-polipozic, cu transmitere
autozomal dominatd; este cea mai frecventd forma de cancer ereditar. Prezenta sau absenta
fenotipului extracolonic determina clasificarea: Lynch I (localizarea exclusiv la colon sirect) si
Lynch II (cancer colorectal si variate alte localiziri extracolonice).

Malacia - variantd de parorexie (pervertire a apetitului) caracterizati
prin foamea de alimente acide si excitante (condimentate).
Mallory (corpusculii) - granule eozinofile dispuse intracelular, care constau din

filamente proteice intermediare alterate; se intdlnesc in hepatita alcoolica.

Mallory-Weiss (sindromul) - prezenta de fisuri longitudinale la nivelul jonctiunii
esocardiale, produse prin varsituri foarte puternice i abundente.

Marfan (sindromul) - boald ereditard a tesutului conjunctiv; in forma severa se
caracterizeaza prin extremitati lungi, subtiri §i alte modificdri scheletice (arahnodactilie, palat
ogival etc.), sciderea vederii prin dislocarea cristalinului, anevrism aortic §i modificari cardiace
(prolaps, mai des de valva mitrald).

Meckel (diverticulul) - reprezintd persistenta ductului vitelin; simptomul de
prezentare cel mai frecvent este hemoragia (datorita prezentei rezidurilor heterotopice de mucoasa
gastricd sau {esut pancreatic).
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Megacolon - dilatatie anormala a intestinului gros, totald sau
segmentard.

Megacolon congenital - (sinonim: boala Hirschprung) apare prin deficienta
celulelor ganglionare in plexul mienteric al colonului, cel mai frecvent in partea distald a colonului
sigmoid si la rect; intestinul proximal de leziune este dilatat (celulele ganglionare prezente)
deoarece peristaltismul nu poate deplasa fecalele dincolo de segmentul aganglionar contractat.

Megacolon toxic - leziune céstigata a plexului mienteric, caracterizati prin
reducerea populatiei de celule ganglionare, leziuni degenerative ale neuronilor, disparitia
continutului de neurotransmititori, iar clinic prin constipatie; apare la pacienti cu consum
indelungat de purgative antrachinonice si difenolice, tranchilizante §i citostatice.

Melena - eliminarea de scaun negru ("ca pacura"), determinat de
sangele digerat dintr-o hemoragie digestiva superioara.

Mellet-Guy (semnul) - sensibilitate la palparea hipocondrului sting; intalnit in
pancreatita cronica.

Menetrier (gastrita) - gastrita cu pliuri gigante ale mucoasei; se asociazi cu
aclorhidrie i hipoalbuminemie prin pierderi de proteine (enteropatie cu pierdere de proteine).

Meteorism abdominal - cresterea continutului gazos intestinal, care se manifesti

prin senzatie de distensie abdominal, colici in hipocondrul stang si in hipogastru, borborisme
si flatulenta.

Mericism - (sinonim: ruminatie) readucerea, de obicei involuntar, a
alimentelor din stomac in cavitatea bucali, masticatia si apoi inghitirea lor. Este obignuiti la
copii si patologica la maturi (mai des din tulburiri psihice).

Mirizzi (sindromul) - sindrom clinic ce include colecistita si icterul, care apar
prin obturarea calculoasi a ductului cistic.

Murphy (semnul) - durere apdrutd in timpul unei inspiratii profunde la
palparea sub rebordul costal drept; este pozitiv in colecistita.

Murssy (semnul) - (sinonim: frenicus simptom) durere aparuti la palparea
intre piciorusele muschiului sternocleidomastoidian pe dreapta; este pozitiv in afectiunile
colecistului.

Odinofagia - deglutitie dureroasa.
Oligodipsia - consum redus de lichide.
Ortner (semnul) - durere aparut la percutia ugoari cu marginea mainii pe

rebordul costal drept (de obiecei, se compard cu senzafia aparuta la percutia pe rebordul
costal sting); este pozitiv in afectiunile colecistului si hepatice.

Pagofagia - variantd de parorexie (pervertire a apetitului) caracterizati
prin dorinta de a ingera gheata.

Parorexia - pervertirea apetitului.

Pentagastrina - produs sintetic ce contine cei patru aminoacizi terminali

ai gastrinei naturale aminoacidul alanina. Exerciti toate efectele fiziologice ale gastrinei, motiv
pentru care este utilizati in clinica.

Peutz-Jeghers (sindromul) - boali autozomal dominanti manifestati prin polipi
hiperplastici (hamartoame) in intestinul subtire, mai rar stomac si colon (in ordinea descrescandi
a frecventei) si pigmentare peribucald/bucald, mai rar perioculard si pe membre.
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Pica - varianta de parorexie (pervertire a apetitului) caracterizati
prin dorinta de a ingera var, nisip.

Pirozis - durerea cu caracter de arsurd in regiunea superioard
epigastricd si retrosternal, care se rdspandeste inspre extremitatea cefalicd; este accentuat de
mesele voluminoase sau bogate in grisimi, decubit sau anteflexia corpului si diminueazi dupi
ingestia de lapte si antiacide.

Pituitele matinale - bolnavul constatid perna uda dimineata (din saliva, suc
gastric, mucus, mai rar bild sau alirﬁente); apar in diverse afectiuni: nevroze, alcoolism, aerofagii,
boli esofagiene sau gastroduodenale.

Plummer-Vinson (sindromul) - (sinonim: disfagia sideropenicd) un sindrom asociat cu
deficienta de fier. Se manifestd prin disfagie pentru alimentele solide, glosita, leucoplachie,
coilonihie gi aclorhidrie. In portiunea initiald a esofagului se evidentiazd membrane fine de tesut
conjunctiv.

Polidipsia - cregterea exagerata a necesitatii de a ingera lichide.

Polifagia - (sinonim: hiperfagie) hiperorexie i comportament aberant
cu nevoia ingestiei unei cantitati mari de alimente; satietatea se obtine dupd ingestia unor
cantitifi mari de alimente.

Pseudoacalazia - afectiune cu manifestari clinice si manometrice similare
cu cele din acalazie, dar determinati de tumori, care intereseazi Jjonctiunea esogastrica, fornixul
gastric sau cardia.

Ptialism - salivare abundenta.

Quincke (edemul Quincke) - (sinonim: edem angioneurotic) aparitia brusca de infil-
trate edematoase ferme, bine delimitate si proeminente, localizate mai ales la fati, uneori cu
atingerea de cai respiratorii superioare; se poate asocia cu alte manifestiri de alergie: urticaria
cronicd, astmul brongic etc.

Rectoragie - (sinonim: hematochezie) pierderea de singe (putin sau
deloc modificat) pe cale rectald; datorata unei leziuni de TGI distal de li gamentul Treitz sau unei
sangerdri masive din leziune proximali.

Regurgitatie - refluarea continutului gastric/esofagian in faringe si
cavitatea bucala, fira efort, fard greati sau contractie abdominala.

Rendu-Osler-Weber (sindromu) - malformatii vasculare musculocutanate si
viscerale, congenitale, transmise prin mecanism autozomal dominant. Pot coexista toate cele
trei forme de prezentare: teleangiectazia, malformatiile arteriovenoase si anevrismele.

Rotor (sindromul) - hiperilirubinemie ereditard (mostenire autozomal recisivi)
cu majorarea bilirubinei conjugate in sange si a excretiei urinare de coproporfirini, in lipsa altor
modificari hepatice.

Rovsing (manevra) - exercitdnd presiune in punctul apendicular, se roaga
bolnavul si ridice membrul inferior drept; contractia consecutiva a mugchiului psoas accentueaza
durerea din apendiciti.

Ruminatie - (sinonim: mericism) readucerea, de obicei involuntari, a
alimentelor din stomac in cavitatea bucala, masticatia si apoi inghitirea lor. Este obisnuita la
copii si patologica la maturi (mai des din tulburiri psihice).

Shilling (testul) - evidentiazi malasorbtia intestinali pentru vitamina B,
in prezenta sau lipsa factorului intrinsec.

69303
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Sialoreea - exagerarea secretiei salivare (uneori pana la 12 //24 ore).

Sindromul de intestin scurt - manifestiri clinice i biologice datorate malabsorbtiei
nutrimentelor, apdrute ca o consecintd a rezectiilor intestinale extinse sau/si specifice.

Sister Marry Joseph (nodulul) - la nivelul ombilicului se poate observa (sau palpa) un
nodul metastatic al unui cancer visceral.

Sitofobia - anorexie conditionatd pentru alimentele solide; apare
teama de a nu produce dureri bucale, esofagine sau gastrice (stomatita aftoasa, cancer esofagian,
cancer gastric efc.) de alimente.

Steatoreea - defineste scaunele abundente, lipicioase, flotante, care
mai des apar in rezultatul maldigestiei lipidelor de cétre lipaza panceatici si neasimilarii grasimilor
in intestinul subtire.

Sughitul - contractie spastici repetitiva a diafragmului.

Sumerkill (sindromul) - colestaza familiald recurentd benigni, afectiune
manifestatd prin pusee de icter insotite de prurit.

Teleangiectazia - mici dilatatii vasculare liniare si sinuoase.

Tenesme - senzatia imperioasd de a avea scaun, care nu se produce
sau se elimind o cantitate micd de mucus.

Toxicoinfectii alimentare - afectiuni gastrointestinale prin actiunea toxinelor unor

bacterii, care au fost produse in cursul pastrarii (in conditii improprii) alimentelor infectate la
preparare.

Trismus - contractura spasticd a mugchilor masticatori cu
imposibilitatea deschiderii gurii; are provenientd locala (abces dentar, artrita temporomandibulari)
sau din tetanos, rabie, intoxicatie cu stricnini efc.

Turcot (sindromul) - asocierea dintre polipoza adenomatoasd familiali si
tumorile malingne ale sistemului nervos central (glioame cu malignitate inalti).

Tylosis - afectiune autozomal-dominanta caracterizati prin
hiperkeratoza palmo-plantari i leucoplachie orala.

Ureea - product rezidual al catabolismului proteic sintetizat he-
patic. In rinichi ureea este filtratd, secretati si reabsorbita.

Virsatura - expulzarea cu forfa pe cale bucalid a continutului gas-
trointestinal,

Verner-Morisson (sindromul) - diaree apoasa insotitd de pierdere de potasiu si
hipoclorhidrie, fenomene ce apar prin efectele secretiei de VIP de cétre tumoarea celulelor D,
din insulele pancreatice.

VIP - peptidul intestinal vasoactiv (vasoactive intestinal pep-
tide).

Virchow (nodulul) - mirirea ganglionilor limfatici supraclaviculari pe stinga
din metastazarea cancerului gastric

Vitamina D - hormon steroidian care in rinichi este transformat prin a

doua hidroxilare in forma activa: 1,25-dihidroxicolecalciferol (1 ,25-(OH),D,). Forma activa
stimuleazi absorbtia intestinald a calciului i fosforului.

Volvulus intestinal - rdsucirea intestinului (de obicei, colonul sigmoid) in jurul
mezenterului cu instalarea obstructiei intestinale si dezvoltarea infarctutuil intestinal.
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Von Recklinghausen (boala) - neurofibromatoza intestinali tip I; caracterizata prin
proliferarea structurilor nervoase la nivelul mucoasei intestinale; intestinul subtire fiind
segmentul cel mai afectat.

Whipple (boala) - afectiune sistemica de origine bacteriani - infectie cu
Tropheryma whippleii - intilnita rar (cu predilectie la barbatii de varstd medie); se dezvoltid
atrofia partiala a vililor din jejun si ileon, insotiti de infiltrate masive cu macrofage spongioase
(contindnd microorganismele, care se pot vedea in microscopia electronica) in lamina propria
si care blocheaza trecerea lipidelor in limfatice (implicit, malabsorbtia); pacientii prezinti febra,
diaree, atralgii, adenopatie generalizat si eruptii cutanate de culoare gri-brun.

Wilson (boala) - degenerescenta hepatolenticulard; afectiune ereditard
autozomal-recesivi, datorati tulburirii metabolismului cuprului; boala afecteaza intotdeauna
ficatul, dar produce si afectari extrahepatice.

Xerostomia - scAderea secretiei salivare.

Zenker (diverticul) - diverticul pe fata posterioard a jonctiunii
faringoesofagiene (la nivelul vertebrei cervicale C,), caracterizat prin protruzia mucoasei intre
fibrele muschiului cricoesofagian si constrictorul inferior al faringelui. Apare in urma cresterii
de presiune in timpul faringian al deglutitiei (consecinta a lipsei de coordonare intre contractia
muschiului faringian si relaxarea sfincterului esofagian superior). Se manifesta prin disfagie
(alimentele stagnate in punga diverticulara comprima esofagul), regurgitatii si hipersalivatii.
Uneori apar disfonia si tusea bitonala (prin compresia recurentului), accese nocturne de tuse
(inhalarea bronsica a continutului diverticular).

Zieve (sindromul) - determinat la pacienti cu ficat gras alcoolic, manifestat
prin hipertrigliceridemie, anemie hemolitici, icter si dureri abdominale.

Zollinger-Ellison (sindromul) - asocierea ulcerului duodenal multiplu si recidivant cu
tumori pancreatice insulare de celule non-beta secretoare de gastrina.
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Capitolul 1
RAPEL ANATOMOFIZIOLOGIC

Esofagul

Esofagul reprezintd un tub musculo-membranos cu lungimea de aproximativ 25
cm cu functia principald de transportare a alimentelor din faringe spre stomac. Capétul
inferior se afld la aproximativ 40 cm de la arcadele dentare (util de retinut in efectuarea
examenului endoscopic).

Contractia mugchiului cricofaringean (numit sfincterul esofagian superior
sau sfincterul faringoesofagian) asigura inchiderea capatului proximal al esofagului.
Doar in timpul deglutitiei acest muschi se relaxeaza.

Cele doui straturi musculare ale esofagului (unul intern - circular, si cel extern
- longitudinal) se contract si se relaxeaza, asigurand peristaltismul. In treimea superioari
a esofagului muschii sunt striati, in treimea inferioara - muschi netezi, iar in treimea
medie sunt prezenti muschi de ambele tipuri.
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Faringele

Muschi striati Sfincterul esofagian superior

Muschi striati
si mugchi netezi

Esofagul

/> &_— Sfincterul esofagian inferior
Fig. 1.1

Aspecte anatomice ale tractului gastrointestinal superior.

Faringele, sfincterul esofagian superior si treimea superioard a esofagului sunt
constituite din muschi striati. Treimea inferioard a esofagului si sfincterul esofagian
inferior sunt constituite din muschi netezi. In treimea medie sunt prezenti atat muschii
striati, cat si muschii netezi.

Muschi netezi

Intre straturile musculare este situat plexul nervos mienteric, care realizeaza
coordonarea activitatii de deglutitie si activititii peristaltice.

Mucoasa este acoperitd cu un epiteliu pluristratificat pavimentos, care trece in
epiteliu cilindric gastric in apropierea sfincterului gastroesofagian, separatia fiind brusca.
Cu ochiul liber locul de modificare a epiteliului are aspectul unei linii festonate (linia
Z), utilizati ca reper endoscopic precis.

Spre deosebire de sfincterul esofagian superior, la capitul distal al esofagului
nu existd o structura musculara distinctd, astfel ci sfincrerul esofagian inferior este
mai curdnd o entitate fiziologic3, care asigura tonusul muscular sporit in repaus la
capatul distal esofagian in vederea prevenirii sau reducerii refluxului gastroesofagian.

Etapa voluntara a deglutitiei este urmati de procese involuntare (reflexe
complexe si bine coordonate la nivelul centrului deglutitiei din bulbul rahidian) ce implicd
faringele, laringele, muschii gatului si esofagul. Sfincterul esofagian superior se
relaxeazd, permitiind astfel alimentelor si treac3 liber din faringe in esofagul superior.
Contractia mugchilor faringelui se transmite spre esofag, in care apare o undi peristaltica
rapida (contractia peristaltica primard), ce propulseazi alimentele prin esofag.

Urmeaza relaxarea sfincterului esofagian inferior pentru a permite trecerea
bolului alimentar in stomac. Deschiderea sfincterului esofagian inferior este reglatd de
catre nervul vag prin fibre peptidergice (VIP in calitate de mediator).
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In cazul in care contractia peristaltica primara nu reuseste si elibereze esofagul
de bolul alimentar, apare contractia peristaltica secundard, care este mediatd de
plexul nervos mienteric. Unda contractila incepe in locul distensiei esofagului si se
propaga spre stomac, asigurand golirea esofagului de alimente.

Stomacul

Functiile stomacului sunt multiple (tabelul 1.1).

Din punct de vedere anatomic in stomac se disting cardia, regiunea fundica,
corpul si regiunea antrald (antrum) (figura 1.2).

Stomacul are trei straturi musculare: unul intern cu dispozitie oblici a fibrelor,
cel mijlociu - circular §i extern - longitudinal.

Inervatia este asiguratd de plexul mienteric, care primeste numeroase fibre
vegetative, inclusiv din nervul vag.

La intrarea in stomac se afla sfincterul gastroesofagian, iar la iegire - sfincterul
piloric, format prin Ingrosarea stratului muscular circular,

Pe langa miliardele de celule singulare secretoare de mucus (celule caliciforme,
celule mucoase) ce se afld rispandite pe toatd suprafata stomacului, mucoasa gastrica
mai poseda doud tipuri importante de glande tubulare: glandele oxintice (sau fundice,
corporeale) si glandele pilorice.

Glandele oxintice sunt in numir de citeva milioane repartizate preponderent
in corpul stomacal §i doar In numar mic in regiunea fundici. Ele secretd (figura 1.3)
acid clorhidric (celulele parietale sau oxintice), pepsinogen (celulele principale
sau celulele peptice) si mucus (celulele mucoase). Celulele parietale, odatd cu secretia
acidului clorhidric, secretd si factorul intrinsec (glicoproteina necesara pentru absorbtia
vitaminei B ,) si gastroferina (faciliteaza absorbtia fierului).

Tabelul 1.1
FUNCTILE STOMACULUI

Motorie Rezervor pentru alimente in vederea reglérii deplasarii
chimului alimentar
Amestecarea alimentelor cu secretul gastric
Reglarea patrunderii alimentelor in intestinul subtire
Exocrind Acid clorhidric
(intraluminal) Pepsinogen
Mucus
Bicarbonat
Factor intrinsec
Gastroferina
Api
Endocrind Gastrind
Somatostatina
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Esofag

Diafragm +*

Cardia

Diafragm

Regiunea fundica
Curbura mica

Incizura angulara

Duoden
Curbura mare

Antrum

Pilor

Fig. 1.2
Aspecte anatomice ale stomacuiui.

Glandele pilorice (localizate in portiunea antrald a stomacului) secreti in spe-
cial mucus, dar §i cantititi reduse de pepsinogen; ele mai produc si hormoni: gastrind
(celulele G), somatostating (celulele D).

Ionii de hidrogen acompaniati de ionii de clor sunt secretati datoritd activititii
ATP-azei hidrogen/potasice din membrana apicald a celulelor parietale (pompa de
hidrogen, pompa protonicd). Mediul acid sterilizeazi continutul stomacal si duce la
transformarea pepsinogenului (precursorul proteazei) in pepsind, care este enzima
activa.

Celulele parietale contin (figura 1.4) receptori pentru acetilcolini (receptori
muscarinici M, ), pentru gastrini (asupra receptorilor de gastrind mai poate actiona si
colecistokinina datoriti similitudinii structurale) si pentru histamini (H,-receptori).
Fiecare dintre aceste substante stimuleazi secretia acidi. Ele majoreaza nivelul Ca?*
intraplasmatic prin generarea de inositol trifosfat. Histamina mai produce o crestere
a AMP ciclic, efect care poate fi contracarat prin actiunea prostaglandinei E,. Atat
tonii de Ca®*, ct si AMPc stimuleaza pompa de protoni apicali cu cresterea eliberirii
ionilor de hidrogen in lumen.

Hormonii gastrina (secretata de celulele G aflate in antrum) si somatostatina
(secretatd de celulele D aflate in toate zonele stomacului) participa la modularea
secretiei §i motilitatii gastrice (figura 1 .5): gastrina stimuleaz4, iar somatostatina con-
duce la supresia secretici acide. Celulele G secreti gastrina ca raspuns la prezenta
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Pepsinogen/ HCI

Fig. 1.3

Glandele corpului stomacal (glandele oxintice).

Diverse celule glandulare au functii specifice. Celulele parietale (oxintice) secreta
acidul clorhidric gi factorul intrinsec. Celelaite sunt celulele secretoare de
mucus, celulele enterocromafine si celulele principale. Celulele principale produc
pepsinogenul - precursorul pepsinei.

‘ Membrana celulara
Lumenul stomacal

PGE, bazo-laterala

H*

- Kinazele €+—Co? <— P, +—— M

S S o
Membranacelulara | | I @

Pompa protonica

apicala Ca?
< . « Gastrina,
Celula parietala CoK
Sange

Fig. 1.4

Reglarea secretiei acide in celulele parietale ale stomacului.

Celulele contin receptori pentru acetilcolind (receptori muscarinici M,), gastrina
(asupra receptorilor de gastrind mai poate actiona si colecistokinina CCK, datorita
similitudinii structurale) si histamina (H,-receptori). Fiecare dintre aceste substante
stimuleaza secretia acida. Ele majoreaza nivelul Ca?* intraplasmatic prin generarea de
inositol trifosfat (IP,). Histamina mai produce suplimentar o crestere a acidului
monofosfat ciclic (AMPc), efect care poate fi contracarat prin actiunea prostaglandinei
E, (PGE,). Atat ionii de Ca?, cat si AMPc stimuleaza pompa de protoni apicala cu
cresterea eliberdrii ionilor de hidrogen Tn lumen. * - efect inhibitor.
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Fig. 1.5

Mecanismele de reglare a secretiei acide.

Celulele G - celulele secretoare de gastrina; M, - receptori muscarinici M,;

CCK, - receptori de gastrina si colecistokinina; H,-receptori de histamina H,;

VIP - peptidul intestinal vasoactiv; GIP - polipeptidul gastric inhibitor sau peptidul
insulinotrop glucozdependent (gastric inhibitory polypeptide sau glucose-dependent
insulinotropic peptide).

alimentelor in lumenul stomacal i la eliberarea neuronali a unui polipeptid - GRP
(gastrin releasing peptide) sau altfel zis bombezind.

Ionii de bicarbonat impreund cu mucusul asigurd protectia mucoasei
gastroduodenale de actiunea ulcerigeni a acidului si pepsinei.

In regiunea fundici si corpul stomacal in vecindtatea celulelor parietale sunt
situate celulele enterocromafine, care produc histamina, ce realizeaza actiune paracrini
asupra celulelor parietale. Eliberarea histaminei de catre celulele enterocromafine
este stimulatd prin acetilcolind sau gastrina.
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Duodenul

Duodenul este partea cea mai proximala a intestinului subtire. Are forma literei
C, capul pancreasului fiind situat in concavitate. Ciile biliare si pancreatice se revarsi
in portiunea medie a duodenului la nivelul papilei Vater (figura 1.6).

Glandele Brunner din mucoasa duodenala secretd un mucus alcalin menit s
neutralizeze aciditatea continutului gastric. Actiune similara au bila i sucul pancre-
afic.

Intestinul subtire

Intestinul subtire are lungimea de aproximativ 6 m la masuratoare postmortem
si semnificativ mai micd in vivo datoritd tonusului muscular si undelor peristaltice,
care modificd in permanenta conformatia anselor jejunului si ileonului. Plecand de la
duoden, primele 2/3 ale intestinului subtire reprezintd jejunul, iar cealalti treime -
ileonul. Nu exista o limita stricta anatomica intre jejun si ileon.

Peretele intestinal constd din stratul muscular intern (circular) i extern (longi-
tudinal) acoperit de seroasa gi tapetat din interior de mucoasi.

Mucoasa formeaza niste falduri (plicile mucoasei, valvulele conivente), care
madresc suprafata de absorbtie de 3 ori (figura 1.7).

Canalul cistic

Canalul hepatic

Vezicula biliari Ductul pancreatic accesoriu (Santorini)

T Pancreas
Canalul coledoc 7 e

Ductul pancreatic principal (Wirsung)
Papila mica =

Pipila Vater

Duoden

Fig. 1.6
Schema relatiilor anatomice dintre duoden, pancreas si sistemul bitiar.
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Pe mucoasa intestinului subtire sunt, de asemenea, niste prelungiri de aproximativ
1 mm denumite vilozitati intestinale (vilii intestinali) §i criptele intestinale (criptele
lui Lieberkuhn), care sporesc de incd 10 ori suprafata de absorbtie a substantelor
nutritive (figura 1.7).

Vilozitatile sunt acoperite de celulele epiteliului cilindric intestinal (enterocite),
iar axul lor este constituit din vase sanguine si limfatice in interiorul lamina propria.

Intestinul subtire VAl Intestinali

Marginea in perie
(microvilii)

0]10]0]0

Celulele epiteliului
(enterocitele) Un vil

intestinal

Fig 1.7

Structura mucoasei intestinului subtire.

1 - valvule conivente; 2 - lamina propria a vilozitatii (contine: vase sangvine, vas limfatic
central, fibre nervoase, celule musculare netede, tesut conjunctiv, limfocite, plasmocite,
eozinofile); 3 - epiteliul vilozitatii (celule absorbtive, celule caliceale); 4 - lumenul criptei
intestinale (Lieberkuhn); 5 - epiteliul criptei (celule nediferentiate, celule enterocromafine,
celule caliceale); 6 - arteriol&; 7 - venula; 8 - vas limfatic central (cheliferul central).
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De-a lungul intestinului subtire se observa agregate ce tesut limfatic, care devin
deosebit de pregnante in ileon (placile Peyer).

Diversi constituenti nutritivi sunt absorbiti predominant in diferite portiuni ale
intestinului subtire (tabelul 1.2), datorita prezentei proteinelor transportatoare
specializate (pentru majoritatea substantelor nutritive) pe membrana enterocitelor
portiunilor respective.

Absorbtia activd a glucozei si electrolitilor (fig. 1.8) este urmata de trecerea
pasivi transepiteliali a apei din lumen. Co-transportul glucozei si sodiului este relevant
in tratamentul de rehidratare: eficienta maxima in corectia enterald a depletiei volemice
o au solutiile bazate pe sodiu si glucoza.

Digestia si absorbtia proteinelor

Debuteazi in mediul acid al stomacului, unde pepsina incepe hidroliza proteinelor
in polipeptide. Continui in portiunea proximala a intestinului subtire, in special datorita
enzimelor proteolitice pancreatice (endo-peptidaze si exo-peptidaze) (fig. 1.9), care
sunt eliberate in lumenul duodenal sub forma de proenzime. Transformarea proenzimelor
in enzime active (figura 1.10) este reglatid de enterokinaza (altfel denumita
enteropeptidazd), secretia cireia de cétre enterocite este reglatd de colecistokinind.

Tabelul 1.2
DISTRIBUTIA ABSORBTIEI MAXIME A DIVERSELOR SUBSTANTE NUTRITIVE

INTESTINUL SUBTIRE COLONUL

SUBSTANTA proximal mediu distal
Glucidele (glucoza, galactoza etc) ++ G + 0
Aminoacizil + +H+ + 0
Vitaminele hidrosolubile si

liposolubile (cu exceptiaB,;)  +++ ++ 0 0
Anticorpii la nou-nascut + ++ +++ 2
Acizii gragi cu molecula lungé
(absorbtia si conversia
in trigliceride) ++ e + 0
Acizii biliari + + +++
Vitamina B, 0 + +++ 0
Ca* +++ ++ + ?
Cr +4++ ++ + +
Fe** +++ ++ + ?
K* t + + Sec.
Na* +++ ++ +++ +++
SO, ++ + 0 ?

Sec. - rezultatul net este de secretie potasic atunci cdnd concentratia kaliului in lumenul colonic
este sub 25 mmol/l.
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Intestinul subtire este capabil sd absoarba produsele digestiei proteice fie sub
forma de aminoacizi, ori de dipeptide sau tripeptide. Oligopeptidele mai mari sunt
hidrolizate in aminoacizi de ciitre enzimele marginii in perie a enterocitelor inainte de a
patrunde In celuld. Aici aminoacizii fie ci sunt utilizati pentru necesitatile celulare sau,
in mare parte, parisesc celula prin membrana bazo-laterali si trec in singe.

Digestia si absorbtia glucidelor

Cele mai importante surse de glucide din alimente sunt zaharoza (sucroza, sau
popular zaharul rafinat), lactoza (un dizaharid din lapte), amidonul (polizaharid cu
moleculd mare prezent in toate alimentele) si glicogenul (amidonul animalier).

Amidonul este hidrolizat initial pana la maltozi (un dizaharid) sau péna la alti
polimeri mici de glucoza (figura 1.11). Apoi acestia impreuna cu alte dizaharide
importante, lactoza si zaharoza, sunt hidrolizati pand la monozaharidele glucozd,
galactozd §i fructozd.

Jonctiune stransa _ﬁl: > HO
Glucoza
Lumenul intestinal C GLUT-2
3Na*
SGLT1 ——— ()~ 2\ 2K
Glucoza Spatiul intercelular
Spatiul intercelular
— lateral
Membrana

celulara apicala «
P Membrana celulara

bazo-laterala

Fig 1.8

Absorbtia sodiului si glucozei in celulele epiteliului intestinului subtire.

Sodiul este eliminat din enterocit in spatiul intercelular prin functionarea ATP-azei Na*/K*
prezenta Tn membrana bazo-laterala a celulelor epiteliale. Concentratia sa intracelulara
scade dramatic. Sodiul intraluminal in exces difuzeaza in celul3. Datorita prezentei unei
proteine specializate (carrier) in membrana apicald (sodium dependent glucose trans-
porter - SGLT-1) are loc co-transportul glucozei cu sodiul (doi ioni de sodiu la 0 moleculs
de glucozd). Ulterior glucoza péardseste enterocitul prin difuziune facilitatd datorita
prezentei proteinei transportatoare denumite GLUT-2. Deci, absorbtia glucozei se face prin
transport activ secundar, energia fiind asigurata de gradientul de concentratie a sodiului.
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Hidroliza intraluminala de catre endo-
si ectopeptidaze (din pancreas)

l ,,

Oligopeptide Aminoacizi

Difuziunea catre
membrana apicald a
enterocitelor
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o © Hidroliza peptidelor in citozol
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e
—

Fig. 1.9
Digestia si absorbtia proteinelor.

Hidroliza amidonului incepe in cavitatea bucald sub influenta amilazei salivare
(cunoscuta si sub denumirea de ptialind), secretata in principal de glanda parotida.
Acidul clorhidric din stomac asigurd intr-o micd mdsurd hidroliza suplimentari a
amidonului. In fine, cea mai mare parte a procesului de hidrolizi a amidonului se
produce in portiunile superioare ale intestinului subtire sub influenta amilazei
pancreatice.

Cele patru enzime lactaza, zaharaza, maltaza §i alfa-dextrinaza, care sunt
localizate In microvilii marginii in perie a enterocitelor (tabelul 1.3), scindeaza
dizaharidele si polimerii mici de glucozi in monozaharide absorbabile: glucozd,
galactoza si fructozd. Glucoza i galactoza sunt absorbite prin transport activ secundar
(figura 1.8), pe cand fructoza trece in enterocit prin difuzie facilitats.
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Fig. 1.10
Activarea intraluminala a enzimelor pancreatice.

Eficacitatea proceselor de digestie si absorbtie glucidica nu este absoluti: pana
la 20% din glucidele alimentare potential digerabile ajung in colon, unde sunt supuse
metabolismului bacterian. Rezulti in special acizii grasi, care sunt reabsorbiti, dar se
mai formeaz gi cantititi importante de metan gi hidrogen (meteorism).

Cea mai frecventi cauzi a malabsorbtiei glucidice este insuficienta de lactaza.

Digestia si absorbtia lipidelor

Doar cantititi minime de lipide pot fi digerate in stomac sub influenta lipazei
gastrice. In proportie de 95-99% digestia lipidelor se desfasoari in intestinul subtire, in
principal sub influenta lipazei pancreatice.

Tabelul 1.3
DIGESTIA GLUCIDELOR DE CATRE ENZIMELE MARGINII N PERIE
AENTEROCITELOR
Enzima Substratul Produsele
Zaharaza Zaharoza Glucoz3, fructozi
Lactaza Lactoza i Glucoza, galactozi
Maltaza Maltoza, Glucozi
alti polimeri ce contin
3-9 resturi glucidice
Alfa-dextrinaza Dextrani Glucozi
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Fig 1.11
Digestia glucidelor.

Primul pas in digestia intestinald a lipidelor il constituie emulsionarea lor
(fragmentarea globulelor de grasime in picaturi mai mici) sub actiunea in special a
sarurilor biliare, dar si a lecitinei.

Apoi, sub actiunea lipazei pancreatice, cea mai mare parte a lipidelor este scindati
in beta-monogliceride si acizi grasi, care sunt absorbiti in mod pasiv datorita formarii
de micelii cu sdrurile biliare.

Date fiind dimensiunile mici ale acestor micelii si incircitura electrici mare la
exteriorul miceliilor, ele sunt solubile in chim, asigurand transportarea monogliceridelor
si acizilor grasi citre suprafata enterocitelor. La contactul cu aceasti suprafati atat
monogliceridele, cat si acizii grasi difuzeazi imediat prin membrana epiteliala (datorita
liposolubilitatii), detasindu-se de sarurile biliare. Acestea din urma difuzeaza inapoi in
chim si absorb in continuare alte molecule de monogliceride si de acizi grasi,
transportandu-le in mod similar.

Astfel, acizii biliari exercita o functie de transport care este foarte importanti
pentru absorbtia lipidelor. In prezenta unei cantitati suficiente de acizi biliari se absorb
aproximativ 97% din lipide, in absenta acizilor biliari - doar 50-60%.

Esterii de colesterol sunt hidrolizati de esteraza pancreatica.

{n mod normal se absorb peste 95% din lipidele alimentare. Acizii grasi cu lant
mediu (8-12 atomi de carbon) din enterocit trec direct in circulatia portald, iar ceilalti
sunt resintetizati in trigliceride pentru ca apoi sa treaca in circulatia limfatica sub forma
de lipoproteine (in special chilomicroni). D1n cheliferul central al vilozitatilor intestinale
chilomicronii sunt propulsati impreuna cu 1limfa citre ductul toracic pentru a se varsa
in vene.
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Fig 1.12

Digestia si absorbtia grasimilor.

Schema arata rolul pancreasului, ficatului, mucoasei intestinale si cailor limfatice in
aceste procese. TG - trigliceride; AG - acizi grasi; B-MG - beta-monogliceride;

Ch - chilomicroni; C - colesterol; EC - esteri de colesterol; FL - fosfolipide;

B-LP - beta-lipoproteine.

Absorbtia in ileonul terminal

lleonul terminal este specializat in reabsorbtia acizilor biliari, realizand reciclarea
entero-hepatica.

In aceastd portiune a intestinului subtire mai are loc reabsorbtia vitaminei B,
Impreund, intr-un singur complex, cu Jactorul intrinsec gastric (o glicoproteini
secretata de celulele parietale gastrice). Se considera ci factorul intrinsec stimuleazi
endocitoza vitaminei B,, de cétre enterocitele ileonului terminal.

Pentru absorbtia vitaminei B,, este necesara pastrarea functiei exocrine a
pancreasului. Saliva umana contine o proteini (denumiti proteina R), capabild si se
lege cu vitamina B,, intr-un complex cu o afinitate mai mare fatd de cea a factorului
intrinsec. Proteina R rdmane legati de vitamina pana cdnd acest complex ajunge in
duoden, unde prin actiunea hidrolitica a enzimelor pancreatice vitamina este eliberati,
devenind posibila legitura cu factorul intrinsec siabsorbtia ulterioara. Astfel, pacientii
cu insuficientd pancreatica exocrind grava pot prezenta carentd de vitamind B .
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Tabelul 1.4

PRINCIPALELE PEPTIDE GASTROINTESTINALE

PEPTIDUL

Gastrina

Colecistokinina

Secretina

Motilina

GIP

(gastric inhibitory
polypeptide sau
glucose-dependent
insulinotropic
peptide)

VIP
(vasoactive
intestinal peptide)

Nerotensina

Somatostatina

Peptidul YY

Peptidul
pancreatic

Bombezina
GRP (gastrin
releasing peptide)

Enteroglucagon

LOCUL PREDOMINANT
DE FORMARE

Antrumul stomacal
(celulele G)

Mucoasa partii proximale
a intestinului subtire
(celulele I)

Mucoasa pdrtii proximale
a intestinului subtire
(celulele S)

Mucoasa duodenala i a
porttunilor mai distale
(celulele M)

Mucoasa pértii proximale
a intestinului subtire
(celulele K)

Fibrele nervoase ale
tractului gastrointestinal

Mucoasa partii distale
a intestinului subtire si
a colonului
(celulele N)

Celulele D ale mucoasel
si fibrele nervoase din
intreg tractul gastrointestinal

Mucoasa partii distale
a intestinului subtire si
a colonului (celulele L)

Pancreasul

Mucoasa tractului intestinal
si pancreasul

Mucoasa partii distale
a intestinului subtire si
acolonului (celulele L)

ROL FIZIOLOGIC DE BAZA
Stimularea secretiei acide in stomac
Rol trofic pentru mucoasa gastrica
Stimularea secretiei pancreatice

Stimularea contractiei veziculei biliare

Stimularea secretiei pancreatice

Reglarea complexului motor
interdigestiv al motilitatii intestinale

Stimularea secretiei de insulind
Inhibarea secretiei acide in stomac

Reglarea circulatiei sangvine si a
secretiei

? "Frana ileala"

Inhibarea secretiei i motilitatii in
tractul gastrointestinal

? "Frana ileald"
Inhibarea golirii stomacului a secretiel
pancreatice si tranzitului intestinal

? Feedback-ul de inhibare pancreatici §i a
secretiel biliare

Stimularea secretiei exocrine pancreatice
Stimularea secretiei acide gastrice

? Troficitatea intestinala
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Peptidele gastrointestinale

Integrarea proceselor ce asigurd digestia (motilitate, secretie, absorbtie) se
realizeaza prin sistemul nervos vegetativ si prin efectele substantelor biologic active.

Mucoasa tractului gastrointestinal contine celule endocrine (repartizate pe arii
largi, celule solitare sau In grup, dar care nu formeaza glande endocrine) ce secretd
substante capabile sd actioneze local (efect paracrin) sau la distantd (actiune
endocrind, iar substanta reprezintd un hormon).

Pentru a fi consideratd hormon gastrointestinal substanta trebuie s corespunda
anumitor criterii:

(1) secretatd ca raspuns la un stimul fiziologic si transportatd cu singele la
celulele-tintd, unde realizeazi un efect fiziologic;

(2) actiune independentd de oricare activitate nervoasa;

(3) posibilitatea de izolare, purificare, identificare chimici si sinteza.

Doar 4 substante corespund acestor exigente §i sunt considerate hormoni
gastrointestinali: gastrina, colecistokinina, secretina si peptidul gastric inhibitor (GIP).

Doar un singur peptid gastrointestinal are efect paracrin (efect la o mica distantd
de locul secretiei) - somatostatina, care realizeazi efecte inhibitorii pe tot tractul G1. O
altd substanta cu efect paracrin demonstrat - histamina - nu este un peptid.

Peptide biologic active se sintezeazd si in neuronii tractului gastrointestinal
(sistemul nervos peptidergic), fiind eliberate de potentialul de actiune (aceste substante
se numesc neurocrine). Printre neurocrinele tractului Gl se numara acetilcolina,
norepinefrina, VIP, GRP (gastrin releasing peptide) sau bombezina, neuropeptidul Y
si substanta P.

In afard de coordonarea proceselor digestive substantele endocrine, paracrine
sineurocrine intervin in reglarea cresterii si dezvoltarii epiteliului, in aparitia senzatiei
de satietate, In formarea raspunsului inflamator (tabelul 1.4).

Rolul protectiv al intestinului subtire

Imunologia intestinului subtire

Zone de tesut limfatic pot fi gésite in structurile aparatului respirator, ale tractului
urogenital, in conjunctiva, dar preponderent in tractul digestiv, si in special, in intestinul
subtire. Acest tesut limfatic asociat mucoaselor (MALT - mucosa-associated lym-
phoid tissue) constituie 25% din tesutul limfatic al organismului.

Placile Peyer reprezintd agregate de tesut limfatic (MALT) si se intilnesc
pretutindeni in intestinul subtire si cu o incidentd semnificativ mai joasa prin tot tractul
gastrointestinal.

36  Examenul clinic



In tractul digestiv structurile sistemului imun au menirea de:

- protectie contra proliferdrii organismelor patogene;

- prevenire a absorbtiei substantelor cu potential antigenic, inclusiv proteine
alimentare i din bacteriile saprofite;

- evitare a dezvoltdrii unui rispuns imun potential nociv la substantele
"nepericuloase".

Bariera mecanicd a mucoasei

Este formatd de stratul de mucus, secretat de catre celulele caliciforme ale
mucoasei, membranele enterocitelor si jonctiunile stranse dintre celulele epiteliale.

Celulele epiteliului digestiv se afla intr-o permanentd renovare, iar cele din
intestinul subtire - la fiecare 48 ore.

Intestinul gros

Intestinul gros incepe cu cecul, posterior de care se afld apendicele. Se mai
disting portiunea ascendenti, transversd, descendenta si sigmoida ale colonului, dupa
care urmeaza intestinul rect.

Mucoasa colonului formeazi cripte (nu insa si vilozitati); epiteliul cilindric contine
din abundent celule caliciforme.

Colonul absoarbe apa si electrolitii, si are functia de depozitare a materiilor
fecale pana la expulzarea lor.

Miscarile contractile sunt de doua tipuri.

Primul tip este segmentarea (contractia circulard), care provoaca amestecarea
(nu insi si propulsarea continutului luminal); se faciliteaza absorbtia electrolitilor si a
apei.

Miscirile propulsive ("miscdrile in masa") apar de cateva ori pe zi si deplaseaza
bolul fecal spre rect. Aparitia lor este facilitatd postprandial (prin reflexul gastrocolic
si prin actiunea CCK si a motilinei) si de iritatia colonului (spre exemplu, in colita
ulceroasa miscarile in masa persista aproape tot timpul).

Pancreasul

Pancreasul este o glandd anexd a tubului digestiv cu functie exocrind, cat si
endocrind.

Este situat retroperitoneal in abdomenul superior: capul se afla in
curbura doudenului, iar corpul si coada se extind retroperitoneal spre hilul splenic, pe o
portiune de 12-15 ¢m. Capul pancreasului este in stransa legdturd anatomica cu o
serie de structuri importante: canalul biliar comun, vena cava inferioard, aorta si originea
arterei mezenterice superioare, artera si vena splenicd, rinichiul i suprarenala dreapta.
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Pancreasul endocrin este reprezentat de insulele Langerhans (pachete de
celule endocrine raspandite in tot tesutul pancreatic), ale ciiror celule beta secreti
insulind, celule alfa secretd glucagon, celule PP secreti polipeptidul pancreatic (PP),
iar celulele D secretd gastrini si somatostatind.

Pancreasul exocrin constituie cea mai mare parte a glandei - 90% din masa,
2% revenundu-i pancreasului endocrin si 8% structurilor stromale. Are o structuri
tubuloacinoasi: celulele secretoare formeaza acini, care mai departe se grupeaza in
lobuli (figura 1.13).

Celulele acinare secretd enzime digestive si cloruri (CT"). Enzimele eliberate
sub forma activa sunt lipaza, amilaza si ribonucleaza, celelalte fiind eliberate sub forma
inactivd (proenzima) si activate in duoden in cascadi enterokinaza-tripsina (fig. 1.10).

Actnii dreneaza prin canalicule (ducturi) care converg in canale tot mai mari:
ducturile intercalate, intralobulare, interlobulare s, In final, canalul Wirsung, principalul
canal pancreatic, care se deschide prin sfincterul Oddi si papila Vater in a doua
portiune a duodenului. La o parte din subiecti capul pancreasului este stribitut de
canalul pancreatic mic (accesor, suplimentar sau canalul Santorini), care se uneste
cu canalul Wirsung, iar la celalalt capit se deschide in duoden prin ampula mica,
situatd cu 2-3 cm proximal de papila Vater.

Celulele ducturilor acinare secreti apa si electroliti, in special bicarbonat pentru
a neutraliza secretia acidi a stomacului in lumenul duodenal (pH seridicd la 3,5-4,0 -
nivel la care enzimele pancreatice devin catalitic active). Debitul secretiei este stimulat
de secretina.

Secretia pancreatica este de aproximativ 1-2 /24 ore, dar poate creste prin
stimulare pana la 4-6 //24 ore.

Reglarea secretiei pancreatice

Au fost stabilite trei faze ale secretiei pancreatice: cefalica, gastrica si
intestinald, care regleaza respectiv 10%, 25% si 50-75% din volumul secretiei.

Faza cefalicd este declansatd la imaginarea sau vederea alimentelor, de citre
gustul si mirosul acestora. Secretia pancreatici este stimulati prin fibrele vagale
colinergice direct, dar mai ales indirect (prin eliberarea secretinei si colecistokininei).
Uneori, In vagotomiile tronculare ce intereseaza si ramurile intestinale ale nervului
vag, eliberarea acestor substante de citre mucoasa duodenali este extrem de redusi
sise dezvoltd maldigestia.

Faza gastrica este declansati de destinderea stomacului si se realizeaza prin
reflexe vagovagale.

Faza intestinald este cea principali si se realizeazi in special prin enterohormonii
secretina $i colecistokinina, substante secretate in enterocite.

Secretina (polipeptid din 27 aminoacizi) este sintetizati in mucoasa duodenali
si eliberata ca raspuns la pH-ul acid si la prezenta de aminoacizi in lumenul duodenal.
Secretina stimuleaza secretia H O si a bicarbonatului din celulele epiteliului ducturilor
pancreatice. 2
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Colecistokinina (CCK) este secretatd in mucoasa duodenali si a intestinului.
Stimuli sunt atat reflexele cu punct de plecare in aceiasi mucoasi, cét si lipidele
alimentare. CCK stimuleaza eliberarea enzimelor din granulele de zimogen ale celulelor
acinare.

Deoarece secretina i CCK sunt sintetizate in mucoasa duodenala, unele afectiuni
cu lezarea mucoasei la acest nivel (sprue, duodenite parazitare) se pot solda cu o
insuficientd pancreatica exocrind relativa (sinteza scizuti a acestor doud substante
stimulatoare pentru functia pancreatica).

In leziunile gastrice cu carentd de HCI (rezectii gastrice, gastrite cronice anacide)
apare o reducere a eliberdrii de secretina (care este dependenti de pH-ul acid duode-
nal) cu dezvoltarea insuficientei pancreatice exocrine relative si maldigestie partiala.

Actualmente este dovedita prezenta unei anse de feedback in reglarea secretiei
pancreatice: activitatea proteazelor intraduodenale suprimi nivelele circulante de CCK,
deci, §i secria pancreaticd. Pe aceasta se bazeazd administrarea enzimelor pancreatice
(proteaze) cu scopul de reducere a secretiei pancreatice mediate prin CCK si, im-
plicit, a durerilor la pacientii cu pancreatite cronice.

Acetilcolina (neural)

’ Secretina (humoral) /CCK (humoral)
Ry Secretina (humoral)
-—ﬂ = "“’ i} ~ P s . | /

D —___———VIP (neural)

E?Acenlcollna (neural)
Bombezina (neural)
Peptidul P (humoral)

Celule ductale  Celula centroacinara :
Celule acinare

Ductul Acinus
Fig 1.13
Structura i functia acinusului pancreatic - unitate morfofunctionala a pancreasului
exocrin.

Celulele epiteliului ductal secretd apa si radicali alcatini (bicarbonat) ca raspuns la
stimularea secretinei. Celulele acinare elibereazd enzimele/proenzimele digestive din
granulele zimogene. Acest proces este stimulat de catre hormonul colecistokinina
(CCK), precum si de eliberarea in neuroni a acetilcolinei, a peptidului intestinal vasoactiv
(VIP) si a bombezinei (gastrine releasing peptide - GRP). Secretia pancreatica este
inhibatd de catre tripsina din lumenul duodenal, care micsoreaza nivelul circulant de CCK
(nu este prezentat in schema) si de catre hormonul insular PP (peptidul P).
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In reglarea secretiei pancreatice exocrine un rol modulator le revine si produsilor
activitdtii pancreatice endocrine - hormonilor pancreatici. Insulina creste secretia
pancreatica exocrind, activand astfel digestia, ameliorand absorbtia si, prin acest efect,
1si potentiaza efectul anabolizant. Glucagonul, somatostatina, peptidul pancreatic
au un efect de inhibitie asupra secretiei exocrine. In pancreatita acuta glucagonul
creste mult in ser; aceastd secretie excesivi inhiba secretia enzimaticd a pancreasului
$1 constituie un veritabil mecanism ce se opune autoperpetudrii bolii.

Ficatul

Ficatul este cel mai mare dintre viscere (masa intre 1,2-1,8 kg) si detine mul-
tiple functii indispensabile pentru mentinerea homeostaziei.

De cétre planul ligamentului falciform ficatul este divizat in lobul sting si lobul
drept (aproximativ de doud ori mai mare decat cel stdng), fapt ce nu are nici o
semnificatie functionald. O divizare mai utila (in special, pentru efectuarea rezectiilor
hepatice) este cea in functie de distributia vaselor si cailor biliare in interiorul ficatului,
in care se delimiteazi opt segmente.

in componenta ficatului se disting mai multe tipuri de celule: peste 60% sunt
hepatocitele, iar celelalte sunt celulele epiteliului biliar, celulele endoteliale, celulele
Kupffer (15% din masa ficatului) si celulele stelate (cunoscute si ca celule Ito, lipocite,
pericite).

Aranjamentul elementelor celulare este esential pentru realizarea functiilor
hepatice.

Ductul biliar Arteriola hepaticd  Venula porta

Vena centrala - ; .
Directia fluxului sanguin

Directia fluxului biliar

Tract portal

Fig. 1.14
Lobulul hepatic.
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Descrierea conventionald ("clasicd") a microarhitectonicii hepatice este
prezentatd de lobulul hepatic hexagonal (figura 1.14): structura regulatd, in care
straturile monocelulare de hepatocite sunt separate de sinusoidele umplute cu singe,
care sunt aranjate in jurul venei centrale, iar la periferie, in trei din sase colturi ale
hexagonului se afld tracturile porte (triada - ramificatiile preterminale ale venei
porte, arterei hepatice si capilarele biliare). Séngele se deplaseaza din venula porti
(75% din fluxul acinar) si arteriola hepatica (celelalte 25%) prin sinusoide spre vena
centrald (figura 1.14). Fluxul bilei prin canaliculele biliare are directia inversi - din
centrul lobulului spre tractul port.

Drept unitate morfofunctionald hepatica actualmente este considerat acinusul
(figura 1.15). Venula portd §i arteriola hepatica isi trimit ramificirile terminale in
acinus. Ele se unesc intr-un trunchi comun, ce continud cu capilarele sinusoidale tributare
citorva vene centrale.

Din punct de vedere al aportului de oxigen i nutrienti in acinus se pot distinge
mai multe zone, deoarece cu deplasarea sAngelui de la tractul portal spre vena "centrald"
(care se afla la periferia acinusului) oxigenarea si concentratia substantelor nutritive

Spatiul centrilobular Spatiul periport

Fig 1.15
Acinii hepatici.
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Tabelul 1.5
FUNCTIILE FICATULUI

Metabolica
Metabolismul glucidelor
Apolipoproteinele
Metabolismul acizilor grasi
Transaminarea $i dezaminarea aminoacizilor
Depozitarea vitaminelor liposolubile
Metabolismul si conjugarea medicamentelor
Sintetica
Ureea
Albuminele
Factorii de coagulare
Complementul C, 5i C,
Feritina
Transferina
Proteina C-reactivi
Haptoglobina
o -antitripsina
o-feroproteina
o.,-macroglobulina
Ceruloplasmina
Excretorie
Sinteza bilei
Excretia metabolitilor substantelor medicamentoase
Endocrina
Degradarea hormonilor si citokinelor
25-hidroxilarea vitaminei D
Imunologica
Dezvoltarea fetala a limfocitelor B
Inlaturarea complexelor imune circulante
Inldturarea limfocitelor T CD, activate
Fagocitoza si prezentarea antigenelor
Posibil rol in dezvoltarea tolerantei orale
Elaborarea proteinei fixatoare de polizaharide
Eliberarea de citokine (TNFo, interferon)
Transportarea imunoglobulinei A
Altele
Capacitatea de regenerare

Reglarea angiogenezei

se micsoreazi. In zona | aportul este cel mai bun, in zonag 2 el este rezonabil, iar in
zona 3 celulele sunt cele mai vulnerabile la hipoxie.

Zonele respective se deosebesc si pe plan functional. In zona 1 au loc sinteza
glicogenului si glicogenoliza. Zona 1 este aria principald a metabolismului proteic si a
sintezei proteinelor plasmatice; aici are loc conjugarea unor medicamente.

Zona 3 este aria depunerii glicogenului, metabolismului lipidic si a sintezei
pigmentilor (formarea bilei aici este mai putin dependenti de prezenta sirurilor biliare);
aici are loc metabolismul unor medicamente.
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Fig. 1.16

Functiite celulelor hepatice neparenchimatoase.

Zona 2 are caracteristici comune pentru zonele 1 si 3.

Sinusoidele hepatice sunt tapetate (figura 1.16) cu celule endoteliale fenes-
trate, care sunt separate de hepatocite printr-un spatiu (zis Disse sau spatiu
perisinusoidal) ce contine proteine ale matricei extracelulare. Alte celule prezente in
peretele vascular sunt celulele fagocitare Kupffer si celulele hepatice stelate (celule
Ito, lipocite, pericite).

Celulele stelate poseda un anumit grad de activitate miofibrilari, prin aceasta
modificand fluxul sanguin sinusoidal. Celulele stelate au un rol mare in refacerea leziunii
hepatice (se presupune ca activarea sporitd a acestor celule poate fi moment decisiv
in dezvoltarea fibrozei hepatice).

Hepatocitele demonstreazd o polaritate importantd sub aspect structural si
functional. Membrana polului vascular al hepatocitelor (indreptat spre sinusoide)
formeaza numerosi vili (unii dintre care se extind prin fenestrele endoteliale), datoritd
prezentei la acest pol a multiplilor receptori si proteine transportatoare. Microvilii se
observd si pe membrana polului celular opus (polul biliar) al hepatocitelor, care
constituie peretele canaliculului biliar format de rindurile invecinate de hepatocite
(aici incepe formarea bilei). Membrana suprafetelor laterale ale hepatocitelor contine
numeroase jonctiuni §i desmosome pentru a fixa hepatocitele invecinate.
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Dupa secretia in canaliculele biliare are loc colectarea bilei in ducturile biliare
intrahepatice, care devin treptat tot mai mari. Odata cu sporirea dimensiunilor ducturilor
biliare epiteliul cuboidal din ducturile de dimensiuni minime se transforma in epiteliu
cilindric.

Ficatul are un rol central in metabolismul glucidic, proteic si lipidic, fapt determinat
de pozitionarea sa in teritoriul port, care colecteazd sangele parvenit de la intestine si
pancreas. Deasemenea acest sdnge poate contine microorganisme patogene, substante
antigene sau toxice, medicamente administrate oral, ceea ce determind functiile
imunologica si de detoxificare ale ficatului.

De aceea in bolile hepatice au loc modificari in componenta plasmaticd de
proteine, glucoza, factori de coagulare si lipide. La fel si raspunsul imunologic anormal
este caracteristic unor tipuri de hepatopatii.

Ciile biliare si vezicula

Ducturile biliare intrahepatice conflueaza pentru a forma ducturi cu dimensiuni
tot mai mari ce dreneaza cele opt segmente functionale hepatice, care la randul lor
formeaza ductul hepatic drept (se extinde din ficat la aproximativ 1 c¢m) si ductul
hepatic stang (cu lungimea mai mare fatd de cel drept), ce se unesc in ductul he-
patic comun. Prin jonctiunea ductului hepatic comun cu ductul cistic se formeazi
ductul biliar comun (ductul coledoc) cu lungimea aproximativa de 7 ¢m, diametrul
intre 4 mm st 12 mm).

Vezicula biliard are forma saculard si lungimea de 8-10 cm; depoziteaza
aproximativ 50 m/ bild. Se disting corpul, fundul §i regiunea cervicala, iar peretele
contine un strat muscular. Mucoasa este tapetata cu epiteliu cilindric; in regiunea
cervicald formeaza un reces (punga Hartmann), care este locul impactérii potentiale a
calculilor.

Bila constituie o secretie foarte importanté pentru tractul alimentar cu rol cru-
cial in digestia si absorbtia lipidelor. Bila reprezinti o cale semnificativa de excretie a
metabolitilor hepatici §i a unor substante reziduale: colesterolul, bilirubina, metalele
grele.

Secretia bilei necesitd participarea hepatocitelor (secretia bilei "primare") si a
colangiocitelor (celulele epiteliului ce tapeteaza cdile biliare), care pe langa functia de
barierd mecanicd, contribuie substantial la biliogeneza prin secretia apei si de bicarbonat
(aproximativ 40% din volumul zilnic de 600 m/ bila sunt secretate in cdile biliare).

Compozitia bilei este prezentatd in tabelul 1.6.

Acizii biliari se formeaza in hepatocite din colesterol, in special prin hidroxilarea
inelului sterolic, §i apoi prin conjugare cu taurina, glicina sau ionul sulfat, devin mai
hidrosolubili. Datoritéa proprietitilor de detergent, acizii biliari emulsioneaza lipidele
alimentare si formeaza micelii, care maresc suprafata de contact cu lipaza pancreatica
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Tabelul 1.6
COMPOZITIA BILEI

Constituient Comentarii
Acizibiliari Conjugati cu taurina, glicini sau sulfat
Acidul colic Circulatie enterohepatica foarte eficienta
Acidul chenodeoxicolic Sinteza echilibreaza pierderile prin fecalii
Acidul deoxicolic
Acidul ursodeoxicolic (urme)
Bilirubina In special conjugata cu glucuronid
Colesterol 1/3 se reabsoarbe intestinal
Microelemente Fier, magneziu, zinc, cupru, plumb
Metaboliti ai medicamentelor De reguld, au masa moleculard mai mare fata
de cele excretate renal
Moleculele polare de regula ramén
nemodificate
Metabolitii lipofili de obicei sunt conjugati

si cu enzimele marginii in perie a enterocitelor, solubilizand grasimile din lumenul intes-
tinal i transportandu-le spre mucoasa. Ulterior acizii biliari conjugati se reabsorb printr-
un mecanism de transport specific in ileonul terminal, desi 20% din acizii biliari sunt
deconjugati prin activitatea bacteriilor din ileon.

Acizii biliari neabsorbiti trec in colon unde sunt supusi metabolismului bacterian
cu formarea acizilor "biliari secundari", 50% dintre care apoi trec in sange. In mod
normal circulatia enterohepatici a acizilor biliari este foarte eficienta, asigurand captarea
hepaticd a 80-85% din substanta la o singura trecere prin circulatia porta.

Datorita proprietatilor de detergent acizii biliari in concentratii suficiente sunt
citotoxici. Protectia membranelor celulare ale colangiocitelor si enterocitelor este
realizatd de prezenta in lumen a altor lipide (fosfatidilcolina in ciile biliare si acizii grasi
in intestin) si de colesterolul si glicolipidele plasmalemei.

Bilirubina se formeaza in rezultatul degradarii hematiilor (75%), din catabolismul
altor proteine ce contin hemul (22%) si din eritropoieza medulard ineficientd (3%).
Reprezintd un pigment galben cu structurd tetrapirolicd, insolubil in apa. De aceea,
bilirubina neconjugata poate fi transportatd cu séngele doar legata de albumini (o
cantitate mic de bilirubind neconjugata poate fi gisitd in plasma).

Ficatul transformé forma liposolubila in bilirubind hidrosolubild (bilirubina
conjugata) in mai multe etape: captarea specifica, conjugarea si excretia. Toate trei
procese sunt integrate la nivelul hepatocitului (figura. 1.17).

Bilirubina conjugata nu este reabsorbitd din ciile biliare sau din intestin. Insa,
bacteriile din ileonul terminal si din colon sunt capabile sd deconjugheze bilirubina si sa
o transforme Intr-un compus tetrapirolic hidrosolubil cunoscut sub denumirea de uro-
bilinogen. Aproximativ 20% din urobilinogen se reabsoarbe si se elimind cu urina;
cealaltd cantitate apare in fecale sub forma de stercobilinogen.
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Captarea, conjugarea si excretia bilirubinei la nivelul hepatocitului.

TS - transportor specific (o proteina), care faciliteaza trecerea bilirubinei prin mem-
brana hepatocitului fdrd consum de energie (difuzie facilitata);

bilirubin-GST - bilirubina legatd cu enzima glutation-S-transferaza; aceastd forma a
bilirubinei se depoziteazd in hepatocit si participa la sustinerea gradientului de
concentratie a bilirubinei intre citoplasma si sinusouid;

UDP-glucuronat - donator de acid glucuronic;

UDP-GT - enzima UDP-glucoronil-transferaza; catalizeaza reactia de conjugare a
bilirubinei cu radicalul glucoronil;

ATP-dtp - transportor proteic dependent de ATP.

Rolul cdilor biliare i veziculei. Bila secretata de citre hepatoctie este supusi
unor modificari considerabile la trecerea prin céile biliare. Apa trece in bild paracelular
datoritd osmozei. Glutationul este scindat In aminoacizii constituienti, care sunt
reabsorbiti de rAnd cu glucoza intraluminala §i unii acizi organici. Bicarbonatul si ionii
de clor sunt secretati activ in bild printr-un mecanism strict dependent de regulatorul
transmembranar al fibrozei chistice - CFTR (cystic fibrosis transmembranar regu-
lator). Prin exocitoza colangiocitele secretd IgA.

Vezicula depoziteaza aproximativ 50 m/ bild, care poate fi eliberati dupa ingerarea
alimentelor. Observarea pacientilor supusi colecistectomiei a demonstrat ¢ acest lucru
nu este strict necesar pentru digestia normala.

Intre mese aproximativ 50% din bila ce se scurge prin ductul hepatic este
directionatd spre vezicula pentru depozitare (prin modificarea presiunii relative din
interiorul ducturilor biliare). Aici ea se concentreazi in rezultatul reabsorbtiei nete a
sodiului, calciului, ionilor de clor i a ionilor bicarbonat (pH-ul intracistic scade), cu
deplasarea pasivi a apei. Vezicula biliara este capabild si micsoreze volumul bilei
depozitate cu 80-90%.
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Reglarea secrefiei si motilitatii biliare. Vezicula, ciile biliare extrahepatice si
sfincterul Oddi sunt structuri motorii, care determina gradienti presionali necesari pentru
mentinerea fluxului normal al bilei.

Cel mai potent stimul fiziologic pentru contractia veziculei biliare este
colecistokinina (CCK); sistemul vegetativ isi aduce si el contributia: prin fibrele
parasimpatice cauzeazi contractia, iar cele simpatice produc relaxarea veziculari.
Nivelul de CCK sporeste cel mai mult in rispuns la acizii grasi cu molecula lunga >
aminoacizi > glucide, insd este stimulat chiar si de apa.

Efectul hepatobiliar principal al hormonului secretina consti in sporirea secretiei
de api si electroliti in epiteliul cailor biliare.
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Capitolul 11
IMPTOME FUNCTIONALE
IN AFECTIUNI DIGESTIVE

Afectiunile aparatului digestiv pot avea manifestdri generale (febra, scidere
ponderala, alterarea starii generale, deshidratare efc.), precum si manifestiri
functionale: tulburari ale apetitului, disfagie, eructatii, varsaturi, dureri abdominale,
hematemeza, diaree sau constipatii.

Durerea abdominala
Este unul din cele mai frecvente simptome i, deseori, constituie motivul adresarii.
Originea

Durerea este o senzatie subiectivd neplacutd, care apare la excitarea
terminatiunilor fibrelor nervoase specifice, nociceptive.

Receptorii ce produc durerea abdominald pot fi stimulati mecanic la intinderea
unui organ cavitar sau a capsulei unui organ solid (spre exemplu, ficatul), datoriti
contractiilor musculare violente (spasme musculare), distensiei sau tractiunii.

Receptorii de durere mai pot fi stimulati direct de cdtre diverse substante
chimice sau prin eliberarea de substante endogene, capabile si excite acesti receptori
(bradikinina, histamina, serotonina, substanta P sau prostaglandinele) in urma proceselor
de inflamatie sau de ischemie.
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De la receptorii durerii impulsul este condus spre sistemul nervos central prin
doua tipuri de fibre:

- fibrele A - cu o vitezd de conducere mare, cAmpuri de receptie mici i care
aduc impulsuri puternice si bine localizate; repartitia lor este predominant cutanati si
in muschi;

- fibrele C - au o vitezd de conducere mica si produc o senzatie de durere
estompata, surdd, nepldcutd si greu de localizat; se intdlnesc in muschi, viscerele
abdominale si in peritoneul parietal.

Majoritatea fibrelor nociceptive de la organele abdominale sunt de tipul C, astfel
cd durerea provenitd din aceste organe ("durerea viscerald") este greu de localizat si
este descrisd ca surdd, terebrantd (de roadere) sau "de ardere". Avand distributia
predominant in peretii musculari ai organelor cavitare, aceste fibre sunt deosebit de
sensibile la intinderea aparutd prin obstructia organului sau prin contractiile spastice
(spre exemplu, in colonul iritabil). R&mane neclar daci durerea din ulcerul peptic sau
din esofagitd apare prin stimularea chimica a terminatiunilor nervoase sau prin spasm
muscular.

Durerea viscerald este greu de localizat si se percepe predominant spre linia
mediand indiferent de localizarea organului, din care provine; deseori este insotiti de
manifestari vegetative neplicute ca greturile i transpiratia.

Durerea din structurile peretelui abdominal (muschi ezc.) provine din fibrele A
- este severa si usor de localizat (durere parietali).

In organele abdominale solide (rinichi, ficat) receptorii nociceptivi se afld doar
in capsuld, de aceea leziunile parenchimatoase extinse deseori riman indolore,
disconfortul visceral apardnd doar la extinderea capsulei (sau la invadarea ei) ori
atunci cdnd organul marit exercité tensiune asupra structurilor peritoneale adiacente.

Axonul neuronului responsabil de transmiterea durerii patrunde in maduva spindrii
(corpul neuronului se afla in ganglionul radécinii dorsale), unde sinapseaza cu celulele
cornului dorsal. Spre aceste celule vine si informatia de la nervii periferici. Aceasta
face posibild aparitia durerii iradiate, reflectate (durerea perceputi la departare de
organul visceral afectat) - un grad suficient de impulsatie dureroasd parvenitd din
viscere sau peritoneu poate provoca senzatii neplicute in muschi sau in piele (cu
repartifie in acelagi dermatom).

Spre deosebire de peritoneul visceral, care nu contine fibre nociceptive,
peritoneul parietal are atdt fibre A, cdt gi fibre C. Datoriti acestui fapt durerile
provenite din excitarea peritoneului parietal sunt mai bine localizate si mai puternice
fatd de durerile provenite din viscere. Exceptia este datd de peritoneul abdominal
posterior, excitarea cdruia produce durere difuz, de tip visceral in mezogastru.

Durerea din peritoneul parietal se agraveaza la deplasarea sau intinderea
membranei peritoneale. latd de ce pacientul cu durere viscerald necomplicati se
migcd liber, in timp ce bolnavul cu afectiunea de peritoneu parietal tinde s rimani
nemigcat, deoarece incordarea mugchilor la deplasare, tuse efc. agraveazi durerea.
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Presiunea pe suprafata peritoneului inflamat este extrem de dureroasd si muschii
abdominali din zona implicatd se contractd in raspuns la apdsare pentru a "apara"
peritoneul parietal inflamat.

Astfel ca, durerea abdominala poate traduce o leziune a aparatului digestiv
(intraabdominald sau extraabdominald), dar poate apdrea i in multiple afectiuni ale
altor sisteme.

Oricare afectiune a organelor cavitare intraabdominale (stomac, intestin,
cai biliare, cai uroexcretorii) este capabila si produca durere prin obstructie, ulceratie,
inflamatie, perforare sau ischemie.

Organele solide (ficat, rinichi, splind) pot produce durere prin extinderea capsulei
la marirea lor din inflamatie, prin obstructie a ciilor de drenare sau in urma stazei
venoase. La femei diversele afectiuni ale organelor pelvine constituie o sursi
suplimentara de dureri abdominale.

Dureri abdominale apar in multiple leziuni extraabdominale.

Dureri iradiate pot aparea in afectiuni pulmonare si cardiace (pleurezie
diafragmaticd, infarct miocardic, pneumonie bazali sau infarct pulmonar). In unele
afectiuni metabolice (cetoacidoza diabetica, porfiria, tetania) pot apirea dureri
abdominale difuze sau localizate. Dintre afectiunile neurologice dureri abdominale apar
in radiculite, tabes dorsalis, zona zoster etc.

CARACTERELE DURERII

Ca si In cazul altor tipuri de durere este important si apreciem atributele
(caracteristica) durerilor abdominale:
1. sediul;
. iradierea;
. caracterul ("calitatea", modul in care este perceputd de citre bolnav);
. intensitatea (severitatea, "cantitatea");
. comportarea in timp (durata, frecventa si periodicitatea);
. factorii de agravare;
. factorii de alinare;
. manifestarile asociate.

0 I AN N kW

Sediul

Disconfortul din esofagiti este precordial si tinde si iradieze spre gat. Durerea
din leziunile esofagiene obstructive, de obicei, are sediul retrosternal la nivelul obstructiei,
insd uneori obstructia portiunii inferioare a esofagului se manifesta prin dureri iradiate
In gat. Durerea esofagala puternicd deseori se percepe in spate, interscapular. Spasmul
esofagal difuz poate produce senzatia de apasare sau constrangere in toracele ante-
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Tabelul 2.1
PRINCIPALELE CAUZE DE DURERE ABDOMINALA

Durere cronicd
Inflamatorie
Ulcer gastric sau duodenal
Esofagita
Colite
Pancreatitd cronica
Vasculara
Ischemie cronica
Metabolica
Diabet zaharat
Porfirie
Functionald
Dispepsie
Sindromul colonului iritabil
Parietale
Neurogene (radiculite, tabes etc.)
Musculoscheletale (traumatisme efc.)

Durere acuti
Inflamatorie

Apendicita
Colecistita
Pancreatita
Diverticulitid

Perforatie

Obstructie

Vasculara
Ischemie acuti
Rupturd de anevrism

rior, care este foarte aseminitoare cu disconfortul provenit din ischemia miocardului.
Rareori durerea esofagiand poate iradia similar durerilor coronariene: umdrul sténg,
membrul superior stdng, mandibula, gét, spate.

Durerea din afectiuni ale stomacului, duodenului sau pancreasului este in gen-
eral epigastrica si poate iradia spre spate, in special dacd sunt implicate duodenul
posterior sau pancreasul (localizarea durerilor duodenale a fost confirmata §i experi-
mental prin umflarea unui balon cu aer in bulb). Ulcerele duodenale produc dureri
putin mai la dreapta de linia mediana, iar durerea din ulcerele de corp stomacal are, de
obicei, sediul in epigastru, la stinga de linia mediana. Durerea din ulcerul gastric sau
duodenal poate fi difuzi, insd uneori este bine limitaté pe o arie de 2-3 cm’ (durerea
epigastrici pe o arie mica este mai frecventd in ulcerul duodenal). Durerea din ulcer
poate iradia in spate, nu neapdrat in legdturd cu penetratia.

Durerea viscerald provenitd din duodenul distal sau din jejun, de regula, este
perceputa in regiunea periombilicald. Durerea provenita din leziunile ileale poate avea
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sediul ugor subombilical; exceptie face durerea ileonului terminal, care se poate localiza
in fosa iliaca dreaptd, miméand durerea apendiculara.

Durerea viscerald din ocluzia intestinala deseori apare ca durere iradiata in
spate; totusi, de reguld pacientul indicd abdomenul §i nu spatele in calitate de sursi a
durerii.

Durerea colonici se localizeaza cu greu, fapt confirmat prin distensia unui balon
cu aer la colonoscopie (ceea ce provoca dureri de localizare variatd) si prin
polimorfismul durerilor (prin toata cavitatea abdominala si in spate) in sindromul de
colon iritabil. Totusi, durerea din colon mai des este simtité in hipogastru, daca peritoneul
parietal adiacent nu este inflamat.

Durerea rectala poate fi simtitd In regiunea anald, dar poate fi simtita gi poste-
rior, in sacru.

Durerea din extensia capsulei hepatice, de reguld, are sediul in hipocondrul
drept; durerile din leziunile de vezica biliara si cai biliare pot fi epigastrice, insd mai des
iradiaza in hipocondrul drept. Durerea biliara, de asemenea, poate iradia spre scapuli,
in special pe dreapta.

Prin stimularea electricd a pancreasului a fost demonstrat ¢d excitarea
receptorilor din partea cefalica, corp si din partea caudald produce durere epigastrica
respectiv pe dreapta, In mijloc si pe stanga.

Prezenta durerilor in hipocondrul sting sugereaza afectiunea pancreatici; alte
afectiuni cu dureri in aceastd zona pot fi ulcerele gastrice de curburd mare, afectiuni
ale splinei sau perinefrice si, mai rar, afectiuni ale unghiului splenic al colonului.

Dureri in spate pot aparea in multiple afectiuni intraabdominale si de obicei ele
sunt mai putin intense, siciitoare; pe cand durerile pancreatice pot fi extrem de violente.

Colicarenald din obstructia la nivelul jonctiunii pieloureterale sau din pielonefrita
acutd produce dureri lombare, care iradiaza de aceeasi parte spre hipocondru, flancul
si fosa iliacd. Uneori aceasta durere dd impresia de a fi generata initial in hipocondru
cu iradiere in lomba si pe zonele mentionate mai sus.

Durerea ureterald este simtita in flanc cu iradiere in organele genitale (testicul,
labia mare), la radécina coapsei si pe fata anterioard-internd a acesteia; uneori iradierea
este atit de puternicd, incat il face pe pacient si creada ci durerea provine din fosa
iliaca respectiva.

Durerea de la nivelul apendicelui situat posterior (retrocecal) - perforat sau
neperforat - poate produce durere in flanc sau in spate.

Iradierea

Cat priveste iradierea durerii in suferintele digestive, sunt cunoscute iradieri
destul de tipice pentru afectiunile fiecarui organ in parte, care deja au fost mentionate.

Simptome functionale 53

’



Modul in care durerea este perceputi de citre bolnav

Calitatile pe care pacientul le confera durerii pot fi importante pentru stabilirea
provenientei lor.

Durerea din refluxul esofagian este adesea descrisd ca arsurd. De asemenea
ca arsurd poate fi perceputa si durerea ulceroasa, insi aceasta mai frecvent este
descrisa ca "intensa" i "sfredelitoare”, fiind amelioratd de alimente sau antiacide.

Durerea intestinald (fie din obstructie sau din inflamatie) are un caracter de
colici: perioadele de liniste alterneazi cu perioade de durere; intensitatea durerii creste
paralel cu frecventa episoadelor dureroase (nici un alt organ al cavitatii abdominale, in
afard de intestin, nu produce durere colicativd). Colica intestinald nu are un sediu
exact, dar coincide cu peristaltismul, datorandu-se distensiei peretelui intestinal de
catre gaze, linistindu-se dupa evacuarea continutului intestinal si a gazelor.

Durerea din colonul iritabil se poate modifica dupa eliminarea de gaze sau materii
fecale, 1nsd ritmicitatea clard a colicii din obstructia intestinala lipseste.

Durerea apendiculara poate avea o componenti colicativa, insi de regula este
o durere surda sau intens3, dar constanti.

in ciuda denumirii sale de "colica biliard" sau "colicd renald" durerea din obstructia
cdilor biliare sau urinare nu este colicd adevaratd, deoarece lipsesc perioadele de
liniste Intre episoadele dureroase. Aceastd durere este ondulanti (exacerbirile riu
tolerate apar pe un fondal dureros continuu).

Durerea din inflamatia peritoneului parietal este acuta, severi si bine localizati
initial (contribuie la identificarea organului lezat); impune pacientii sa stea linistiti pentru
a evita agravarea durerii; este insotitd de sensibilitate la percutie, aparare musculari
voluntara si rigiditate a musculaturii supraiacente.

Durerea lancinantd ("lovitura de pumnal”) insotitd de hiperestezie abdominala si
contractura ("abdomen de lemn") este caracteristica pentru perforatia ulcerului gas-
tric sau a ulcerului duodenal.

Durerea din ischemia intestinala este de obicei severa, prost localizatd si fard
sensibilitate.

Anevrismele (disecante) de aortd abdominala produc durere brusca si intensi
("grozava", "sfagietoare").

Evolutia in timp

Evolutia durerilor (durata, frecventa si periodicitatea) poate avea semnificatie
diagnostica.

Durerea poate fi permanentd sau intermitenta (mai des) cu o periodicitate legata
de anumiti factori ca ingestia hranei, actul defecatiei etc. sau variatii sezoniere (de
exemplu, primavara si toamna pentru durerile din ulcer); pierderea caracterului

54  Examenul clinic



intermitent al durerilor ulceroase poate semnala o complicatie a ulcerului, mai des
penetratia intr-unul din organele adiacente. Apendicita se prezinta mai des prin dureri,
care permanent se agraveaza timp de 10-15 ore, pind cind diagnosticul devine evi-
dent.

Este sugestiv timpul de la aparitia durerilor pani la momentul cand ele capati
intensitatea maxima. Durerea cu debut brusc (devine maximi intr-un timp scurt de la
aparitie - secunde, minute) se observa in perforarea de ulcer gastroduodenal, in disectia
de aortd, calculii renali, ruptura de esofag si in sarcina ectopica rupti. Durerea deveniti
maximd in 10-60 minute de la aparitie este caracteristici pentru pancreatita acuti,
colecistitd, ocluzia intestinald, tromboza (embolia) arteriald mezenterici. Mai des
durerea atinge maximul intr-o perioadd mai indelungati (ore) in apendicitd, unele cazuri
de colecistitd, perforarile intestinale localizate (din diverticulit) si in tromboza
mezentericd venoasi,

Factori de agravare si factori de alinare

Pirozisul usor cedeaza la administrarea de antiacide; lipsa efectului la antiacide
pledeaza contra durerilor dintr-o esofagitd simpla. Pirozisul este agravat in decubit
dorsal si prin incordarea presei abdominale (sporeste refluxul gastro-esofagian).

Durerea ulceroasi este calmata prin ingestia de lapte sau alcaline, insd raspunsul
este si mai spectaculos la administrarea de H_-blocante sau de inhibitori ai pompei
protonice. Durerea ulceroasd mai poate fi calmati de varsituri sau eructatii.

Durerea ulceroasd este in legiturd cu mesele, apirand precoce (la 0,5-1 ore
postprandial), tardiv (2-3 ore postprandial) sau hipertardiv (la 3-4 ore postprandial),
cand imbraca aspectul de "foame dureroasi". De teama durerilor pacientii cu ulcer
gastric uneori evitd mesele si pot prezenta scidere ponderala.

O anumitd legiturd cu mesele este semnalati si in durerile din colecistite, din
pancreatite, din colonul iritabil (probabil, in urma reflexului gastro-colic) si din ischemia
mezenterica cronicd (probabil, prin cresterea metabolici a necesititilor intestinului in
oxigen) .

Printre pozitiile antalgice sau, din contra, provocatoare de durere mentiondm:

- In pancreatiti durerea sporeste in decubit dorsal si scade la trecerea in pozitie
sezdnd cu trunchiul plecat in fati;

- pacientul cu peritonita tinde s3 riména cAt mai nemiscat, evitand orice migcari
bruste;

- apasarea pe abdomen agraveaza durerea din aproape toate tipurile de leziuni
abdominale; exceptia este la pacientii cu sindromul de colon iritabil, la care apasarea §i
masarea abdomenului produce ameliorare (probabil, prin deplasarea gazului/lichidului
din ansele colonice spasmate);

- degajarea gazelor sau a materiilor fecale, de obicei, conduce la ameliorarea
dramaticd, dar temporara a durerilor din coliti (de oricare etiologie).
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Manifestirile asociate

Greturile i voma pot insoti oricare din bolile cauzatoare de dureri abdominale.
In general, durerea precede greata si varsaturile in leziunile chirurgicale si le succede
in leziunile nechirurgicale (de exemplu, gastroenterita).

Diareea asociati durerilor abdominale pledeazi contra unei afectiuni chirurgicale
(exceptia rard fiind apendicita), leziunea mai probabila fiind gastroenterita.

La varstnici durerile in partea stingi a abdomenului cu debut acut si insotite de
scaune sanguinolente sugereaza colita ischemic, pe cand instalarea treptata a acestor
simptome pe parcursul a siptimani orienteazi spre cancerul rectosigmoid.

Durerea abdominald debutati recent si insotitd de constipatie sugereaza ocluzia
intestinald, iar atunci cAnd sunt prezente indelungat, aceste simptome indica sindromul
de colon iritabil.

Durerea abdominala insotita de anorexie si scidere ponderald indici o leziune
mai curand de caracter organic, decat functional (desi, unii pacienti cu colonul iritabil
pot pierde in greutate din cauza depresiei).

Durerea epigastrica debutati recent si insotita de scidere ponderald la un vérstnic
cste sugestiva pentru o neoplazie gastrici, pancreatica sau de cii biliare, desi nu se
exclude si o astfel de prezentare a unui ulcer benign,

Febra este observata in multiple leziuni cauzatoare de durere abdominali.
Hiperpirexia (>39,5° C) dezvoltati in primele ore de la aparitia durerilor abdominale
indicd colangita, infectia de tract urinar, enterita infectioasd sau pneumonia. Febra
inaltd apdruti mai tardiv in evolutia bolii sugereaza infectia localizatd (diverticulita,
apendicita sau colecistita).

Tegumentele icterice si urinile hiperpigmentate indica leziunea hepatica, de cii
biliare sau pancreatici in calitate de sursi a durerilor abdominale. De mentionat ci
icterul din boala Gilbert se agraveazi la inanitie. Astfel ci, o boald provocatoare de
voma sau anorexie va face ca icterul usor, abia perceptibil din sindromul Gilbert sa
devina manifest. Deoarece in boala Gilbert este majorati bilirubina neconjugati (care
nu se excretd in urind) la diagnosticul corect in acest caz contribuie lipsa bilirubinuriei.

Hemoragia gastrointestinala

Hemoragiile digestive (HD) constituie un element deosebit de important si grav,
atit pentru bolnav, cit si pentru medic, deoarece: reprezintd o urgentd; au totdeauna
un substrat organic; pot pune in pericol viata bolnavului.

Prezentarea HD depinde de viteza sangeririi si de localizarea ei.

HGI cronicd se poate traduce prin anemie fierodeficitari sau prin test pozitiv
pentru hemoragia ocultd efectuat in cadrul unui examen de rutini. Cazurile mai se-
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vere de HGI cronicd nediagnosticati se pot prezenta cu simptome si semne de anemie:
paloarea tegumentelor, vertij, angind pectorald, stari sincopale.

HGI acuta de obicei este mai pregnanta.

Hemoragia digestiva superioara (HDS) deseori se prezintd cu hematemeza;
sangele virsat poate fi rogu, rosu-brun cu chiaguri sau in "zat de cafea”, in functie de
timpul aflérii sangelui In stomac si de prezenta acidului clorhidric.

Melena reprezinta eliminarea de scaun negru ("ca pacura"), determinat de
sangele digerat dintr-o hemoragie digestivd superioard. In general melena indica
hemoragia gastrointestinala superioara (sursa aflatd proximal de ligamentul lui Treitz),
desi se intdlneste §1 in hemoragiile mai distale (pana si din colonul ascendent). Trebuie
exclus consumul de medicamente, care pot duce la colorarea in negru a scaunelor sau
alte hemoragii (bucofaringiene, epistaxis etc).

Hematochezia (pierderea de sange pe cale rectald) in general indicd o HD
joasd. Cand este intlnitd in hemoragiile din tractul digestiv superior - marturiseste o
pierdere masiva (peste 1000 m/ sénge).

Dupa stabilirea realitatii hemoragiei digestive (excluderea alimentelor sau
medicamentelor ce modificd coloratia scaunelor, excluderea hemoptiziei efc.) si
localizarea orientativa a sediului (hemoragie digestiva superioara sau inferioard), pasul
cel mai important este in determinarea gravitdtii hemoragiei.

Paloarea, agitatia, transpiratiile reci, hipotensiunea arteriala si tahicardia pot
marturisi yocul hipovolemic, care necesitd interventie imediatd. De reguld, socul apare
cand se pierd peste 40% din volumul sanguin, insd la varstnici §i tarati el se poate
instala i la pierderi mult mai mici - sub 500 ml. Depletiile volemice mai mici, care nu
produc hipotensiune arteriald si tahicardie importanta, pot fi evidentiate la proba
clinoortostatica: hipotensiunea posturald ce depaseste 10 mm Hg, de reguli,
mirturiseste o pierdere de peste 20% din volumul sanguin.

In HDS volumul sangeririi se poate aprecia dupa cantitatea de singe extrasi prin
sonda de aspiratie. Insi se va tine cont de faptul, ci uneori ulcerele duodenale pot singera
masiv fard si existe un reflux duodeno-gastric, st astfel aspiratul riméane clar.

Hematochezia reflectd in general sangerarile colonice, insd poate aparea in
hemoragiile superioare masive datoritd tranzitului intestinal accelerat; pentru aceasta
pledeaza zgomotele hidroaerice intestinale (lipsesc in hemoragiile colonice) §i cresterea
ureei (azotului sangvin) datoritd absorbtiel intestinale a sangelui digerat.

Aproximativ 80% din hemoragiile gastrointestinale acute se opresc fara
interventie, iar 8-10% au un sfarsit nefast. Factori de gravitate sunt:

- ciroza hepaticd (sangerarea din varice);

- severitatea hemoragiei initiale (necesitatea hemotransfuziei, coloratia rosu-
aprins a aspiratului gastric);

- varsta peste 60 ani;

- comorbiditati severe (insuficienta cardiaca, insuficienta respiratorie, insuficienta
renala);
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- repetarea sangerarii in primele 48 ore de la internare;
- "stigmate endoscopice": vase vizibile in craterul ulceros, singerarea pulsatili,
in jet (arteriald), chiagul in crater sau membrana hematica care acoperi leziunea.

Etiologia hemoragiilor digestive

Un sir mare de leziuni ale tractului gastrointestinal pot produce hemoragii, insi
majoritatea episoadelor de sdngerare sunt produse de un numdr restrans de afectiuni.

De mentionat, ca in toate statisticile endoscopice pani la 10-15% cazuri nu se
reugeste determinarea sursei sangerdrii, iar in 20-30% cazuri se determini mai mult
de o afectiune cauzatoare de singerare.

HEMORAGIA DIGESTIVA SUPERIOARA

Peste 90% din HDS sunt produse de ulcerul peptic, gastrita erozivi, sindromul
Mallory-Weiss si de varicele esofagiene.

Ulcerul peptic

Ulcerul gastric i duodenal reprezintd impreund peste 50% din cazurile de HDS,
iar ulcerul peptic postoperator producel-2% din hemoragii. Sangerarea poate fi
simptomul de prezentare al bolii ulceroase fard a avea un istoric de durere.

Gastrita
Gastrita eroziva este cauza a 15-20% din HDS. Factorul etiologic cel mai
important este medicatia antiinflamatorie nesteroidiani. Leziunile mucoasei sunt mai
des localizate antral, iar hemoragiile sunt in general autolimitante. Hemoragiile gastrice
medicamentoase mai sunt produse de steroidieni, anticoagulante efc.

Alcoolul la fel este un iritant gastric, insa leziunile stomacale la alcoolici se
explicd partial prin gastropatia portald (gastrita eroziva la pacientii cu hipertensiune
portald).

Eroziunile gastrice sunt frecvent intalnite la pacientii grav bolnavi, cu traumatisme
majore sau afectiuni sistemice, cu arsuri sau leziuni cerebrale ("leziunile de stres").
Mortalitatea pacientilor cu HDS ajunge la 50-80%, fatd de 10-25% la cei cu leziuni de
stres, dar fard hemoragie.

Sindromul Mallory-Weiss

Se caracterizeazi prin prezenta unei laceratii-rupturi a mucoasei la nivelul
jonctiunii esogastrice cu o lungime de 3-5 cm si o latime de 2-3 mm. Apare in urma
efortului de greatd, varsaturilor repetate sau sughitului rebel; este mai frecvent la
barbati si la cei cu hernie hiatald. Au fost descrise cazuri aparute in urma endoscopiei,
a masajului cardiac, tusei, status astmaticus.
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Diagnosticul definitiv este pus prin endoscopie §i numai rareori prin examen
radiologic (examinarea in dublu contrast).
In majoritatea cazurilor singerarea se opreste la tratamentul cu H,-blocante.

Varicele esofagiene

Hemoragiile din varicele esofagiene deseori sunt masive si au o mortalitate
inalta. Tratamentul foarte specializat, care este necesar in hemoragia din varice
esofagiene, necesité o depistare precoce. Prezenta cirozei nu neapdrat indicd varicele
in calitate de sursd a hemoragiei: de la 30% la 60% din bolnavii cu cirozi hepatica
internati pentru HDS se depisteazi o sursd nevariceali a hemoragiei. Din aceste
considerente, endoscopia de urgenti este indicati la bolnavii de cirozi. In plus la
mdsurile standard de reechilibrare hemodinamica, pacientii cu hemoragii variceale
necesitd administrarea [.V. de vasopresina sau octreotid (somatostatind), scleroterapie
sau ligaturarea varicelor, iar uneori si compresie cu balon. Pacientii neresponzivi la
scleroterapie sau ligaturare pot, eventual, necesita suntare portosistemici. In mod
traditional era nevoie de interventia chirurgicala (cu risc inalt la pacientii cu ciroza
avansatd), insd recent a fost elaborata tehnica angiografici a suntului portosistemic
transjugular intrahepatic (transjugular intrahepatic portosystemic shunt - TIPS).
Se reuseste decompresia portald cel putin partial (in 60% cazuri sunturile se colimateazi
dupd primul an).

Alte cauze de hemoragie digestivi superioard

Alte leziuni ale tractului gastrointestinal superior pot cauza sdngerare, printre
care cele mai frecvente sunt tumorile maligne (cancer esofagian, cancer gastric),
esofagita, duodenita, iar mai rare - varicele gastrice sau duodenale, gastropatia
congestiva, boala Crohn, tumorile metastatice (de san, pancreas, plaman, rinichi),
vasculitele, fistulele aortoenterice.

Varicele gastrice, de obicei, insotesc varicele esofagiene. insa in cazul cind
varicele esofagiene lipsesc sau sunt minimal exprimate, se va suspecta tromboza de
vena splenicd ca §i cauzi a varicelui gastric. Tromboza de veni splenicd poate fi o
complicatie a pancreatitei (extinderea inflamatiei de la corpul si coada pancreasului).
Tratamentul de electie la acesti pacienti este splenectomia cu un prognostic excelent
(lipseste afectiunea hepatici).

Esofagita este cauza a 5-8% din HDS. Hemoragiile sunt prezente in formele
avansate de esofagitd severd, cu ulceratii extinse ba chiar i ulcere esofagiene. Cel
mai adesea este secundari refluxului gastroesofagian. Mai poate aparea postactinic,
la imunocompromisi (HIV/SIDA) - prin infectie cu Candida sau Herpes simplex,
dupd scleroterapie pentru varice esofagian.

Duodenita eroziva reprezintd pani la 5-9% dintre cazurile de HDS. Apare
concomitent cu ulcerul duodenal sau in lipsa acestuia; hemoragia este mai putin severa
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decat tn ulcerul duodenal datorita caracterului mai superficial al leziunii cu implicarea
unor vase de calibru mai mic.

Angiodisplaziile congenitale sau dobandite sunt mult mai rare in stomac sau
duoden decét in colon. Totusi, sunt cauza a 5-7% cazuri de HDS.

Sindromul Dieulafoy reprezintd o arterd cu rupturd, care penetreaza mucoasa
neschimbata in portiunea proximala a stomacului.

HEMORAGIA DIGESTIVA INFERIOARA

Hemoragiile digestive inferioare au sursa distal de ligamentul Treitz. Mai poarta
numele de hemoragie digestiva anald deoarece reprezintd expulzia de sange prin anus
- melena §i rectoragie.

Melena rezultd din actiunea florei microbiene asupra hemoglobinei si in HDI
este mai frecventi in cele avand sediul la nivelul intestinului subtire sau in cele colonice,
dacd se respectd citeva conditii: singerare suficient de mare ca sd poatd colora
intreg scaunul, singerarea sa nu fie rapida si motilitatea sa fie redusa.

Hematochezia (rectoragia) releva o hemoragie produsa in segmentul terminal
al tubului digestiv (rect, colon, ileonul terminal). Stabilirea locului sdngerarii se poate
face astfel:

- cind singele este amestecat cu materiile fecale - sangerarea s-a produs in
ileon sau colon, deasupra sigmoidului;

- cand sangele este depus deasupra bolului fecal - sdngerarea s-a produs in
sigmoid sau rect, dupa ce s-a format bolul fecal;

- cind singele curge prin anus izolat, fard materii fecale - singerarea este
anorectala.

Insa si unele cazuri de HDS (deci, la nivel gastro-eso-duodenal) se pot manifesta
cu hematochezie: datoritd abundentei hemoragiei si tranzitului intestinal sporit
hemoglobina nu este transformata in hematina.

HDI acute sunt datorate in special diverticulilor colonici si leziunilor
angiodisplazice. Similar hemoragiilor digestive superioare 80% se opresc fird nici o
interventie, insa in fiecare al patrulea caz hemoragia se repetd ulterior. Spre deosebire
de hemoragiile digestive superioare, in majoritatea cazurilor de HDI singerarea este
lentd si intermitentd, doar foarte rar fiind necesara spitalizarea de urgenta.

Cele mai frecvente cauze ale HDI cronice sunt hemoroizii si neoplasmul de colon.

Diverticulii colonici
Se considera ca doar aproximativ 3% din diverticuli sangereaza, insd, datoritd
prevalentei mari a diverticulozei in populatie (in special, la varstnici), ea rimane o
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sursa importantd de sdngerare digestiva inferioard masiva la varstnici. Sangerarea se
produce cel mai adesea din colonul drept, desi frecventa diverticulilor este mai mare
pe stanga.

Diverticulita poate produce dureri abdominale, insd de obicei, nu produce
sangerare. Se considera ca diverticulii colonici nu produc sangerdri oculte sau sangerari
lente.

Leziunile angiodisplazice

Unii pacienti prezintd malformatii submucoase ale sistemului arteriovenos, care
pot fi congenitale (boala Rendu-Osler-Weber, boala von Willebrand) sau dobandite
(angiodisplaziile propriu-zise - ectazii vasculare cauzate de leziunile degenerative de
varstd).

Angiodisplaziile dobandite reprezintd una din cauzele cele mai frecvente de
HDI dupa varsta de 60 ani. La o parte din pacienti ele sunt masive, manifestate prin
melend, iar la altii se manifestd prin anemii feriprive din hemoragii oculte. Sunt
diagnosticate prin colonoscopie, angiografie si examen histopatologic. Recurenta
hemoragtei dupa tratament colonoscopic sau angiografic indica tratamentul chirurgical
(hemicolonectomie sau colonectomie subtotalz). |

Neoplazii

Tumorile benigne si maligne de colon sunt destul de frecvente, predominant la
varstnici. Foarte rar se prezintd prin HDI acute, de reguld, manifestindu-se prin
hemoragii mici intermitente sau hemoragie ocultd. Diagnosticul se bazeaza pe
colonoscopie sau irigoscopie.

Leziunile anorectale non-neoplazice

Cantitatile mici de sdnge rosu pe suprafata materiilor fecale si pe toaletd sunt
cauzate cel mai des de hemoroizi, fisuri anale sau fistule, ulcere rectale. Este
caracteristicd asocierea cu durerile rectale in timpul defecatiei.

Colita

Prezenta diareei concomitent cu singerarea sau anamnestic sugereaza o boald
inflamatorie a colonului (rectocolita hemoragicd, boala Crohn) sau diareile infectioase
(produse de Shigella, Campylobacter, Entamoeba histolytica si uneori de Salmo-
nella). Pentru o boald inflamatorie a colonului mai pledeaza stomatita aftoasa, artralgiile,
febra, scaderea ponderald, anorexia. De reguld, sdngele apare in cantitati mici sau
moderate si este amestecat cu materiile fecale. Este caracteristica asocierea cu durerile
rectale si tenesme.
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Alte cauze de hemoragie digestivd inferioari

Ischemia intestinald se poate manifesta prin diaree sanguinolentd precedati
de dureri abdominale la varstnici. Insi aceiasi manifestare o poate avea si ruptura unui
anevrism aortic, de obicei in duoden.

Diverticulul Meckel este cea mai frecventd anomalie a tractului intestinal si
poate produce singerare (mai des la copii, dar si la adultul tanar).

La originea HDI pot sta tulburérile de coagulare (trombocitopenie, leucemie,
sindromul CID), malformatiile vasculare (boala Rendu-Osler-Weber), vasculitele (pur-
pura Henoch-Schonlein).

Malabsorbtia

Digestia si absorbtia nutrimentelor are loc in rezultatul unor procese complexe,
bine coordonate si foarte eficiente: sub 5% din cantitatea ingeratd de carbohidrati,
proteine si lipide sunt eliminate cu masele fecale. in conditiile unei alimentatii normale
prezenta diareei sau pierderea ponderald dicteaza necesitatea excluderii malabsorbtiei.

Malabsorbtia defineste absorbtia anormala (de reguli deficitard) a nutrimentelor
(sau a produsilor rezultati din hidroliza moleculelor mari alimentare).

Maldigestia defineste hidroliza insuficientd a moleculelor alimentare.

In practici digestia si absorbtia sunt inextricabile, astfel ¢4 in practica clinicd se
foloseste termenul de malabsorbtie in sens global, pentru a defini toate procesele de
digestie si/sau absorbtie deficitare.

Patogenie si clasificare patogenetica

Procesele integrate ale digestiei §i absorbtiei se desfasoara in trei faze.

1. Faza luminald (preenterocitard, intraluminald): nutrimentele (carbohidratii,
proteinele si lipidele) sunt hidrolizate si solubilizate in special sub actiunea secretiilor
pancreasului exocrin si a bilei.

2. Faza mucoasa (enterocitard, de absorbtie): produsii finali de hidroliza a
nutrimentelor traverseaza bariera intestinala.

3. Faza postenterocitara (de transport limfatic i venos): nutrimentele absorbite
transepitelial intrd in sistemul vascular si limfatic, iar apoi sunt transportate citre alte
organe pentru stocaj sau metabolism.

1. In faza intraluminali tulburirile pot aparea prin hidrolizd deficitard a
nutrimentelor.

Simptomele unei lipolize insuficiente sunt steatoreea, diareea si manifestirile
carentei vitaminelor liposolubile (sindrom hemoragipar, tetanie etc). Cel mai frecvent
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ele sunt cauzate de secretia redusd a lipazei pancreatice in pancreatita cronici. in
bolile insotite de scaderea pH-ului (sindromul Zollinger-Ellison) activitatea lipazei
pancreatice scade, deoarece ea este pH-dependenti. lar in rezectia gastrica lipoliza
este afectatd prin multiple mecanisme: diminuarea sau absenta stimulentului endogen
pentru secretia pancreaticd, asincronismul mixarii chimului cu secretia pancreatica.

Hidroliza deficitard a proteinelor alimentare de asemenea apare cel mai des
prin secretie inadecvatd de enzime pancreatice (proteaze) in cadrul pancreatitelor
cronice. Mai rar proteoliza deficitard poate apirea si in cadrul afectiunilor stomacale
(aclorhidria, post-gastrectomie), deoarece scindarea proteinelor incepe si are loc in
proportie importantd in mediul acid gastric sub actiunea pepsinei. Clinic maldigestia
proteica se poate traduce prin diminuarea masei musculare, scidere ponderala, even-
tual edeme hipoproteinemice.

fn pancreatita cronici secretia amilazei pancreatice este, de reguli, pastratd
chiar si in cazurile de insuficientd exocrini foarte avansat. Astfel ¢, manifestirile
hidrolizei deficitare de glucide alimentare sunt mai des cauzate de un tranzit intes-
tinal accelerat (timp de contact insuficient intre enzimele de hidrolizi si substratul
glucidic) in hipertiroidie, anastomoze chirurgicale. Prin actiunea bacteriilor colonice
hidratii de carbon se transforma in acizi grasi cu lant scurt, bioxid de carbon si apd.
Astfel cd, maldigestia glucidica se va traduce prin meteorism, borborisme, flatulenta,
diaree apoasi, exploziva.

In faza intraluminala tulburirile mai pot apdrea si prin alterarea solubilizdrii
lipidelor (micelizare insuficientd). Deficitul sirurilor biliare (care sunt esentiale pentru
formarea miceliilor) apare prin afectarea sintezei, excretiei, actiunii intraluminale sau
a circulatiei lor entero-hepatice. Simptome pot fi diareea, steatoreea i manifestarile
deficitului de vitamine liposolubile.

In afectiunile parenchimatoase hepatice severe ocazional poate apirea
malabsorbtia lipidelor prin reducerea sintezei de siruri biliare in ficat.

Obstructiile biliare de oricare cauzi reduc fluxul biliar in duoden. Severitatea
steatoreei este proportionald cu intensitatea icterului, dar nicicind nu este atit de
importanta ca steatoreea din insuficienta pancreaticd exocrina.

{n lumenul intestinal activitatea sirurilor biliare poate fi perturbata prin:

- deconjugare si dehidroxilare in sindromul de proliferare bacteriani a intestinului
subtire;

- precipitarea sarurilor biliare la pH acid (sindromul Zollinger-Ellison);

- amestecul asincron cu chimul gastric la pacientii cu interventii chirurgicale
gastrice;

- intreruperea circulatiei entero-hepatice in bolile sau rezectia ileonului terminal
cu scdderea capitalului de siruri biliare;

- efectul unor medicamente care precipiti sarurile biliare (carbonatul de calciu,
neomicina) sau leagi sirurile biliare (colestiramina).
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Scdderea_disponibilititii pentru_absorbtie a nutrimentelor si cofactorilor
reprezintd o alta cauza de tulburare a fazei luminale.

Unii constituienti din dieta aflati in exces in lumenul intestinal pot forma compusi
insolubili (oxalatii si acizii grasi cu lantul lung leagi calciul), impiedicand absorbtia.
Poluarea bacteriana intestinald sau infestarea cu Diphylobotrium latum diminueazi
absorbtia unor micronutrimente (in special vitaminei B, ,) datorita consumului bacterian
sau parazitar. Pentru absorbtia vitaminei B,, este necesar factorul intrinsec gastric,
secretat de celula parietald gastrica. Deficitul factorului intrinsec gastric poate fi con-
genital sau secundar gastrectomiei ori asociat cu prezenta anticorpilor anti-celuld
parietald sau anti-factor intrinsec.

2. In faza enterocitari tulburdrile absorbtiei pot aparea prin afectiuni difuze
mucozale sau pierderea_extinsd a mucoasei intestinale:

- rezectii intestinale;

- sprue celiac, sprue tropical, sprue colagen;

- boala Crohn;

- enterita de iradiere;

- boala Whipple;

- infectii si infestdri parazitare;

- enteropatii din SIDA, amiloidoza, sarcoidozi, mastocitoza.

In aceste cazuri mecanismul malabsorbtiei este complex: alterarea tranzitului
intestinal, reducerea secretiei pancreatice §i biliare prin sciderea eliberirii de
colecistokinind si secretind, alterarea activitatii dizaharidazelor din "marginea in perie",
alterarea procesdrii intraluminale a lipidelor si proteinelor, alterarea transportului sangvin
si imfatic.

In faza enterocitara tulburdrile absorbtiei pot apirea $i prin anomalii
enterocitare izolate.

Alterarea activitdtii dizaharidazelor (hidrolaze aflate in "marginea in perie” a
enterocitului) face ca hidratii de carbon incomplet digerati si treacd in colon, unde
sunt metabolizati de citre bacteriile colonice in acizi grasi cu lantul scurt, bioxid de
carbon s§i apa, determinind o diaree osmoticd. Cel mai frecvent este deficitul de
lactazd (hidrolazi ce metabolizeazi lactoza in monozaharidele componente: galactoza
si glucoza), care poate fi congenital sau dobandit. In deficitul de trehalazd simptomele
apar dupa ingestia de ciuperci.

Multiplele anomalii genetice de Iransport enterocitar al aminoacizilor, de
reguld, nu se manifesti ca deficite nutritionale specifice deoarece aminoacizii respectivi
se absorb si sub formi de dipeptide sau oligopeptide.

Abetalipoproteinemia este o afectiune rard cu transmitere autozomal recisiva,
caracterizatd prin alterarea formdrii de chilomicroni. Ca urmare, trigliceridele
resintetizate in enterocit nu mai pot fi exportate prin membrana bazo-laterald. Enterocitul
capatd un aspect spumos caracteristic.
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3. In faza postenterocitari (faza de transport limfatic si venos) malabsorbtia
poate fi cauzata de obstructii ale sistemului limfatic sau de insuficienta vasculari a
intestinului subtire.

Limfangiectazia intestinalid primarid este o anomalie congenitald a limfaticelor
submucozale: ductele limfatice afectate sunt sever dilatate s1 se rup, elimindndu-si
continutul fie in lumenul intestinal (determinind astfel malabsorbtia lipidelor), fie in
peritoneu (determindnd ascitd cu caracter chilos).

Limfangiectaziile intestinale secundare sunt descrise in boli neoplazice si
infiltrative. Diferentierea de forma primars este dificili.

Diareea

Diareea este un sindrom caracterizat prin cresterea volumului/masei scaunelor
peste limita normald (volumul normal al fecalelor este sub 300 g/24 ore la adult si sub
10 g/kg la copii). De obicei este asociati cu cresterea fluiditatii si frecventei scaunelor,
disconfort perianal. Se mai poate asocia cu necesitatea imperioasd de defecatie (cu
sau fard incontinentd de fecale).

Diareea poate fi acutd sau cronicd (cu durata peste 4 saptimani). Diareea acuti
si diareea cronicd, de regula, se deosebesc etiopatogenetic si necesita tratament diferit.

Diareea cronicd poate fi manifestare a unei suferinte grave, dar si a unor tulburdri
functionale.

in constipatia cronici severa poate aparea diareea falsd - dupi expulzia unui
bol fecal indurat se elimind un scaun de consistent3 lichid - materiile fecale, care au
stagnat in spatele bolului.

Mecanisme patogenetice

Suprafata intestinului este foarte mare (peste 200 m?) datoritd prezentei
multiplelor plici intestinale (valvulae conniventes), structurii vilozitétii/criptei intestinale
$i prezentei microvilozitatilor ("marginii in perie") celulelor epiteliale. Mecanismele
care controleaza absorbtia lichidelor si electrolitilor (diferite in diversele regiuni ale
intestinului) asigurd o capacitate absorbtiva foarte mare a mucoasei intestinale (in
principal a intestinului subtire): din aproximativ 10 / de lichid ce trece zilnic de unghiul
duodenojejunal (prin ingestie si din secretiile digestive) in colon patrund doar 0,5-1 litri.
In timpul tranzitului colonic se mai absorb 300-700 ml, ducénd la formarea bolului
fecal solid. Variatii mari ale ingestiei de lichide nu duc la perturbari ale digestiei.

Absorbtia apei este legatd de absorbtia electrolitilor: electrolitii sunt absorbiti
prin mecanisme specifice, iar apa ii urmeazi pasiv. Atat intestinul subtire, cét si colonul
sunt capabile de a secreta electroliti si apa.
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Astfel, mai multe mecanisme pot conduce la aparitia diareei:

- scdderea absorbtiei normale de electroliti si api;

- cresterea secretiei de electroliti (implicit gi apd) in lumenul intestinal;

- prezenta in lumenul intestinal a solutiilor slab absorbabile, osmotic active:
- cresterea motilitatii intestinale;

- afectiuni inflamatorii ale mucoasei.

Diareea secretorie

Daca secretia de electroliti (implicit s1apa) in intestin creste pana cand depiaseste
reabsorbtia lor, atunci creste fluiditatea si volumul scaunelor (diaree).

Exemplul prototip de diaree secretorie este holera. Vibrionul holeric prin toxina
sa afecteazi ireversibil enterocitul, stimulandu-1 si secrete citre lumen ionul de CrI.
Apa si Na* urmeaza clorul pentru a mentine electroneutralitatea i balanta osmotica.
Apare diareea apoasi si extrem de voluminoasa, provocand deshidratare si exitus 1n
cazurile netratate (in citeva ore). Toate aceste modificdri se produc fira lezarea
fizicd a celulei: enterocitul poate inci absorbi sodiul prin co-transport cu glucoza. Astfel
cd holera si toate celelalte diarei secretorii sunt cu succes tratate cu solutii orale,
continind sodiu si glucoza.

In diareea secretorie, osmolaritatea scaunului este foarte apropiatd de suma
electrolitilor scaunului (deci, practic se contin doar electrolitii si apa): poate fi calculati
prin méasurarea Na*, K*, CI' si HCO;" (o apreciere facili si relativ corecti a sumei
anionilor i cationilor se face prin dublul sumei cationilor, Na* si K*).

Diareea secretorie continui in ciuda postului alimentar,

Stimuli pentru diareea secretorie pot fi i alte toxine/enterotoxine bacteriene
(Staphyllococcus aureus, Clostridium perfringens, Clostridium botulinum,
Clostridium difficile, Escherichia coli toxigenic, Yersinia enterocolitica, Klebsiella
pneumoniae, Campylobacter jejuni), substante biologic active produse de citre
tumori (gastrinom; VIPom; hipersecretia de calcitonini si prostaglandine in carcinomul
medular tiroidian; histamina in carcinoid; substanta secretagogi incd necunoscutd din
adenomul vilos de colon), unele laxative, acizii biliari dihidroxilati si acizii grasi cu lant
lung (pot stimula secretia ionilor in colon, conducénd la o diaree secretorie ce nu
provine din intestinul subtire).

Diareea osmotici

In diareea osmotici in lumen Se concentreaza un numdr mare de molecule,
care nu pot difuza prin mucoasa enterali, cu producerea unei presiuni osmotice crescute.
Este depdsita capacitatea intestinului de a reabsorbi apa contra gradientului presional
$i creste pierderea apei cu scaunele (diaree).
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Diareea osmotici se poate produce prin trei mecanisme:

- ingestia de substante solubile slab absorbabile (lactuloza, SO >, PO >, Mg*);

- malabsorbtie generalizatd (malabsorbtie secundard maldigestiei, celiachie,
limfangiectazie intestinala etc.);

- imposibilitatea de a absorbi 0 anumiti componenta a alimentelor (deficitul de
dizaharidaze).

Diareea osmotica se caracterizeaza prin raspuns la postul alimentar.

O alta particularitate clinica a diareei osmotice o constituie hiatusul osmotic
(prapastia osmoticd, osmotic gap): osmolaritatea scaunului este mult mai mare decat
dublul sumei in concentratiile cationilor, Na® si K*.

Deficitul (congenital sau dobandit) de ferment lactazi face imposibila scindarea
dizaharidului lactoza (in monozaharidele absorbabile glucoza si galactoza), care
raminind in lumenul intestinal, sporeste osmolaritatea continutului. Lactoza este
metabolizata de citre bacteriile colonice in acid gras cu lant scurt (anion organic), ce
determind retentia de cationi anorganici, crescand si mai mult concentratia particulelor
osmotic active in colon. ‘

Persoanele afectate prezintd, dupd consumul unei cantitati suficiente de lapte
(lactoza este principalul dizaharid din acest product), greatd, borborisme, baloniri,
flatulentd cu diaree apoasd abundenta.

Malabsorbtia altor produsi intermediari sau finali de digestie deasemenea pro-
duce diaree, desi malabsorbtia generalizata (de exemplu, malabsorbtia din maldigestie
in insuficienta pancreaticd exocrind) cauzeazd predominant steatoree. Lipidele
nedigerate duc la formarea unui scaun voluminos, mai ugor decat apa, deseori decolorat,
grasos, urat mirositor.

Tabelul 2.2
CAUZE ALE DIAREEI OSMOTICE

Ingestia in exces a produgsilor organici sau anorganici osmotic activi

a) laxative: hidroxid de magneziu, sulfat de magneziu, sulfat de sodiu,

fosfat neutru de sodiu, polietilen glicol,

b) produse contindnd sorbitol, xilitol sau manitol: guma de mestecat, produse
dietetice fira zahar;

c) medicamente: lactuloza, antiacide ce contin hidroxid de magneziu.

Deficite de absorbtie

a) deficit de dizaharidaze (congenital sau dobandit): lactaza, sucraza, trehelaza;
b) malabsorbtii congenitale de glucoza, fructoza, galactoza;

c) insuficientd pancreatici exocrind (pancreatiti cronici);

d) deficit de enterokinaza;

e) diminuarea suprafetei de absorbtie: intestin scurt, afectiuni inflamatorii, sindromul
de suprapopulare bacteriana.
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Tabelul 2.3
CAUZE ALE DIAREE] INFLAMATORH

1) infestari parazitare: helminti, amoeba, giardia ezc.;
2) infectii

a) bacterii: salmonele, shigele, E.coli, micobacterii etc.
b) virusuri.

3)inflamatii de cauzi neprecizati sau nespecifice

a) sprue tropical;

b) colita ulceroasa;

¢) laxative iritante;

4) colita prin agenti fizici

a) toxice: mercur, arsen efc.;

b) iradiere;

5) colita prin leziuni vasculare

a) colita ischemica;

b) vasculite.

Diareile inflamatorii

Nu fiecare diaree poate fi usor clasificatd in malabsorbtiva sau secretorie: multe
diarei se caracterizeazi prin afectarea enterocitelor cu inflamatie severa sau minima.
Raspunsul histologic la lezarea/moartea enterocitelor in intestinul subtire este atrofia
vilozitatilor i hiperplazia criptelor. Rdspunsul histologic la lezarea/moartea celulelor
epiteliului colonic consta in atenuarea celulelor de suprafati si raspuns hiperplastic in
cripte. Fiziologic acest proces rezulta in prezenta de celule imature, riu absorbante pe
niste vilozititi rudimentare in intestinul subtire si pe suprafata colonului, cu continuarea
secretiei din celulele criptice. In plus, lamina propria din colonul sau intestinul subtire
afectat contine in grad diferit celulele rispunsului inflamator cronic (limfocite si celule
plasmatice) sau acut (mastocite, macrofage, eozinofile si neutrofile) care secretd
mediatori ai inflamatiei ca histamina, serotonina, adenozina, citokine, factorul activirii
plachetare si eicozanoide (prostaglandine si leucotriene), toate cu potent rol de stimulare
a secretiei intestinale.

In caz de leziune ulcerativi severd, exsudatul din capilare si limfatice poate
contribui la diaree si la aparitia de leucocite si hematii in scaune.

Diareile inflamatorii pot i insotite de dureri §i necesitatea imperioasi de defecatic.

Diareea prin tulburiri de motilitate

Hipermotilitatea si hipomotilitatea produc diaree prin mecanisme diferite.
Hipermotilitatea scurteaza timpul de tranzit cu micsorarea timpului de absorbtie
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(malabsorbtie) - creste cantitatea de materii fecale. La fel hipermotilitatea contribuie
la malabsorbtie, care poate cauza diaree. Golirea rapida a colonului impiedica uscarea
scaunului, asociata de cresterea fluidititii scaunului.

Hipomotilitatea are ca efect multiplicarea excesiva a bacteriilor in intestinul
superior, ceea ce produce diaree.

Pana la 25% dintre pacientii cu sindromul intestinului iritabil (SI1) au ca
manifestare predominanti diareea indolora. [nainte de a atribui diareea la S11, trebuie
excluse intoleranta ocultd la lactoza si colita microscopica (limfociticd). Unii dintre
acesti pacienti pot avea tulburari de motilitate, ce provoaca diareea prin maldigestie de
carbohidrati sau chiar o malabsorbtie primara de acizi biliari. Mai mult, la unii pacienti
cu SII se observa malabsorbtia fructozei sau a sorbitolului.

Sindromul carcinoid, datorat, de obicei, metastazarii hepatice a tumorilor
carcinoide din TGI, include diareea apoasd, crampele abdominale cu borborisme,
episoade de flushing, modificari cutanate de tip teleangiectazii, cianoza si leziuni de
tip pelagra, bronhospasm cu accese de astm si sufluri cardiace din leziunea valvulari
a inimii drepte. Simptomele se datoreaza secretiei in primul rind de serotonind, dar si
histamina, catecolamine, kinine, prostaglandine i substanta P in masa tumorala.

Desi 90% din pacientii cu sindrom Zollinger-Ellison au ulcere peptice pe
parcursul evolutiei bolii, diareea se atestd pana la 30% din acesti pacienti si poate
precede manifestirile ulcerului. In peste 10% cazuri diareea poate fi manifestarea de
bazi a bolii. Diareea se datoreaza, in parte volumului sporit de secretie de HCI. Gastrina
insdsi este un secretagog intestinal, astfel ca la fel ar putea contribui, de rand cu
maldigestia lipidelor datorita inactivarii lipazei pancreatice §i precipitari acizilor biliari
in conditiile pH-ului scizut, la aparitia diareei.

Tabelul 2.4
CAUZE ALE DIAREEI PRIN TULBURARI DE MOTILITATE

Hipermotilitate

- sindromul intestinului iritabil;

- sindrom carcinoid (principala substanta stimulatoare: serotonina);
- hipertiroidism (substanta stimulatoare: tiroxina);

- carcinom medular de tiroida (substanta stimulatoare: calcitonina);
- sindrom dumping post-gastrectomie;

Hipomotilitate

- diabet zaharat;

- hipotiroidism;

- sclerodermie;

- amiloidoza.

Simptome functionale 69



VIPomul (sau sindromul diaree apoasa-hipokaliemie-aclorhidrie) apare atunci,
cand adenoamele din celulele pancreatice non-beta secretd o multime de peptide,
inclusiv si VIP. Nivelul peptidului (VIP) este elevat practic la toti pacientii cu acest
sindrom si pare a fi principalul mediator al acestei boli. Dintre pacientii cu aceasti
tumord 70% au diaree secretorie peste 3 //zi scaun; au fost comunicari si cu diaree de
10-20 /24 ore. La acesti pacienti se observa flushing-ul (20%) si hipercalciemia fara
hiperparatiroidism (70%), probabil deoarece tumora elibereazi substante neuroendo-
crine.

La copii VIPomele se prezinti ca tumori ale cristei nervoase (lantului simpatic)
- ganglioneurome, neuroblastome, neurofibrome si feocromocitome.

Carcinomul medular de tiroida poate fi ca forma sporadica sau (in 25-50%
cazuri) ca parte a sindromului MEN Ila (Multiple Endocrine Neoplasia) de rand cu
feocromocitomul si hiperparatiroidismul. Diareea apoasi (secretorie) este marcati si
este atribuitd secretiei tumorale de calcitonind, prostaglandine, VIP, substantd P si,
mai rar, serotonind ori calicreina.

Glucagonomul este o tumord pancreatici formata din celule alfa. Produce
diabet, o leziune cutanatd eruptiva denumitd eritem necrolitic migrator si, mai rar,
diaree blanda, tulburiri psihice §i manifestari tromboembolice.

Adenomul vilos localizat la nivelul rectosigmoidului produce o diaree secretorie
cu pierdere de potasiu, de obicei, cidnd tumora este mare (de la 4 la 12 cm).

Mastocitoza sistemica implica oasele, ficatul, splina, ganglionii limfatici si tractul
gastrointestinal. Produce diaree prin hiperhistaminemie (creste mult secretia de acid
clorhidric, diareea malabsorbtiva fiind aseménétoare cu cea din sindromul Zollinger-
Ellison) si prin infiltrare mastocitara a mucoasei intestinale, ce rezulti in atrofie viloasa
si malabsorbtie.

Constipatia

Constipatia se defineste ca o incetinire anormala a tranzitului intestinal. Secundar
stagnarii in colon a bolului are loc absorbtia excesiva de apa cu eliminarea unui scaun
de consistenta crescuta (aceasta necesitd, de reguld, efort muscular crescut - incordarea
presei abdominale). In practica curenti nu se utilizeaza determinarea chimici a cantititii
de apa 1n scaun; se aplica criterii clinice: doud sau mai putine evacuiri pe siptimani
si/sau efortul de defecatie la peste 25% dintre emisiuni, insotit de scaune dure.
Constipatia este consideratd cronica daca persistd peste 6 siptimani.

Constipatia are o prevalenta 1naltd, in special la persoanele in varstd, si cauze
foarte variate (tabelul 2.5).

Constipatia instalata recent poate semnala o boald gravi (cancer de colon) si
dicteazd masuri diagnostice adecvate.
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Tabelul 2.5
ETIOLOGIA CONSTIPATIEI

CAUZE COLONICE
1. Obstructia organici a lumenului intestinal (colonic)
1.1 Cauze extraluminale
- tumori;
- volvulus cronic;
- hernii;
- prolaps rectal;
1.2 Cauze intraluminale
- tumori;
- stricturd de colon;
-~ diverticulozg;
-- amebiazi cronici;
-- lues;
-- tuberculoza;
-- colita ischemica;
-- endometrioza;
-- interventie chirurgicala;
-- leziune actinica;
2. Perturbarea functiei stratului muscular din peretele colonului
- sindromul intestinului iritabil;
- diverticuloza;
- sclerodermia sistemica;
- dermatomiozita;
- dilatatia segmentara de colon;
3. Afectiuni rectale
- rectocel;
- invaginare;
4. Afectiuni de canal anal
- stenoza canalului anal;
- fisurd anala;
- prolapsul mucoasei canahilui anal,
5. Constipatia psihogena
{poate fi referitd la constipatiile extracolonice)
6. Constipatia functionali

- constipatia prin deficit de reziduuri (regim alimentar sarac in fibre vegetale, aport

redus de alimente);
- aport redus de lichide;
- activitate fizica redusa;

Simptome functionale
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Tabelul 2.5 (continuare)
ETIOLOGIA CONSTIPATIEL

B CAUZE EXTRACOLONICE

1. Afectiuni ale sistemului nervos
1.1 Leziuni ale sistemului nervos periferic
- aganglioza (boala Hirschprung);
- hipoganglioza;
- ganglioneuromatoza;
-- primara;
-- boala Recklinghauzen;
-- sindromul MEN tip IIb;
- neuropatia vegetativi;
-- sindrom paraneoplazic;
--neuropatia diabetici;
1.2 Leziuni ale sistemului nervos central
- tumori medulare;
- meningocel;
- tabes;
- scleroza in plici;
- leziuni traumatice;
- sindromul Shy-Drager;
- tumori cerebrale;
- boala Parkinson;
- accidentele cerebrale;
-~ boala Alzheimer;
2. Boli metabolice si endocrine
- hipotiroidism;
- hipopotasiemie;
- hipercalciemie;
- porfirie;
- insuficienta panhipofizara:
- feocromocitom;
3. Intoxicatii
- cu plumb;
- cu fosfor;
- cu arsen;
- cu mercur;
4. Medicamente
- analgezice;
- opiacee;
- anticolinergice;
- antispastice;
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- antidepresive;

- anticonvulsivante;

- antiacide cu continut de calciu, sucralfat;
- preparate de fier;

- preparate de calciu;

- blocante ale canalelor de calciu;

- ganglioplegice;

5. Reflexe cu punct de plecare in afectiuni abdominale la distanti
- ulcer duodenal,

- apendicita cronicd;

- litiazd biliara;

- litiaza urinara;

- anexiti;

- prostatita;

6. Factori psihogeni

Disfagia

Disfagia este definita ca o dificultate in deglutitie.

Considerdnd complexitatea actului deglutitiei, disfagia poate fi de mai multe
tipuri:

- disfagie orofaringiand, caracterizata prin perturbarea primilor doi timpi ai
deglutitiei (timpul oral i timpul faringian);

- disfagie esofagiana, care defineste perturbarea celui de al treilea timp al
deglutitiei - transportarea bolului alimentar in stomac prin peristaltica esofagului.

Descriptiv se disting disfagia acutd (cu instalare rapidd) si disfagia cronica,
disfagia pentru solide (lichidele pot fi inghitite normal), disfagia pentru lichide sau
paradoxald (substantele solide pot fi normal inghitite) si disfagia totala (pentru solide
si lichide).

Nu se va confunda disfagia cu:

- odinofagia: durere la deglutitie, care poate insoti sau nu disfagia ori aparea
independent;

- "globus hystericus": senzatie de "nod 1n gat" aparut la isterici i nevrotici; de
obicei persistd permanent (senzatia nu este modificata de actul deglutitiei).

Pacientii cu disfagie orofaringiand destul de precis localizeazi nivelul disfagiei.
Ei acuza dificultatea sau imposibilitatea de trecere a bolului alimentar din gura in esofag,
cu regurgitarea citre nas sau aspiratia in trahee (semnalatd de tuse si senzatia de
sufocare), cu senzatie de "nod in gat" si modificare a vocii ("ragusitd"). In afectiunile
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neuromusculare deseori se asociazi ptoza, fotofobia, tulburiri ale vazului, astenia
musculard (de obicei spre seara). Dificultate maxima prezinta inghitirea produselor
lichide (disfagie paradoxals). Disfagia orofaringiand apare in:

- boli neuromusculare: AVC cu paralizie pseudobulbari, miastenie, poliomielita,
dermatomiozitd, distrofii mioatonice;

- obstructia faringiana sau la nivelul esofagului superior din diverticul Zenker,
gusd plonjant, tumori.

Pacientii cu disfagie esofagiand, de reguld, localizeaza imprecis nivelul disfagiei.
Deseori asociaz3 durere/disconfort retrosternal, pirozis, eructatii. Disfagia este initial
pentru solide i poate deveni in timp totala. Apare in aproape toate suferintele
esofagiene, precum si prin compresie extrinseca (anevrism aortic, adenopatie
mediastinald, hernie hiatali efc). Dintre afectiunile esofagiene la tineri sunt mai frecvente
refluxul gastro-esofagian si esofagita, acalazia $i tumorile benigne, iar la varstnici -
cancerul, esofagita de reflux, spasmul difuz esofagian, afectiunile din bolile de sistem
si compresiile extrinseci.

Varsiatura

Virsatura (voma) reprezinti expulzarea cu forta a continutului gastric pe cale
bucald. (Termenul de varsiturd mai defineste si continutul eliminat). Voma trebuie
diferentiatd de regurgitatie, care reprezinti refluxul continutului lichidian sau alimentar
al stomacului, aparut fard efort.

Greata este o senzatie dezagreabild de riu, de disconfort, urmati sau nu de
varsaturd. Trebuie diferentiatd de anorexie.

In timpul vomei expulzia alimentelor se face prin contractia brusci a musculaturii
expiratorii toracice si abdominale, precum si a diafragmului, stomacul avand un rol
pasiv (doar pilorul este contractat pentru a impiedica trecerea continutului gastric in
duoden).

Voma este insotita frecvent de fenomene vegetative: hipersalivatie, transpiratii,
paloare. In timpul actului de varsaturd existi pericolul de aspiratie a continutului vomitat
lanivelul arborelui brongic.

Voma est controlati de un centru din bulb, care coordoneaz activitatea nervilor
motori implicati (frenic, intercostali, vag, glosofaringian). Aferentele sale sunt:

- fibrele vagale aferente (bogate in receptori 5-HT, serotoninergici) si fibrele
nervilor splanhnici gastrointestinali; acestea pot fi stimulate de distensia oricirui viscer
cavitar, de iritare mucoasi sau peritoneala ori de infectii;

- sistemul vestibular (fibrele nervoase sunt bogate in receptori colinergici
muscarinici si H -histaminici), care poate fi iritat de migcari sau infectii;

- centri din etajele nervoase superioare; afectiuni ale sistemului nervos central
sau anumite imagini, mirosuri sau emotii pot induce voma (varsatura psihogeni);
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Tabelul 2.6
CAUZE DE GRETURI SI VARSATURI

Infectii

- gastroenteriti virala;

intoxicatii alimentare;

- hepatitd A, B sau C;

infectii ale tractului urinar;

- obstructii de ci urinare;

- infectii sistemice acute;

Medicamente

- AINS;

- antibiotice;

- opiacee;

- digoxina,

- citostatice;

Afectiuni gastrice

- gastrite;

- ulcer;

- pilorostenoza;

- cancer;

- gastropareza (diabet, scleroderma, medicamente);
Afectiuni intestinale

- ocluzii intestinale;

- dismotilitate intestinala (scleroderma, amiloidoza etc.);
Afectiuni hepatobiliare sau pancreatice

- pancreatitd acutd,

- colecistita;

- litiazé coledociand;

Peritoniti

- perforatie de organ;

- apendicita;

- peritonitd bacteriand spontani;

Afectiuni ale sistemului nervos central

- afectiuni vestibulare (labirintitd, boala Meniere, rau de miscare);
- migrend;

- presiune intracraniand crescutd (tumori, hemoragii subdurale sau subarahnoidiene)
- infectii (meningitd, encefalitd)

Tulburdari metabolice

- cetoacidoza diabetici;

- uremie;

- boala Addison;

- hipertiroidism;

- hipo- si hiperparatiroidism;

Altele

- radioterapie;

- durerea intensi de orice origine (de exemplu din infarctul de miocard);
- cauze psihogene;

- alcoolism.

Simptome functionale 15



- zona chemoreceptoare declansatoare (trigger) din bulb (bogati in receptori
5-HT, serotoninergici si D,-dopaminergici); receptorii pot fi stimulati de medicamente
$i agentii chimioterapeutici, toxice, hipoxie, uremie, acidoz, radioterapie.

Cauzele varsiturii sunt multiple si greu de sistematizat (tabelul 2.6).

Anamneza $i examenul fizic sunt importante pentru diferentierea cauzelor
varsaturilor.

Debutul varsaturilor este o caracteristici cu semnificatie diagnostici, la fel ca
s1 simptomele de insofire. Evolutia cronicd, recurentd este mai caracteristici pentru
voma metabolicd sau psihogend. Instalarea acutd a unei dureri severe insotite de
varsaturi, orienteaza spre iritarea peritoneald, ocluzia intestinali sau afectiuni
pancreaticobiliare. Voma insotitd de diaree este mai frecventi in intoxicatiile alimentare.
Scaderea ponderald importanti orienteazi spre afectiunile maligne, iar hipotensiunea
ortostaticd este marcatd in insuficienta suprarenaliani. Cefaleea marcati sugereaza
caracterul neurogen al vomei; vérsitura din hipertensiune intracraniand, de obicei, nu
este precedatd de greata si are un caracter exploziv.

De mentionat si importanta caracteristicilor substantelor exteriorizate prin
varsaturd: cantitatea, gustul, mirosul, coloratia erc.

Examenul clinic oferd informatii valoroase pentru diagnostic. Se pot observa
icterul, paloarea tegumentelor (anemie, insuficientd renala cronica) sau hiperpi gmentatia
(boala Addison), eruptiile cutanate (de exemplu, in meningita bacteriana, endocardita
septicd). Casexia poate sugera afectiunea neoplazicd, iar semnele de dehidratare
sugereaza caracterul sever si indelungat al vomei. Tahicardia st hiperpirexia sunt posibili
indicatori ai stdrii septice.

Examenul abdomenului poate oferi elemente deosebit de importante pentru di-
agnostic: cicatricie postoperatorii, clapotaj, meteorism, hepatomegalie, hidrops vezicular;
contribuie la localizarea durerii abdominale de insotire.

De regula, este necesar examenul neurologic si al fundului de ochi.

Explordrile paraclinice includ testele biochimice clasice pentru decelarea
eventualelor diabet zaharat, insuficientd renals sau pancreaticd, acidozd metabolica,
tulburari hidroelectrolitice, pancreatitd (amilaza, lipaza), colestazi (bilirubina, fosfataza
alcalina, gamaglutamiltranspeptidaza). Hemoleucograma confirma dehidratarea
(hematocritul majorat) si impregnarea infectioasa. La pacientii cu simptome si semne
sugestive pot fi necesare si testele microbiologice: hemoculturi, insamantarea de lichid
cefalorahidian.

Explorarile imagistice pot include ecografia abdominali, radiogratia abdominali
pe gol (pentru a decela aerul intraperitoneal liber sau ansele dilatate ale intestinului
subtire), tranzitul baritat, tomografie computerizatd sau prin rezonantd magnetici
nucleard (inclusiv si cerebrala, in contextul clinic respectiv). Endoscopia digestiva
superioard este deosebit de utili, dar trebuie de tinut cont de contraindicatia in ulcerul
perforat si de dificultatea examindrii in caz de stenozi pilorica.
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Complicatiile vomei sunt deshidratarea, hipokaliemia, alcaloza metabolica,
aspiratia pulmonara, rupturile esofagiene (sindrom Boerhaave) si hemoragiile din
leziunile mucoasei la jonctiunea gastroesofagiana (sindrom Mallory-Weiss).

Tratamentul vomei este in functie de cauzi. Cele mai multe cauze de varséturi
acute sunt lipsite de gravitate, autolimitante si nu necesita tratament specific. Se indica
lichide si mici cantititi de alimente uscate (pesmeti). Cazurile mai severe pot necesita
reechilibrare hidroelectrolitica.

Tratamentul medicamentos antiemetic este aplicat in special pentru voma indusa
de chimioterapie (antagonisti ai receptorilor 5-HT,, antagonisti ai dopaminei,
corticosteroizi), la pacientii cu varsaturi psihogenice si anticipatorii (sedative) si pentru
prevenirea varsiturilor produse de raul de miscare (antihistaminice, anticolinergice).






Capitolul 111
E XAMENUL OBIECTIV

INSPECTIA GENERALA

Alterarile starii generale apar in sindroame abdominale acute (infarct
mezenteric, pancreatitd acutd, ocluzii intestinale, perforatii) si in afectiuni grave de
lunga durata.

Modificarile de congtientd. De obicei, pacientii cu afectiuni digestive nu au
deregliri de congtienta: sunt orientati temporospatial, reactiondnd prompt si corect la
stimuli fizici sau verbali. Uneori, insd, congtienta se deregleaza - de la o simpla lipotimie
pand la coma profunda.

Sincopa de deglutitie apare foarte rar prin mecanism vagal reflex, la persoane
cu afectiuni, care fac deglutitia extrem de dureroasa.

Precoma §i coma hepatica reprezintd una din suferintele generale cerebrale,
secundard perturbarii sistemice metabolice din insuficienta hepatica. Coma hepatica
se instaleazd treptat (zile, sdptdmani), progresiv, fiind precedata de somnolents, astenie,
adinamie, meteorism, sughit. Uneori se asociaz agitatia psihomotorie, agresivitatea,
tremorul mainilor cu frecventa si amplitudine mare (asterixis, flapping), convulsiile.
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Atitudinea din peritonita este in decubit dorsal, bolnavii fiind nemiscati cu
respiratie superficiald, cAnd abdomenul nu participd la migcarile respiratorii. In colicile
abdominale bolnavii se afl3 in flexie ventrald, decubit lateral sau, mai rar dorsal, apasind
cu mdinile regiunea dureroasi. Uneori sunt foarte agitati gasindu-si cu greutate o
pozitie, care si le calmeze durerea.

Faciesul hipocratic este caracteristic pentru peritonita acutd, prezentind
tegumente palide, transpiratie rece, ochi afundati in orbite, nas ascutit, buze uscate.
Faciesul hepatitic apare in hepatite cronice sau ciroze hepatice, avind culoarea icteric,
brund, cu hiperemie si telangiectazii pe pometi, buze si limba carminate, pir aspru,
friabil, uscat cu disparitia din treimea externi a sprancenelor.

Tipul constitutional. Pacientii cu tip astenic (longilin) mai frecvent prezinti
ulcer gastric, enteropatii, constipatie cronica, colon iritabil; cei cu tip hiperstenic - mai
des afectiuni biliare, pancreatice, ulcer duodenal, anumite neoplazii digestive.

Scaderea ponderald se constati in neoplazii, cirozi hepatica, stenoza pilorica,
sindrom de malabsorbtie, enteropatii cronice cu diaree, fistule gastrointestinale,
rectocolitd ulcerohemoragica, rezectii gastrice. Obezitatea se asociaza frecvent cu
colecistopatiile, steatoza hepatici, pancreatita.

Tegumentele §i mucoasele vizibile

Paloarea tegumentelor si a mucoaselor vizibile poate fi in sindromul anemic din
hemoragie digestiva superioari, hemoroizi sangeranzi, cancer gastric, diverticuloza,
parazitoze, steatoree, gastrectomie.

Icterul de diverse nuante si intensititi se depisteazi in afectiuni hepatice sau de
cdibiliare.

Echimozele, alte manifestari hemoragice, eritemul palmar, stelutele vasculare,
telangiectaziile se depisteaza in ciroza hepaticd cu insuficientd hepatica severi.
Xantoamele si xantelasmele pot apirea in colestazele cronice, inclusiv din ciroza biliara
primitiva. Hiperpigmentirile circumscrise - frunte, obraji si perioral - se determini in
insuficienta hepatica. Leziunile de grataj pot fi unica manifestare a pruritului generalizat
din colestaza.

Persisistenta pliului cutanat poate denota o stare de dehidratare din virsituri si/
sau diaree abundente.

Edemele sunt generalizate §i in mare majoritate cauzate de reducerea presiunii
coloidosmotice din malabsorbtie, insuficientd hepatici cronica, enteropatie pierzitoare
de proteine. Edemul hepatic mai asociazi pe langd mecanismul hipoproteinemic
perturbdri hemodinamice si retentie hidrosodati.

Hipotricoza axilara si pubiana se poate observa in cirozele hepatice prin cresterea
nivelului de estrogeni (similar ciderii parului in jumatatea externd a sprancenelor).

Hipocratismul digital si/sau unghiile hipocratice pot apdrea in ciroza hepatica,
colita ulceroasi, rectocolita hemoragic, polipoza intestinala. Leuconichia (unghiile
albe ca opalul) a fost descrisi in ciroza hepaticd, dar se observ si in hipoproteinemia
severd de altd origine (de exemplu, in sindrom nefrotic).
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In neoplaziile abdominale pot fi decelate adenopatii metastatice supraclaviculare,
in particular - adenopatia supraclaviculara stanga (ganglionul Virchow) din cancerul

gastric. 5
INSPECTIA SPECIALA

La inspectia buzelor se tine cont de culoare, volum, prezenta eruptiilor, cicatricelor,
ulceratiilor.

Schimbdri de culoare:

- paliditatea (determinati de anemie);

- cianoza (in asfixie, compresie de vend cavd superioard, insuficienta cardiaca,
insuficienta respiratorie);

- culoarea rosie-visinie (se intdlneste in policitemie).

Volumul buzelor depinde de particularititile individuale si rasiale. Patologic sporeste in
acromegalie, mixedem, tumori, hemangioame, edem Quincke.

In deshidratare maxima buzele sunt cripate si uscate. Uneori pe marginea libera pot
apdrea cruste de culoare bruni-negricioasd, aderente - fuliginozititi.

Herpesul labial (eruptie veziculoasi policiclici cu continut seros, care se exulcereazi,
apoi se acopera de cruste si se vindecd in aproximativ 2 saptdmani) este datorat infectiei cu
virusul herpetic 1. Aparitia eruptiilor se poate observa in pneumonii, stari febrile, indigestii efc.

Geneza ulceratiilor labiale poate fi diferita: stiri carentiale (mai frecvent carente de Fe si
vitamind B,) infectii, neoplazii, traumatisme.

Cheilita angulard ("zdbala") reprezinta fisurarea profunda, dureroas la coltul buzelor
- dermita fisuratd. Este mai frecventi la copii, la pacientii cu malabsorbtie, cu diabet zaharat. La
varstnicii edentati si neprotezati apare prin intinderea permanenta a tegumentelor datorata
inchiderii strénse a buzelor.

in sindromul Peutz-Jeghers pe buze se pot localiza pete pigmentare mici, multiple asociate
cu polipoza intestinald (mai frecvent a portiunii superioare a tractului gastrointestinal) cu
hemoragii digestive repetate i cu risc de malignizare.

Contractura spasticd a mugchilor masticatori cu imposibilitatea deschiderii gurii (¢ris-
mus) se intilneste in tetanos, rabie, intoxicatie cu stricnind sau are provenienti locali (abces
dentar, artritd temporomandibulara).

Mirosul aerului expirat

La examenul cavitatii bucale se poate detecta mirosul neplacut al gurii - foetor, halend,
halitoza. (Utilizarea termenului foetor doar pentru mirosul cauzat de schimbirile locale bucale
si a termenului kalitozd pentru mirosul neplicut determinat de aerul expirat nu este unanim
recunoscuta).

Foetorul oral apare in afectiunile dentare, gingivale, rinosinuzale, deoarece se dezvolti
flora de putrefactie cu reducerea fluxului salivar si alcalinizarea salivei. La bolnavii uremici
ureea din salivi sub actiunea ureazelor bacteriene se transforma in amoniu i foetorul oral are
miros amoniacal.
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Halitoza are un miros:

- de acetond in cetoacidoza diabetici si in inanitie;

- de scatol si indol, ficat crud, transpiratie, mucegai in insuficienta hepatic;
- fecaloid in ocluzie intestinala de duraté;

- fetid, cadaveric in supuratiile pulmonare;

- de alcool in etilism;

de usturoi in intoxicatia cu fosfor;

de migdale amare in intoxicatia cu cianuri;

de paie putrezite in bruceloza;

- de gaze intestinale in constipatie cronica.

Suprafata interna a obrajilor

La inspectia suprafetei interne a obrajilor se observi culoarea, tumefierea, prezenta
eruptiilor, ulceratiilor, hemoragiilor.

Roseata asociatd cu durerea pot fi semne ale stomatitei. in functie de etiologie stomatitele
pot fi primitive (toxice sau infectioase - virale, bacteriene, micotice, parazitare) sau secundare
(leucemii acute, pelagra, diabet zaharat).

In functie de aspectul macroscopic se disting stomatite eritematoase, ulceroase, ulcero-
necrotice, ulcero-membranoase §i "cremoase”.

1. In stomatita eritematoasd sau catarald (tabagism, carii dentare, proteze dentare
necorespunzitoare, boli infectioase, hipovitaminoza B, intoxicatii cu metale grele) mucoasa
este rosie, neteda, lucioasa, ingrosata.

2. in stomatita cremoasd (din Candida albicans) se observi un depozit cremos in strat
continuu sau in plici pe mucoasa inflamata. Este frecventi la pacientii imunocompromisi (inclusiv
din HIV/SIDA), dar si la cei cu protezele dentare prost ajustate.

3. Stomatita aftoasd este reprezentatd prin mici vezicule cu continut lactescent oriunde
pe mucoasa bucald, care in 2-3 zile se sparg si lasd ulceratii superficiale foarte dureroase, ce se
vindeci spontan in 6-7 zile. Evolutia este recidivantd. Se intdlnesc la 10-30% din persoanele
sinatoase (probabil prin leziune virala), mai ales la femei, deseori catamenial. Insa existd o
asociere strinsd cu anemia, neoplaziile, enteropatia glutenicd, bolile inflamatorii intestinale,
sindromul Behget (in acest caz ulceratiile sunt mai intinse §i mai profunde), alergia
medicamentoasi §i unele leziuni cutanate (pemfigus, lichen plan).

4. Stomatitd ulcero-membranosd (infectii cu asocierea fusospirilara) este caracterizatd
prin necroza cu ulceratii neregulate acoperite de o masé cenusie §i inconjurate de un halou
rosu.

5. In stomatita gangrenoasd (carente vitaminice severe, boli eruptive, sindroame de
imunodepresie, boli infectioase, pe care se grefeaza o infectie streptococicd sau fusospirilard)
apare o ulceratie, care progreseaza ca suprafatd si in profunzime cu distrugerea obrazului si a
osului.

In rujeola eruptiile pot precede semnele clinice cu 2-3 zile. Semnul Koplik defineste
prezenta punctelor albicioase sau albe-albastrui inconjurate de o zona rosieticd, situate pe
mucoasa obrajilor si in santul gingivobucal in dreptul molarilor superiori.
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[n unele maladii infectioase (varicela, herpes, infectii cu virusii Coxsackie) se determini
eruptii veziculare la nivelul mucoasei bucale.

In parotidita epidemici se observi tumefierea mucoasei.

Hiperpigmentatia melanicé in boala lui Addison prezintd pete de culoare bruni-cenusie
pe suprafata internd a obrajilor §i pe gingii.

Hemoragiile mucoasei bucale insotesc toate bolile care evolueaza cu purpurid hemoragici.

Limba

La examenul obiectiv al limbii apreciem mobilitatea, volumul, culoarea, prezenta ulceratiilor,
escarelor.

Macroglosia apare in mixedem, acromegalie, glositd, amiloidozi, tumorile limbii
(hemangiom, limfom), in edemul Quincke. Hemangiomul oricérei portiuni a TGI poate cauza
hemoragia digestiva.

Microgiosia se atestd in tabes, afectiuni bulbare, paralizie de nerv hipoglos.

In stare normala limba are o mucoasi umeda, moale, cu aspect granulat catifelat; spre
rddacind se determind V-ul lingual, care este deschis anterior si format din papile gustative.
Suprafata ei este rosietica, fiind descuamaté de alimente la masticatie.

Limba saburala ("incircata"), pe a cdrei fatd dorsald se atestd un strat albicios-galbui
(cremos) si lipsit de umiditate, este cauzati de imposibilitatea regimurilor hidrosaline de a
descuama epiteliul lingual (stéri de deshidratare, regimuri alimentare care exclud alimentele
solide, boli febrile, tulburiri gastrice, insuficientd hepaticd, pioree alveolard, gingivite, carii
dentare etc).

Limba palidi este caracteristici pentru anemiile grave.

Limba "incércatd" pe fata dorsald, dar cu marginile si varful rosu, se intalneste in febra
tifoida si in alte infectii.

Limba uscatd ("prajitd") se observd in stirile de deshidratare, sindromul Sjégren, in
cazul unor suferinte nazale (polipi, vegetatii, secretii), care obligd subiectul si respire pe gura.

Limba "de zmeura" (cu papilele hipertrofiate, aspect similar al bobului de zmeurs) este
caracteristicd pentru perioada de convalescenta a scarlatinei.

Limba depapilati ("lacuitd") are suprafata netedd, rosie (din cauza atrofiei papilelor).
Insotita de glosodinie ea este caracteristica pentru glosita lui Hunter in anemia Biermer. Aspect
similar are limba in ciroza hepaticd, sprue, pelagri, casexie.

Limba "lemnoasd" (in amiloidoza) este maritd ca volum, cu suprafata brizdati de santuri,
avand culoarea rogie-purpurie.

Limba "geografici" se intalneste la copii, precum si in perioada premenstruali, in stare
normald. Pe suprafata limbii apar migrator insule rosietice depapilate, descuamate, care alterneaza
cu zone fara descuamare, acoperite cu un strat albicios, prezentdnd aspectul unei hirti geografice.

Limba neagra ("pdroasi") cu depuneri negricioase, asemandtoare cu niste peri inclinati
(din hipertrofia si hipercheratoza papilelor filiforme) se intilneste in urma unui tratament
indelungat cu antibiotice cu spectru larg, fumat excesiv, in aspergiloza (4spergillus niger).

Limba scrotald cu striuri transverse profunde si cu sulcul median accentuat (fard
semnificatie patologica).

Examenul obiectiv 83



Margdritdrelul (in Candida albicans) prezintd o coloratie rosu aprins sau violaceu, cu
aparitia peste 2-3 zile a unor puncte albe, ce se méresc i acopera toatd mucoasa bucald. Doar
la nou-ndscut nu are semnificatie patologici, in celelalte cazuri impune ciutarea cauzei de
imunosupresie.

Leucoplakia defineste modificarea unei portiuni bine delimitate a mucoasei, care apare
alb-sidefie, cu aspect uscat, cu marginile ridicate sau deprimate. Se intilneste in lues, la
persoanele cu carii dentare, la marii fumatori si este o stare precanceroasa.

Leucoplakia paroasa este tot o placd alba, cu aspect uscat, dar vilos, ce se situeazd de
reguld pe marginile limbii. Se intilneste in SIDA, dar si in alte stari de imunosupresie. Termenul
piroasi se referd la aspectul histologic. Se considera ca apare prin proliferarea virusului Epstein-
Barr in straturile superficiale ale epiteliului scuamos lingual in conditiile de imunosupresie. Nu
are semnificatie de leziune precanceroas cum considera unii, dar semnaleaza iminenta unei
leziuni avansate poliorganice din SIDA.

Ulceratiile pot fi de origine mecanicd, chimici, tumorald si infectioasa.

Ulceratiile traumatice sunt cauzate de carii dentare, proteze dentare defectuoase, accese
comitiale.

Ulceratiile chimice sunt provocate de intoxicatia cu mercur, ingerarea unor substante
corozive, aplicarea substantelor utilizate in tratamentul stomatologic.

Ulceratiile neoplazice au aspect crateriform cu margini rigide $i ingrosate, contur
neregulat, cu fundul acoperit de 0 masa purulentd; sangereazi cu usurintd, sunt dureroase la
vorbire si la deglutitie, fiind insotite de foetor sau/si adenopatie satelitd.

Ulceratiile sifilitice se prezinta sub forma de sancru (in locul pitrunderii treponemeti).
Au forma rotundi, margini regulate, indurate, baza dura, rosie, indolore si sunt insotite de
adenopatii satelite, Sifilisul secundar lingual are forma placilor mucoase, nedureroase, superficiale.
Luesul tertiar poate avea aspectul de leucoplakie a limbii, glositd ulceroasa, goma linguala.

Ulceratiile tuberculoase de obicei sunt situate pe partea dorsald si pe varful limbii, au
margini festonate, dureroase, fundul acoperit de cazeum, fard adenopatii satelite.

Mobilitatea limbii poate fi modificatd sub diverse aspecte.

Tremorul lingual cu amplitudine fin este caracteristic pentru hipertiroidie: tremorul cu
o amplitudine mare se observa in alcoolism, in intoxicatia cu mercur, paralizia generald progresiva,
scleroza in plici, in starile de excitatie nervoasa.

Imposibilitatea de a scoate limba din gura se Intalneste in tifosul exantematic, in febra
tifoida.

Devierea laterali se determind in paralizia bulbar3, in AVC si tumori cercbrale, in paralizia
de nerv hipoglos.

Dintii

Inspectia dintilor poate releva unele modificéri de volum, implantare, culoare, numar,
conformatie specifice pentru anumite afectiuni.

Anomaliile de volum (microdontia sau macrodontia) au ca cea mai frecventd cauza
sifilisul congenital. Triada Hutchinson cuprinde incisivii superiori rari cu striuri longitudinale si
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transversale, cu marginea inferioara liberd excavatd in semiluna, surditatea labirintica si keratita
interstitiala.

Anomaliile de implantare dentara (dinti in anteversie, retroversie sau inclinati lateral)
sunt cauzate de tulburari in dezvoltarea maxilarelor; pot fi provocate si de sifilisul congenital. In
acromegalie mandibula creste in volum, iar incisivii inferiori rasfirati "In evantai" depasesc
incisivii superiori.

Aspectul dintilor poate fi modificat in boli endocrine §i metabolice. Rahitismul produce
intarzierea eruptiei dentare, striatii dentare transversale cu aspect persistent, ceea ce permite
diagnosticul retrospectiv la varsta adultului.

Gingiile

La normal gingiile adera net la dinte si sunt de culoare roz. Au o culoare palida in anemii
si rogie n caz de inflamatii (gingivite).

Principalele forme de gingivite sunt:

- gingivita eritematoasa - de cauza iritativa, fiind rapid reversibila;

- gingivita hipertrofica - cu cresterea excesiva In volum. Se intdlneste in stiri de
dezechilibru hormonal (sarcind, pubertate, utilizarea anticonceptionalelor orale) sau in unele
boli grave (leucemii acute si cronice, diabet zaharat, mixedem, scorbut), adesea fiind inregistrate
sdngerdri, ca si efect advers al medicamentelor (difenind, nifedipind, ciclosporina);

- gingivita ulceronecroticd insoteste stomatita de acest tip din infectiile cu “cvspiriiy;

- gingivostomatitele "metalice" se intdlnesc In intoxicatiile cronice cu metale grele
(actiune iritativd a sulfurilor, eliminate prin salivd); gingivita saturnica (intoxicatie cronica cu
plumb) are prezenta o dunga cenusiu-albastruie la nivelul marginii libere a gingiilor (lizereul sau
dunga lui Burton); gingivita mercuriald (intoxicatie cronica cu mercur) se manifesta prin gingii
tumefiate cu un lizereu cenusiu la marginea dintilor, dureros, fiind prezenti hipersalivatia.

Planseul bucal

Prin ridicarea limbii si atingerea cu varful a boltei palatine poate fi examinat plangeul
bucal.

La copii se poate observa fraul lingual scurt, ce impiedica mobilitatea limbii si implic
intarzieri in dezvoltarea vorbirii.

Flegmonul spatiului submandibular, de origine dentard si cu etiologie mai frecvent
streptococicd, se cunoaste ca "angina" lui Ludwig. Plangeul bucal apare rosu, ridicat, dur si
sensibil.

Se mai pot evidentia dilatatii varicoase ale venelor sublinguale, tumorete chistice salivare,
chisturi mucoide, chisturi dermoide.

Bolta palatina
Dintre modificérile congenitale ale boltei palatine face parte palatoschizisul ("gura de

lup"), inchiderea incompleta a palatului, fapt ce lasa o comunicare intre cavitatea nazala i cea
bucala.
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Palatul ogival inalt se intdlneste in rahitism, microsferocitoza ereditars, sindrom Marfan,
precum si la copiii cu vegetatii adenoide.

Cavitatea bucala poate comunica cu cea nazald in urma unor perforatii dobandite din
abces, gomd sifiliticd la acest nivel. Din cauza comunicirilor buco-nazale este dereglati
masticatia, deglutitia (lichidele reflueaza pe nas) si fonatia (voce nazonati sau rinolalie).

Vilul palatin si lueta

Paralizia vélului palatin se observa in paralizia bulbara, sindroamele bulboprotuberantiale,
complicatiile tardive in difterie. In paraliziile bilaterale, vilul palatin si lueta atirna si sunt
imobile, iar lichidele inghitite revin pe nas. Se atesta dizartria, iar reflexul palatin (ridicarea
vilului la cea mai micd atingere) este abolit. In paraliziile unilaterale este prezent semnul "cortinei”
(ridicarea vdlului palatin numai de partea sinatoasi si deplasarea in aceeasi directie a luetei la
pronuntarea vocalei "A").

In insuficienta aortica grava uneori se observi pulsul capilar - coloratia si decoloratia
ritmica a vilului palatin.

In edemul Quincke vilul palatin si lueta sunt marite ca volum, uneori prezentind riscul
de asfixie a bolnavului.

Faringele si amigdalele

Reactia inflamatorie locala a structurilor vizibile (amigdale palatine, pilieri, val palatin,

luetd, peretii posteriori) si a celor din profunzime (inelul limfatic al lui Waldayer) se numeste
Jfaringoamigdalitd sau angina.

Clinic anginele se manifesta prin modificarea vocii, senzatie de usciciune a gatului,
disfagie, hipersalivatie, cefalee, febra.

Se disting numeroase tipuri de angini:

- angina eritematoasd (catarald, simpld); Se determina tumefierea amigdalelor istmului
faringian, a vilului palatin si a luetei. Angina poate fi provocati de streptococul beta-hemolitic
si poate preceda cu 14-21 zile debutul unei febre reumatice acute, a glomerulonefritei acute sau
ca epifenomen la gripa, rujeold, scarlatina. In scarlatini in faza initiala roseata faringelui
contrasteaza cu limba saburali. Eritemul intereseaza numai stalpii anteriori, amigdalele, marginile
libere ale valului palatin si lueta. Ulterior, in faza descuamativi a bolii, limba capita aspectul "de
zmeurd".

- angina pultacee (cripticd sau foliculard), Cu aspect initial al unei angine eritematoase,
apar apoi pete mici gélbui din cauza exsudatului in orificiile criptelor amigdaliene. Uneori aceste
pete se contopesc, asemanandu-se mult cu difteria. Insd pseudomembrana se desprinde usor,
fiird afectarea mucoasei.

- angina flegmonoasd; Este o complicatie a celei eritematoase sau pultacee. Se atesti
abcesul amigdalian sau paraamigdalian. Decurge cu dureri pulsatile intense, ce iradiaza spre
ureche, cu trismus, disfagie, adenopatie sateliti dureroasi, febra inaltd. Local - tumefierea
exprimati a amigdalei, ce proemina spre linia mediana.

- angina ulceroasd (de tip Duguet); In a doua saptaiména de evolutie a febrei tifoide Ia
nivelul pilierilor anteriori se observa ulceratii ovale, cu fondalul cenusiu.
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- angina herpetiforma (angind de etiologie virald); Pe un fundal eritematos difuz apar
mici vezicule, care dupi ce se rup lasa ulceratii superficiale.

- angina pseudomembranoasd; Apare in difterie, scarlatina, lues. In difterie laringele
este hiperemiat, edematiat, amigdalele sunt acoperite cu un exsudat albicios, care la inceput
este detagabil, apoi devine aderent, si se transforma in false membrane cenusii. Ele acopera
treptat §i mucoasa din vecinatate, spre laringe. Se detageaza greu si lasi mucoasa singeranda.
Prin extinderea acestor membrane spre laringe se formeaza crupul difteric cu pericol de asfixie.

- angina ulceronecroticd; cel mai frecvent este provocati de streptococul beta-hemolitic
in asociere cu germeni anaerobi. Angina ulceronecroticid Henoch se intilneste de obicei in
scarlatind. Apar ulceratii addnci, neregulate, depozite cenusii, membrane false, cu evolutie
grava pind la distructii tisulare, cu septicemie. Asemenea ulceratii se pot atesta in leucemiile
acute, in agranulocitoza.

- angina gangrenoasd; Este provocatd de Bacteroides si de clostridii. Se observi necroze
cu ulceratii adanci, avand fundul acoperit cu un depozit murdar negricios, hemoragic. Sunt
prezente adenopatiile regionale, halena fetida.

Ulceratia amigdaliand in tuberculozd se prezintd cu aspect neregulat, indolor, acoperita
cu un exsudat si cu adenopatie satelitd.

Sancrul sifilitic amigdalian reprezint3 o ulceratie cu margini abrupte pe un teren indurat,
precum §i adenopatie.

Angina ulcero-membranoasd Vincent este cauzati de bacili fusiformi si spirochete cu
formarea pe amigdale a pseudomembranelor, care se desprind usor, insi lasd mucoasa
sdngerindi. Apare frecvent la persoane cu carente vitaminice.

La nivelul amigdalelor se pot determina tumori (limfosarcoame, reticulosarcoame,
carcinoame nazofaringiene).

Esofagul

In unele cazuri cu diverticuli esofagieni superiori (diverticulul Zenker) la inspectie se
determina proeminente in regiunea cervicald sau supraclaviculari (care sporesc in volum dupa
alimentatie si se micsoreaza dupd regurgitare), se deplaseaz vertical la deglutitie, dispar la
palpare i masaj.
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INSPECTIA ABDOMENULUI

La inspectia abdomenului se ia in vedere forma, dimensiunile, simetria,
tegumentele si tesutul celular subcutanat, pozitia si aspectul cicatricei ombilicale,
particularitatile circulatiei venoase superficiale abdominale, prezenta herniilor sau a
deformatiilor cauzate de eventualele tumori intraabdominale. Se pot observa miscirile
peristaltice §i modul in care segmentul participa la miscirile respiratorii, pulsatia aortei
abdominale.

Volumul si forma abdomenului variazi in raport cu varsta si sexul. La nou-
nascuti el este globular, la adult devine plat, usor convex, la varstnici si la femeile
multipare abdomenul apare mai voluminos, 1atit, cu peretii laterali in afara planului
lateral toracic (prin relaxarea musculaturii parietale).

In stare normald abdomenul apare simetric, cicatricea ombilicald situati la
jumdtatea distantei dintre simfiza pubiand si apendicele xifoid.

Culoarea tegumentelor este putin mai palida, decat cea a extremitatilor.

Pilozitatea pubiani la femei are forma triunghiulard, iar la barbati - forma
romboidala cu ascensionare pani la nivelul ombilicului. La persoanele de varsta a 3-a
pilozitatea se rareste. Femeile cu virilism suprarenalian au pilozitate pubiana de tip
masculin. Disparitia pilozititii dupi pubertate este observati in ciroza hepatici,
hipopituitarism, hipogonadism.

La persoanele cu tegumentele pale sau subtiri se observa venele superficiale
ale abdomenului, care sunt regulate, neturgescente.

Fig. 3.1
Topografia unor organe ale abdomenului.
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Uneori la indivizii slabi se observa pulsatia aortei abdominale in regiunea
epigastrica.

Schimbirile de volum se prezinta sub forma de bombare si retractie, ambele pot
cuprinde intreg abdomenul sau numai anumite regiuni. In caz de marire in volum a
abdomenului trebuie determinatd cauza fenomenului. Se poate mdri atat pe contul
peretelui abdominal (cantitatea tesutului adipos, volumul si tonusul musculaturii), cét si
pe contul continutului intraabdominal (dimensiunile viscerelor, continutul cavitatii
peritoneale - gaze, continut lichidian).

Miarirea abdomenului poate fi simetrica sau asimetrica.

Bombarea totald a abdomenului se intilneste in obezitate, ascitd, anasarca
(colectie peritoneald si edem parietal), meteorism, ileus, pneumoperitoneu (iatrogen
sau prin perforatie de organ cavitar), sarcind avansata, chist ovarian gigant, tumori
abdominale mari.

Ascita este o colectie lichidiana libera in cavitatea peritoneala de cauze diverse:
hipertensiune portald, tuberculoza peritoneala, cancer ovarian, intestinal sau gastric,
precum si metastaze peritoneale ale unor tumori abdominale sau genitale (carcinomatoza
peritoneala difuza).
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Fig. 3.2

Zonele topografice ale abdomenului.

A: 1 - cvadrantul superior drept; 2 - cvadrantul superior stang; 3 - cvadrantul inferior
drept; 4 - cvadrantul inferior stang.

B: 1 - hipocondrul drept; 2 - epigastrul (regiunea epigastricd); 3 - hipocondrul stang;
4 - flancul drept; 5 - regiunea ombilicald (mezogastrul); 6 - flancul stdng; 7 - regiunea
inghinald (iliaca) dreapta; 8 - regiunea suprapubiana (hipogastrul); 9 - regiunea
inghinala (iliaca) stanga.
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Se cunosc mai multe forme de abdomen voluminos simetric.

Abdomenul cu sort de grdsime (in obezitate) prezinta depunerea excesivi
patologicé a tesutului adipos preponderent pe peretele abdominal anterior, subombilical.
Se intélneste mai frecvent la barbati.

Abdomen batracian - din cauza tonusului parietal diminuat, cdnd acumularea
de lichid in sindromul ascitic se produce lent. Colectiile lichidiene moderate prin atractia
gravitatiei, ocupa mai mult flancurile (cAnd bolnavul se afld in decubit dorsal) si regiunea
hipogastricd, ce confera abdomenului un aspect comparat cu cel al broastei, din care
cauzi i se spune abdomen batracian.

Abdomen globular ("in formi de obuz", in forma de ou de strut) poate aparea
din cauza:

- obezitatii;

- meteorismului abdominal (din alimentatie inadecvati cu continut crescut de
hidrocarbonati, ileus dinamic);

- mdrirea de volum a viscerelor (uterul gravid, tumori);

- acumularea rapida de lichid in cavitatea peritoneala (ascitd in tensiune);

- prezenta gazelor in peritoneu;

- distensia prin acumulare de gaze si continut lichidian (megacolonul toxic, ocluzii
intestinale).

Bombarea regionali a abdomenului

Cauze pot fi:

- In regiunea epigastrica: tumorile gastrice voluminoase, tumori pancreatice gi
ale lobului stang hepatic, stenoza pilorica, dilatarea acutd a stomacului;

- in hipocondrul drept: hepatomegalie giganti, hidrocolecist;

- in hipocondrul stdng: splenomegalie giganti;

- in flancul drept: tumori de colon ascendent, tumori renale, rinichiul polichistic,
hidronefroza sau pionefroza pe rinichi ptozat;

- Inregiunea ombilicald: hernie ombilicald, eventratie postoperatorie;

- in flancul stdng: tumorile colonului descendent si afectiunile renale pe stinga
asemenea celor pe dreapta;

- in hipogastru: sarcina, chistul ovarian, fibromul uterin, "globul vezical", tumorile
vezicii urinare.

Marirea asimetricd a abdomenului mai poate fi prezentd in paralizii de
hemiabdomen, tumori parietale, distensii localizate la nivelul colonului, formatiuni
tumorale solide intraabdominale.

Bombdrile circumscrise pot fi determinate de herniile abdominale, de forma
rotundd sau alungitd, de volum diferit, care cresc in ortostatism sau dupd tuse si
diminueazi in clinostatism.

Herniile ventrale apar la nivelul peretelui anterior abdominal in zonele slabe
(ombilic, epiplocel) sau inregiunea cicatricelor postoperatorii. Mai des ele contin epiploon.
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Hernia inghinala poate contine intestin sau mezenter.

Hernia femurald se realizeazi pe fata anterioard a coapsei, imediat sub arcada
crurala.

Eventratiile postoperatorii sau spontane (la multipare, prin distensia muschilor
drepti abdominali) se prezinta ca mase abdominale, a ciror bombare este accentuati
de efort.

Din cauza unor disproportii intre dimensiunile abdomenului si toracelui (in anomalii
de staticd vertebrald) sau intre dimensiunile abdomenului si ale membrelor (in gigan-
tism, sindrom Marfan) apar forme particulare de abdomen.

Retractia totald a abdomenului se prezintd prin proeminarea apendicelui xifoid,
a rebordurilor costale, spinelor iliace, arcadelor crurale si simfizei pubiene, lasand
impresia de abdomen scobit, "scafoid" (in formi de luntre). Se intalneste in inanitie,
casexie, colicd saturnicd, in stadiul initial al peritonitei acute generalizate.

Abdomenul "in desagi" (abdomen pendent) - excavat in portiunea superioara a
abdomenului si proeminat, suspendat in cea inferioard, cAnd subiectul este in ortostatism
- apare la cei cu peretele abdominal hipoton si cu ptoze viscerale cu presiune crescuti
subombilical (in visceroptoza, la femeile multipare).

Pozitia si aspectul ombilicului

Prezenta cicatricei ombilicale aplatizate sau evaginate ("in deget de manuga")
indicd asupra ascitei, a unei tumori sau a herniei ombilicale. Cand ombilicul este nor-
mal, poate fi vorba de marirea abdomenului din obezitate sau meteorism.

Deplasarea ombilicului poate fi:

- spre apendicele xifoid (distensia abdominal din uterul gravid sau globul vezical);

- In afara liniei mediane cauzate de paralizii de hemidiafragm, de tractiuni prin
procese aderentiale.

Semnificatie diagnosticd pot avea cianoza, eritemul, secretiile ombilicale.

Aspectul suprafetei abdominale

Pielea abdomenului in caz de asciti este intinsd, lucioasa, palida.

Icterul adesea este mai evident la nivelul abdomenului. Hiperpigmentarea bruni
aliniei albe se observi la gravide, in maladia Addison, cind pot sd apard i pigmentari
ale plicilor sau pericicatriceal.

Hipertrihoza liniei albe §i pilozitaea pubiana de tip androgen la femei pot fi de-
terminate de tulburdrile de tip virilizant.

In pancreatita acutd, in sarcina extrauterind ruptd uneori apare semnul Cullen
(coloratie vinetie echimoticd periombilicali). In infarctul mezenteric se determina
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periombilical coloratia cianotica, marmorata. Semnul Grey-Turner (cianoza localizata
in flancul stang) poate fi prezent in pancreatita acutd hemoragicd, hematomul retro-
peritoneal, in anevrismul de aortd sau de iliacd rupt.

in febra tifoida pe abdomen apar macule rozate, iar in tifosul exantematic eruptia
are caracter maculo-petesial, aspect de cer instelat.

Xantoamele se pot determina in hiperlipoproteinemii.

Cicatricele postoperatorii furnizeaza relatii despre antecedentele bolnavilor (fig. 3.3).

in flancuri si in hipogastru se pot observa vergeturi (striuri alb-sidefii sau roz-
violacee), care apar pe abdomen prin ruptura sau distrofia fibrelor elastice sau prin
distensia brutald a peretelui abdominal. Acestea pot fi observate in sarcing, in caz de
acumulare rapidd a lichidului ascitic sau de crestere rapida in greutate, in boala Cushing.

Pe peretele anterior al abdomenului se pot atesta venele parietale abdominale
dilatate. Circulatia venoasa colaterala este intalnita:

1) in obstructia venei porte ("capul de meduza") cu sens de scurgere a sangelui
centrifug. Circulatia venoasi are doua aspecte: tipul portocav superior (dilatarea
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Fig. 3.3

Cicatricele abdominale postoperatorii.

1 - interventii la organele etajului superior al cavitatii abdominale (stomac etc.);

2 - interventii la vezicula biliara si ficat (incizia Kocher); 3 - cicatrice postsplenectomie;

4 - interventii pe colonul drept si pe duoden; 5 - cicatricea dupa nefrectomie; 6 - operatii
la ileon si colon; 7 - operatii la organele etajului inferior al cavitatii abdominale si pe
bazinul mic; 8 - cicatricea dupd apendectomie (incizie McBurney);

9 - operatii la intestinului subtire si pe colon; 10 - operatii la uter gi anexe (incizie
Pfannenstiel).
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venelor periombilicale, epigastrice si de la baza toracelui), si tipul portocav inferior
(dilatarea venelor dintre ombilic si arcadele inghinale). Se intalneste in cirozele hepatice
decompensate vascular.

2) in obstructia venei cave inferioare (vene torsionate in flancuri, in care
sangele circuli de jos in sus). Circulatia cavo-cava inferioara se prezinta prin dilatarea
venelor hipogastrice si ale membrelor inferioare, cianoza si edem in pantalon. (Cand
obstacolul se afld in vena cava superioard, se descrie circulatia cavo-cava de tip
superior cu edem in pelerind, cianoza, turgescenta venelor pe torace, membrele
superioare i pe flancuri).

La persoancle cu peretele abdominal hipoton se pot vedea in epigastru pulsatiile
aortei. Patologic se determind in caz de anevrism de aortd abdominald, insuficienta
aortic moderatd/severd, in cazul sindroamelor hiperkinetice.

Pulsatiile ventriculului drept se observa in unghiul xifocostal stang.

In insuficienta tricuspidiana se atestd pulsatii ale ficatului in sistold in hipocondrul
drept.

Miscarile respiratorii ale abdomenului (bombarea inspiratorie a pdrtii
superioare) sunt normale si apar mai frecvent la copii si la bdrbati (respiratie
costoabdominala).

Participarea redusi in respiratie a abdomenului se determind in meteorism, ascita
(limitarea mobilititii diafragmului). Lipsa miscarilor respiratorii abdominale semnifica
un proces inflamator subdiafragmatic cu iritatie peritoneald (abces subfrenic, peritonita
acuti) si este caracterizata ca "abdomen de lemn". Alte cauze de imobilitate abdominala
sunt leziunile medulare cu paralizia musculaturii abdominale, contractura tetanica,
prezenta presiunii intraabdominale importante, cu mare distensie parietala ca in
acumulirile mari de ascitd sau in meteorismul marcat. In paralizia nervului frenic participarea
abdomenului la respiratie este paradoxald: bombarea in expir si deprimarea in inspir.

In stare normald miscirile peristaltice ale viscerelor nu se vad. La persoanele
de tip constitutional astenic se pot determina miscari vermiculare periombilicale - pasaj
pe intestinul subtire (semnul Kussmaul). in patologii acest semn este pozitiv in obstacolul
mecanic al unei regiuni a tubului digestiv (miscdrile urmeazd un anumit traseu i se
opresc brusc intr-o zond, care corespunde localizarii obstacolulut).

AUSCULTATIA ABDOMENULUI

Auscultatia abdominald are o importantd redusd. Poate fi utild in evaluarea
motilititii intestinale, in descrierea zgomotelor patologice de origine peritoneald, precum
si in evidentierea zgomotelor de origine vasculara.

Se efectueazd imediat dupd inspectie, deoarece palparea si percutia
abdomenului pot modifica caracteristicile fenomenelor acustice.
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Pacientul va fi ascultat atét in decubit dorsal, cat si in pozitie sezanda. Stetoscopul
va fi aplicat cu atentie, evitind exercitarea oricirei presiuni. Se va nota caracterul si
frecventa (periodicitatea) zgomotelor.

Zgomotele de origine intestinali

La normal se aud zgomote hidroaerice intermitente, de intensitate variabil,
cauzate de peristaltismul intestinal, cu o frecventd de 5-35 pe minut, care se transmit
difuz pe suprafata abdominali.

De obicei, este suficientd auscultatia peristaltismului intestinal pe o arie restransa
cum ar fi zona cadranului inferior drept.

Scopul major al auscultatiei intestinale este stabilirea disparitiei zgomotelor
abdominale normale, apreciati cu certitudine doar auscultand cel putin 5 minute in
acelagi punct. Lipsa zgomotelor indic ileusul dinamic, peritonita generalizatd, ocluzia
intestinald sau ascita voluminoasa.

In caz de subocluzie intestinali fluidul si gazele intestinale se afla sub presiune
si, trecand prin zona de stenozi, produc zgomote intermitente de intensitate inalti, cu
timbru metalic ce coincid cu crampele abdominale. Zgomote de intensitate inaltd mai
pot fi percepute si in caz de diaree.

Zgomotele de origine peritoneald se asculti rar doar in zonele de proiectie
ale leziunilor splenice sau hepatice. Frecitura peritoneald indici inflamatia foitelor
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Fig. 3.4

Auscultatia abdomenului.
Punctele de auscultatie a vaselor mari: 1 - artera renald; 2 - aorta abdominala; 3 - artera
iliaca; 4 - artera femurala.
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peritoneale, se accentueazi la apasarea cu stetoscopul si depinde de respiratie.
Reprezintd un zgomot superficial cu timbru uscat si aspru. Evidentierea freciturii
peritoneale in hipocondrul drept semnifica o tumoare sau un abces hepatic, perihepatiti,
biopsie hepatica recentd, pe cand in hipocondrul sting - infarct splenic sau perisplenita.

Zgomotele de origine vasculard pot fi arteriale si venoase.

Suflurile arteriale sistolice in abdomen se intdlnesc relativ frecvent si nu
neapdrat semnifica o stare patologicd, fiind cauzate de tortuozititi vasculare sau de
unghiul ascutit de ramificare a arterelor.

Patologic provin din pléci aterosclerotice, dilatéri anevrismale, compresie prin
formatiuni solide (neoplasm de corp pancreatic, adenopatii preaortice ), cresterea vitezei
fluxului sanguin intr-o tumoare intens vascularizati (hemangiom sau hepatom).

Suflurile inregistrate deasupra ficatului sau splinei trebuie obligator considerate
patologice.

Suflurile sistolo-diastolice sugereazi o ocluzie partiald de aorti, artere renale,
iliace, femorale.

Rareori, la bolnavii cirotici cu hipertensiune portald importanti poate fi constatat
un suflu venos continuu, moale cu timbru de "bazait", localizat epigastral si periombilical,
dat de fluxul sporit prin suntul venos portocav.

Metoda auscultativa mai poate fi folositd ca una suplimentari la determinarea
limitei inferioare a stomacului. Stetoscopul se aplicd in regiunea epigastrici. Cu
migcdri usoare de grataj, alunecénd cu degetul pe suprafata abdomenului, radial de la
stetoscop, medicul inregistreaza limita de diminuare brusci a zgomotului obtinut, care
coincide cu limita curburii mari a stomacului.

PERCUTIA ABDOMENULUI

Percutia abdomenului este utila pentru orientarea generald, aprecierea volumului
gazelor din stomac si intestine, dimensiunilor ficatului si ale splinei, identificarea prezentei
lichidului ascitic, a formatiunilor abdominale voluminoase lipsite de continut aerian,
inclusiv globul vezical, uterul marit.

Desi percutia precede palparii, unii practicieni prefera a alterna percutia cu
palparea la examinarea ficatului, splinei si altor regiuni abdominale, ambele abordari
fiind acceptabile.

Se efectueazi cu pacientul in decubit dorsal, si doar in unele situatii - in ortostatism,
decubit lateral drept si stang, in pozitie genocubitala. Se practica atat percutia mediata
(digito-digitala), cét si cea directd.

Abdomenul se percuteazi in toate regiunile radial, pornind de la ombilic.
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Fig. 3.5

Percutia ficatului (metoda Kurlov).

1 - dimensiunea ficatului pe linia medioclaviculara dreaptd; 2 - dimensiunea ficatului pe linia
mediand anterioard; 3 - dimensiunea ficatului pe arcul costal stang.

La normal deasupra stomacului si intestinelor se obtine un sunet percutor
timpanic cu nuante variate in dependentd de cantitatea de gaze. Nuanta diferiti a
sunetului timpanic deasupra stomacului si deasupra intestinelor permite uneori
diferentierea limitei inferioare a stomacului.

In caz de ileus paralitic cu o acumulare excesiva de gaze in intestine, precum si
in pneumoperitoneu se poate constata hipersonoritate pe toatd aria abdomenului.
Hipersonoritatea cu marire de volum a abdomenului poate indica o pancreatit acuti,
megacolonul toxic sau infarctul intestinal.

In caz de peritonitd generalizatd cu contractura parietald sau in acumulirile
foarte mari de lichid ascitic se obtine o matitate difuza. Hepato-, spleno- si nefromegalia,
uterul in graviditate, globul vezical, cat si tumorile intraabdominale se traduc prin matitate
localizatd. In acumulirile medii de lichid ascitic in pozitie dorsald a pacientului se
obtine o matitate pe flancuri deplasabili la schimbarea pozitiei in decubit lateral.

In cantitati mici de lichid ascitic poate fi constatatd o matitate suprapubiana,
care dispare la schimbarea pozitiei bolnavului din ortostatism in clinostatism sau o
matitate periombilicald in pozitie genocubitala.

In ascitele importante mai poate fi decelat semnul undei (valului) - transmiterea
de catre lichidul acumulat a undei obtinute la percutia brusc st de scurta durati la un
flanc, perceputd palmar in partea opusa. Pentru a atenua transmiterea undei prin
peretele abdominal, o altd persoand exerciti presiune pe linia mediand cu marginea
ulnard a mainii.
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Prin percutie pot fi determinate limitele ficatului si splinei, situate intre sonoritatea
pulmonara si timpanismul abdominal.

Existd mai multe metode de apreciere a dimensiunilor ficatului prin percutie.
Initial este suficient a aprecia limitele ficatului pe linia medioclaviculard dreaptd
si pe linia mediand anterioard. Dimensiunile normale ale ficatului pe aceste linii
constituie 6-12 cm si 4-8 cm respectiv, fiind mai mari la barbati si la persoanele inalte.
In caz de suspectie la hepatomegalie limitele ficatului pot fi percutate si pe celelalte
linii topografice.

Metoda Kurlov, descrisi in literatura medicala rusd, presupune determinarea a
trei dimensiuni hepatice (fig. 3.5): pe linia medioclaviculard dreaptd, mediand anterioara
si pe arcul costal sting, constituind la normal 9 (£2) cm, 8 (+2) cm st 7 (£2) cm
respectiv.

Marirea reald a matitdtii hepatice poate fi datd de congestia venoasd din
insuficienta cardiaci dreaptd, hepatitd, unele forme de ciroza, tumori, chisturi, leucemii,
amiloidoza.

Marirea aparentd a matitatii hepatice poate fi decelata in revarsatul lichidian
pleural sau in condensarea pulmonara bazald pe dreapta, precum si in abcesul subfrenic
sau subhepatic.

Fig. 3.6

Percutia splinei.

A. Metoda determinarii sonoritatii punctului de intersectie a liniei axilare anterioare cu
spatiul intercostal IX (1 - linia axilard anterioara; 2 - linia axilara medie).

B. Metoda determinarii conturului antero-superior al splinei.

C. Metoda determinarii diametrului longitudinatl (1) si transversal (2).
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Reducerea reald a matitdtii hepatice poate fi determinatd in distrofia acuta a
ficatului si in ciroza atrofica, cea aparentd (pani la disparitia matitdtii) - in stérile cu
hipersonoritate abdominala.

Cobordrea matitdtii hepatice apare in emfizemul pulmonar, pneumotorace
sau colectia lichidiand masiva pe dreapta, in ptoza hepatica, iar ridicarea - In atelectazia
de lob inferior drept, paralizia diafragmului, in pahipleurita diafragmatica, meteorism
marcat, ascita voluminoasa, in tumori abdominale, sarcini.

In determinarea dimensiunilor splinei percutia poate servi doar ca metodi
de orientare pentru splenomegalie. Faptul, ca splina este mobila la respiratie, permite
aprecierea calitativd a splenomegaliei prin percutarea punctului de intersectie a liniei
axilare anterioare stangi cu spatiul intercostal IX (figura 3.64).

La normal atdt in expir, cét si in inspir, In acest punct sunetul percutor este
timpanic. Decelarea sunetului mat/submat in inspir profund indic3 splenomegalia.

Pentru determinarea conturului antero-superior al splinei se percuteaza din
diferite directii de la sunet sonor (pulmonar sau abdominal) spre aria presupusei matitati
splenice (figura 3.6B).

Determinarea diametrelor longitudinal i transversal ale splinei se efectueaza in
decubit lateral drept. Diametrul longitudinal (la normal 6-8 cm) se percuteaza pe
coasta X antero-posterior, apoi postero-anterior spre sunet submat. Diametrul trans-
versal (4-6 cm) se percuteaza perpendicular la cel longitudinal prin doud metode - de
la mijlocul sau spre mijlocul acestuia (figura 3.6C).

Coborarea, ridicarea §i mirirea aparentd a matititii splenice este conditionati
de aceleasi stéri, identic schimbarilor matitatii hepatice.

Splenomegalia pune in discutie: boli infectioase acute (bacteriene, virale,
parazitare, specifice - tbe), boli de colagen (LES, sindromul Felty, boala Still), sindromul
de hipertensiune portala (ciroza hepatica de diferita origine; tromboza portald; sindrom
Budd-Chiari; compresia venei splenice prin tumori, adenopatie, chist pancreatic),
splenomegalii proliferative din procese proliferative sistematizate (leucemii acute si
cronice, boala Hodgkin, mielom multiplu s.a.) tumori splenice (chist adevérat sau fals,
hemangiom, sarcoame splenice), sindroame hemolitice sau tezaurismoze.

PALPAREA ABDOMENULUI

Reprezintd metoda cea mai importantd pentru examenul clinic al abdomenului.
Se efectueaza in decubit dorsal, lateral, ortostatism in conditia relaxarii com-
plete a peretelui abdominal.

Pentru orientare se incepe cu palparea superficiald, sarcinile cireia constau
in aprecierea elementelor peretelui abdominal (tegumentelor, tesutului subcutanat,
muschilor, peritoneului), cat i pentru determinarea unor organe si mase superficiale.
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Se realizeaza aplicand cu blandete palma pe abdomen cu miscéri usoare firi a
o desprinde de suprafata pielii si explordnd succesiv toate regiunile abdomenului.

De obicei, se incepe din fosa iliaca stingi, palpand in evantai cu sens antiorar,
iar in caz cd pacientul acuzi dureri in abdomen - din zona cea mai indepirtatd de
regiunea dureroasa, care va fi palpatd ultima.

in mod normal la palparea superficiald piclea este elastica si mobila. Ingrosarea
si infiltrarea pielii cu aspect de coajd de portocald se atestd in anasarci; pierderea
elasticitatii - la multipare, dehidratati, casectici, varstnici; hiperestezia localizati - in
iritatii sau inflamatii viscerale (colecistit, apendicita, ulcere).

Prin palpare se apreciazi tonusul muscular parietal, divergenta muschilor drepti
abdominali cu o eventuald aparitie a herniilor. Tonusul este scizut la casectici, bitrani,
multipare. Tonusul este ridicat la hiperexcitabili (aga-numita rezistentd voluntari, care
poate fiinlaturata prin manevre de relaxare), dar si in caz de iritatie peritoneald. Apararea
musculard determinatd de o contractura reflexd maxima la iritatia peritoneald este
data de afectiunile inflamatorii ale organelor subiacente zonei unde se efectueazi
palparea (colecistita acutd, pancreatita acutd, apendecita acutd, diverticulita acuti,
anexita acuta efc).
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Fig. 3.7

A. Proectia si consecutivitatea amplasarii mainilor la tentativa de palpare profunda a:

1 - colonului sigmoid; 2 - cecului; 3 - segmentului terminal al ileonului; 4 - colonului
ascendent; 5 - colonului descendent; 6 - colonului transversal; 7 - marii curburi gastrice;
8 - pilorului; 9 - ficatului; 10 - splinei; 11 - pancreasului.

B. Schema determinarii proectiei regiunii pilorice a stomacului: bisectoarea unghiului
dintre linia mediana anterioard si perpendiculara coborata pe ea la 3-4 c¢m cranial de
ombelic.
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In peritonita acuti contractura musculard poate fi generalizata - "abdomen de
lemn"; in inflamatia peritoneului parietal incordarea musculara asociindu-se cu durerea
abdominala.

Prin palpare superficiald se va incerca localizarea cat mai exactd a durerii
abdominale, in caz de nereusitd - se apreciaza sensibilitatea la decompresie (semnul
Blumberg). Consti in aparitia/amplificarea durerii la retragerea brusca a mainii dupa
executarea unei comprimdri blande, progresiv profunde, pacientul fiind rugat s com-
pare senzatiile dureroase. Dacd la decompresia bruscd durerea apare in altd zona
decét cea suspectati - aceastd zond poate fi locul real al iritarii peritoneale.

Palparea profunda de obicei se efectueaza in scopul aprecierii maselor
abdominale.

La fel se face cu fata volari a degetelor, palpand in fiecare regiune abdominala.

Poate fi unimanuald, bimanuala cu palmele alaturate i bimanuala cu mainile
suprapuse in caz de palpare dificild in obezitate sau rezistentd musculara.

Se vor identifica oricare mase abdominale, determinind pozitia anatomica,
dimensiunile, conturul, consistenta, sensibilitatea, prezenta pulsatiei si mobilitatea la
respiratie sau la glisarea mainii.

Masele abdominale pot fi de origine:

- fiziologica (uterul gravid);
inflamatorie (diverticulitd de colon sau pseudochist pancreatic);
vasculard (anevrism de aortd abdominald);
neoplazica (miom uterin, carcinom de colon sau ovarian);
obstructivi (vezica urinara destinsd sau ansd intestinald dilatata).

Palparea profunda glisantd (metoda Obraztov-Strajesco) presupune
examinarea intr-o anumita succesiune (colonul sigmoid, cecul, segmentul terminal al
ileonului, colonul ascendent, descendent, transvers, stomacul, ficatul, splina si
pancreasul), efectudnd miscari glisante adanc in cavitatea abdominala pe suprafata
accesibild a organului respectiv.

Este necesar ca pacientul si aibd musculatura abdominald cat mai relaxatd, in
aga mod, ca palparea sa fie executata cat mai profund in cavitatea abdominala.

Pentru aceasta manevra trebuie s fie blanda, cat mai putin dureroasa. Atentia
pacientului trebuie distrasd de la examen prin intrebari sau discutii, insd urmarind atent
mimica lui in timpul manevrei.

Relaxarea maximi a muschilor abdominali se obtine in decubit dorsal al
pacientului pe un agternut dur cu perna mica. Membrele superioare §i inferioare relaxate
si dispuse liber pe toatd lungimea pe asternut (doar dacd existd un suport mic sub
talpile pacientului - membrele inferioare pot fi usor flectate - §i nicl intr-un caz nu se se
va mentine aceastd pozitie prin incordarea musculaturii abdominale).
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Medicul se ageazi in dreapta pacientului (doar in cazul dacd masa de examinare
este inaltd, se admite efectuarea palpirii in pozitia ortostatic a examenatorului, aflat
de asemenea din dreapta pacientului).

Daci palparea profundd se executd unimanual (de obicei cu mana dreapta),
cealaltd mana se amplaseaza bland, fard a exercita presiune, in regiunea superioard a
epigastrului pentru a distrage suplimentar atentia pacientului.

Degetele (mainii care efectueaza palparea) alipite, putin flectate se plaseazd
paralel marginii organului ce urmeaza a fi palpat (momentul I al palparii conform
metodei Obraztov-Strajesco), se formeaza plica cutanatd (momentul II), apoi in timpul
expirului degetele patrund adnc in abdomen (momentul I1), alunecéand ulterior pe
suprafata organului respectiv (momentul IV - glisarea).

La palparea colonului sigmoid, a cecului, unghiului ileocecal, colonului ascen-
dent si celui descendent plica cutanatd se va forma deviind piclea medial, iar glisarea
in adancime se va face spre exterior (fig. 3.74, 3.8).

Palparea colonului ascendent si descendent se efectueaza bimanual, folosind
una din maini drept suport pentu peretele abdominal posterior (fig. 3.11, 3.12, 3.1 3).

Colonul transvers se palpeazi de asemenea bimanual, dar cu mainile alaturate,
formand pliul cutanat cranial §i alunecind in profunzime caudal (fig. 3./4).

Analogic (dar cu o singurd ménd) se palpeaza marea curbura gastrica si pilorul,
ultimul proiectindu-se pe bisectoarea unghiului format de linia mediana a abdomenului
si orizontala trasati din dreapta cu 3-4 cm superior de ombilic (fig. 3.7B, 3.15, 3.16).

La unii pacienti, pe neméncate sau la 4-6 ore de la ingestia alimentelor, prin
palpare sacadatd in regiunea epigastricd poate fi produs clapotajul - un zgomot
hidroaeric ce denoti o intdrziere in evacuarea gastrica cu staza consecutiva (retentie
gastricd, retentie intestinala din obstructie sau ileus).

Palparea ficatului va fi anticipatd de determinarea prin percutie a limitei lui
inferioare, instruirea pacientului pentru "respiratia cu abdomenul" si relaxarea maxima
amusculaturii.

Existd mai multe procedee. De obicei, se palpeazd bimanual cu ména stanga
plasata pe partea inferioar a hemitoracelui drept (pentru a limita mobilitatea respiratorie
a hemitoracelui, accentuind excursia diafragmului), iar cea dreaptd - pe abdomen
lateral de muschiul drept si mai jos de matitatea hepatica (fig. 3.17). La inspirul
profund cu abdomenul, ficatul se va deplasa caudal spre degetele examinatorului,
apreciindu-i-se suprafata, consistenta, marginea, sensibilitatea. Se va nota distanta
dintre marginea inferioari a ficatului si rebordul costal pe linia medioclaviculara.

Daci nu se reuseste palparea ficatului prin metoda "clasicd", se va incerca
palparea prin tehnica "agafarii". In acest caz examinatorul std in dreapta pacientului
cu fata spre picioarele acestuia si cu degetele flectate, agdtate de marginea inferioara
a ficatului (fig. 3.18, 3.19).
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Fig. 3.8

Palparea colonului sigmoid.

A - momentul | - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat (méana stanga
pozitionata bland n regiunea superioara a epigastrului; cea dreapta - in regiunea iliaca
stanga, paralel axei organului supus palparii);

B - momentul Il - pliul cutanat format;

C - momentul Il - aprofundarea mainii si directia glisarii;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.9

Palparea intestinului cec.

A - amplasarea mainii si directia formarii pliului cutanat; B - pliul cutanat format;
C - aprofundarea mainii si directia glisarii; D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.10
Palparea segmentului terminal al ileonului ("unghiului ileocecal").

A - amplasarea mainii si directia formarii pliului cutanat; B - pliul cutanat format;
C - aprofundarea mainii si directia glisarii; D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.11

Palparea colonului ascendent.

A - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat; ména stanga pozitionata
posterior, sub regiunea lombara, in zona tesuturilor moi, servind drept suport, spre care
va fi comprimat colonul ascendent; mana dreapta - pe suprafata anterioara a
abdomenului, paralel axei organului supus palparii;

B - momentul Il - pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii drepte si directia glisarii; folosind relaxarea peretelui abdominal
in timpul expirului, degetele mainii drepte se aprofunda treptat pana la peretele abdomi-
nal posterior, mana stanga ridicand putin peretele posterior al abdomenului;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.12

Palparea colonului descendent (varianta I).

A - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat; dacd permite starea
pacientului si masa lui corporald, mana stanga se amplaseaza pe dupa spatele
bolnavului sub regiunea lombara stangad in zona tesuturilor moi, servind drept suport;
mana dreaptd - pe suprafata anterioara a abdomenului, paralel axei colonului ascendent;
B - momentul Il - pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii drepte si directia gliséarii; folosind relaxarea peretelui abdominal
in timpul expirului, degetele mainii drepte se aprofunda treptat in cavitatea abdominals,
ména stangéa ridicand putin in acest moment peretele posterior al abdomenului:

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.13

Palparea colonului descendent (varianta I1).

A - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat; dacd masa ponderala sau
starea grava a pacientului nu permit amplasarea mainii stangi a medicului pe dupa
spatele bolnavului, mana stanga se pozitioneaza in zona tesuturilor moi sub regiunea
lombara stangéa, dar prin fatd; mana dreaptd amplasandu-se identic variantei I

B - momentul Il - pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii drepte si directia glisarii;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.14

Palparea colonului transvers.

A - momentul | - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat; degetele usor
flectate ale méinilor se pozitioneazd din ambele parti, lateral de muschii drepti
abdominali, cu 2-3 ¢cm mai jos de limita inferioara a stomacului, apreciaté fn prealabil
prin metoda auscultativd (pagina 95), percutorie (pagina 96) sau prin clapotajul gastric
(pagina 101);

B - momentul Il - pliul cutanat format;

C - momentul Il - aprofundarea mainilor si directia glisérii;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.15

Palparea curburii mari a stomacului.

A - amplasarea mainilor si directia formarii pliului cutanat; mana stanga se pozitioneazé
bland in regiunea superioard a epigastrului, iar degetele usor flectate ale mainii drepte
se amplaseaza perpendicular pe linia medianad anterioara, la 1-4 centimetri superior de
ombilic, unde in prealabil s-a depistat limita inferioard a stomacului;

B - pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii si directia glisarii;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.16

Palparea regiunii pilorice a stomacului.

A - amplasarea mainii si directia formarii pliului cutanat; degetele usor flectate ale
mainii drepte se pozitioneazé la dreapta de linia mediand pe bisectoarea unghiului
format dintre linia mediana anterioara si perpendiculara coborata pe ea la 3-4 centimetri
superior de ombilic;

B- pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii si directia glisarii;

D - sfarsitul glisarii.
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Fig. 3.17

Palparea ficatului prin metoda "clasica".

A - amplasarea mainilor: mana stanga fixeaza rebordul costal, mana dreapta se plaseaza
la marginea rebordului costal lateral de muschiul drept abdominal; B - aprofundarea

mainii drepte sub rebordul costal; C- expulzarea mainii drepte Tn timpul inspirului
profund.
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Fig. 3.18

Palparea ficatului prin metoda "acrosajului" unimanual.

A - aprofundarea mainii sub rebordul costal drept;

B - glisarea (agatarea) marginii ficatului cu mana dreapta.

Fig. 3.19
Palparea ficatului prin metoda "acrosajului" bimanual.
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In hepatomegaliile cu ascitd se foloseste palparea monomanuald prin lovire
- semnul "sloiului de gheata".

Daci se reuseste palparea, in mod normal ficatul este relativ moale, nedureros
sau putin sensibil, cu marginea inferioara ingusta si cu suprafata neteda si regulata.

Cauzele mdririi si micsordrii (reale si aparente) ficatului sunt descrise in
compartimentul percutia.

In hepatomegalia de staza, in boli inflamatorii, boli sanguine, steatoza hepatica
suprafata ficatului riméane neteda si regulata. In hepatita cronicd, ciroza hepatica ea
devine neregulatd, cu noduli mici, iar in tumorile hepatice - neregulata cu noduli mari si
duri.

Consistenta este elasticd in chistul hidatic, ferma - in hepatitele cronice si in
insuficienta cardiaca, durd - in ciroza hepatica si "de piatrd " - in cancerul hepatic.

Ficatul devine sensibil in hepatomegalia de stazé, mai rar - in hepatitele cronice
si in ciroza si este dureros in abcesul hepatic si in tumori.

Marginea inferioard a ficatului devine subtire, neregulata si durd in ciroza
atrofica, ingrosatd si durd - in hepatita cronicd, hepatomegalia de staza, in ciroza
hepatici si In cancerul hepatic.

Splina normald nu este palpabila. Se va palpa sub rebordul costal sting in
decubit dorsal sau lateral drept cu picioarele semiflectate (figura 3.20), utilizind
aceleasi procedee ca la palparea ficatului.

Cand splina devine palpabild, se apreciaza dimensiunile, sensibilitatea, consistenta,
marginea §i suprafata ei.

Clasificarea splenomegaliei adoptatd de OMS (clasificarea lui Hackett) prezintd
urmdtoarele stadii evolutive:

- stadiul zero - splind normala, nepalpabild in inspir profund;

- stadiul T - splina palpabild numai in cursul unei inspiratii profunde;

- stadiul II - splind palpabild pe linia mamelonard stangd in inspir normal, dar
nedepasind o linie orizontald, care trece la distante egale intre rebordul costal si ombilic;

- stadiul III - splind ce coboara sub aceasta linie, dar nu depéseste orizontala ce
trece prin ombilic;

- stadiul IV - splina ce coboari sub ombilic, dar nu depaseste linia, care trece la
egala distanta intre ombilic si simfiza pubiana;

- stadiul V - splind ce coboara sub aceastd linie.

Cauzele splenomegaliei - vezi compartimentul percutia splinei.

Splina este foarte sensibila la palpare in infarctul splenic, abcesul splenic, in
unele tumori ale splinei si in tromboza portala.

Splina este moale in afectiunile infectioase, mai consistentd in icterele hemolitice
si in sindroamele de hipertensiune portald, durd - in fibroza splenica, in splenomegalia
primitiva si in leucemii.
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Fig. 3.20

Palparea splinei.

A - amplasarea mainilor; pacientul in decubit lateral drept cu bratul drept flectat sub
cap; membrul inferior drept extins, iar cel stang in semiflexie; membrul superior stang
este ridicat deasupra capului; mana stdngad a medicului fixeazd rebordul costal, mana
dreapta se plaseaza la marginea rebordului costal, lateral de muschiul drept abdominal;

B — aprofundarea mainii drepte sub rebordul costal; C — expulzarea mainii drepte in
timpul inspirului profund.
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Fig. 3.21

Palparea pancreasului.

A - amplasarea mainii si directia formarii pliului cutanat; degetele usor flectate ale
mainii drepte se pozitioneaza perpendicular pe linia mediana in zona limitei inferioare a
stomacului

B - pliul cutanat format;

C - aprofundarea mainii si directia glisarii;
D - sfarsitul glisarii.
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Marginea si suprafata splinei devin neregulate in chistul hidatic lienal, in caz de
chist fals (hemoragic, seros, postinfarct splenic), tumori ale splinei (hemangioame,
sarcoame).

Pancreasul este localizat profund si deaceea - dificil de palpat, insa uneori,
printr-o marire exageratd in pancreatitele cronice, poate fi sesizat la o palpare foarte
adanca (figura 3.21). Este o formatiune fixati pe peretele abdominal posterior de
consistentd fermd, sensibild. De asemenea poate fi palpabil in prezenta tumorilor sau
pseudochisturilor.

Vezicula biliard 1a normal nu se palpeazi. Colecistul destins din hipotonie, hidrops,
neoplasm de pancreas sau de veziculd biliard devine palpabil sub marginea inferioard
a ficatului avand forma unei mase ovoide cu consistentd si sensibilitate variati.

fn obstructia coledociani neinflamatorie, de reguld prin cancer al capului de
pancreas, vezicula biliara se palpeaza ca o formatiune moale, rotunjitd, indolori (semnul
Courvoisier-Terrier). in colecistits se poate semnala durerea in timpul unei inspiratii
profunde la palparea sub rebordul costal drept (semnul Murphy). Durerea mai poate
apare si la percutia usoard cu marginea mainii pe rebordul costal drept (semnul Ortner)
- In afectiunile colecistului si hepatice.
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