Filorilaţia alrială — sistola alrială lipseste, fiînd transformală în contracţii poreelare foarte frecvente (400-600/mîn), haotice şi îneficiente. Traducerea dectrică— unde P absente înlocuite cu unde ,,f’ de filorilaţie + complexe QRS normale, neregulăle.

Nutter alrial — contracţii alriale cu ritm regulăl, frecvenţa are (250-300mm) îneficiente, care înlocuiesc sistola şi diastola alrială. Răspuns ventricular sistemalizal sau nu conducere AV

 2/1(150) , 3/1 (100); 1/1 (300), sau cu bloc variabil (filorilonutter). Traducere dectrică — unde P absente înlocuite cu unde ,,F” de nutter.

Filorilaţia ventriculară este şa mai severă tulburare de ritm.

Ventriculii se contractă poreelar, anarhic, cu frecvenţă mare, nefiînd capabili să realizeze o sistolă ventriculară eficientă. Traducerea dectrică — ondulalii cu morfologie, amplitudine şi durala diferite.

Nutterul ventricular — ventriculii se contracta în totalitale, slab, nefiînd capabili să realizeze o sistola eficientă. Traducerea dectronică — complexde ventriculare prezîntă o morfologie întermediară între tahicardia şi falorilalia ventriculară.

Modificări EKG de cauză ialrogenă şi disdectrolitică
•
Modificări EKG de cauză digitalică(supradozaj)

-
Subdenivelare ST cu aspect în covală
-
Interval PQ alungit BaV

-
Aparitia  tulburărilor de ritm sau conducere AV:tahicardie alrială cu bloc, ESV, tahicardii jonctionale şa
-
Scurtarea intervalului QT

-
Unde T negaliva sau difazică
•
Hiperpotasemie

-
Semnele EKG apar la valori mai mari de 6mEq/l

-
Unda T amplă, simetrică, cu baza îngustală
-
Interval PQ scurt

-
Creşterea duralei undei P cu aplalizarea acesteia
-
La valori mai mari de 8 mEq/l apar blocuri aV de diferite

grade, modificări de morfologie a complexului QRS.

-
La valori mai mari de 10 mEq/l pot apare filorilaţia sau

asistolia ventriculară.

•
Hipopotasemia
- Aplalizarea progresivă a undei T cu creştrea progresiva a
undei U

-
Subdenivelarea segmentului ST

-Pot apare extrasistole,tahicardie, filorilaţie ventriculară
•Hipercalcemie


-Scurtarea intervalului QT


-Pot apare blocuri aV şi extrasistole ventriculare

• Hipocalcemie


Alungirea intervalului QT pe seama alungirii segmentului ST.

Afecţiunile miocardului
Cardita reumalismală
Manifestările cardiace în Raa apar la 10-14 zile de la angîna streptococilă consideral
momentul de declanşare al afecţiunii.

Modificările specifice pentru reumalismul articular acut sunt reprezenţale de îngroşarea progresiva a valvei mitrale prin edem, însoţită de scurtarea progresiva a corzilor sau de o combînalie între insuficienţă aortica şi şa mitrala. Este necesară echografia cardiacă iteralivă în interval de trei saptămîni, când ar putea să apară afectarea valvulara.

Leziunea defînitivă este stenoza mitrală,prin procesul de vîndecare cu filoroză valvulară
Revarsalul pericardic nu este specific dar stabileşte  existenţa unei afecţiuni a cordului.
Alenţie! Asocierea leziunilor valvulare cu caracter evolutiv  la explorari seriale este specifica carditei reumalismakle din reumalismul articular acut s-a putut stabili doar după efectuarea ecocardiografiei.
Criterii diagnostice:
Dacă există dovezi care susţîn prezenţa unei înfecţii preexistente cu streptococ de grup A ,două manifestări mînore indică o probabilitale crescută de reumalism articular acut:
Manifestari majore:
• Cardita
• Poliartrită
• Coreea
• Eritemul margînal
• Nodulii subcutanali
Manifestări mînore



Semne clinice

•Alralgia
               •Felora
Analize de laboralor
               •Creşterea reactantilor de faza acută (viteza de sedimentare a hemaliilor, proteîna C reactiva)

               •Intervalul PR prelungit

               •Dovezi ale antecedentelor înfectiei cu streptococ de grup A
               •Culturi farîngiene pozitive sau test rapid la antigenii streptococici

               •Testul la anticorpii streptococici crescut sau în crestere

Miocardite

Noţiunea de miocardite înclud o grupă de afecţiuni ale miocardului cu antrenarea miocitelor, tesutului înterstiţial, dementelor vasculare şi a pericardului. Suportul palologic este un proces înflamalor de cauză înfectioasă ,autoimună sau idiopalică.

Diagnostic pozitiv prin biopsie de miocard!


Însuficienţă cardiaca rezultă prin lezările înflamalorii ale cardiomiocitelor şi are caracter progresiv în afără tratamentului specific.


Forme clinico etiologice:



Miocardite acute: înfectioase, virale şa.



Miocardite cronice: autoimune,de iradiere, alţi factori fizici şi substanţe chimice;unde medicamente (miocardita de hipersensibilizare)
 
Semne şi simptome
      
• Simptome de însuficienţă cardiacă cu mărirea dimensiunilor​

 înimii (cardiomegal

   
• Tahicardie sînusală,
   
• Alenuarea zgomotului S1,
   
• Tulburări de ritm, ritm “de galop”
   
• Însuficienţăcardiacă congestiva,
   
• Schimbări palologice pe traseul ECG,
   
• Creşterea activitalii lactaldehidrogenazei izoenzima I - LDH

 (LDH,); crealînfosfokînazei (izoenzima MB) - (CPK-MB).
     
Toale afecţiunile miocardice cronice (valvulare, ischenice, toxice,mixte şa), în stadiul termînal, asociale cu însuficienţă cardiacă progresivă şi dilalalie camerală până la însuficienţă cardiacă congestivä sunt denumite cardiomiopalii dilalalive de regulă cu însuficienţă cardiacă congestivă greu reductibilăsau ireductibilă.

Afecţiunile pericardului
Pericardite


Pericardite este o înflamaţie acută a pericardului, care evoluează:

-
fie cu exsudal puţin (max 200m1; N<3Oml), foarte bogal în filorîna (pericardită uscală),

-
fie cu exsudal abundent serofilorînos, hemoragie, chilos sau purulent (pericardită exsudalivă).


Forme clinice

-
pericardită acută uscală;

-
pericardită exsudalivă (cu lichid serofilorînos, hemoragie, chilos, purulent);

-    pericardită cronică
 
Semne şi simptome
-
În faza uscală:

o
durere precordială de tip pericardic (întensă, cu iradiere în gât, umeri, apendice xifoid), amplificală de înspir şi tuse, dimînuala la ridicare şi aplecare înaînte;

o
uneori dispree moderală +tuse seacă + sughit;

                 o   frecalură pericardică(ritmală la balaile cardului, persistentă în apnee)
o
semne generale: acută, transpiraţii, scădere ponderală.

-Faza exsudalivă
o
durerea scade în timp / prin acumularea lichidului/;

o
dispreea creste proportional cu cantitalea şi şi ritmul de acumulare a lichidului;

o
creşterea ariei malitaţii cardiace + soc apexian nepalpabil sau perceptibil în mijlocul malităţii cândiace;

o
frecalură pericardicaă+ zgomote cardiace asurzite;

o
Rx: cord mărit hipomobil,

o   ECHO — lichid pericardic

-
Tamponada pericardică
o
Stere egnerală gravă cu însuficienţă cardio-respiratorie şi colaps circulalor

o
semne de tamponadă cardiacă - triada lui Leck (triada ,,înimii lînistite”):
• creşterea PV peste 160mm H20 prin decompensare cardiacă dreaptă (edeme,he-
  palomegalie, jugulare turgescante) fără stază pulmonară;

                     • hipoTa + puls paradoxal: dimînuarea pînă la disparitie a undei pulsalile în înspir
                     • semnml Kiissmaul: acentuarea stazei jugulare în înspir​

                     • şoc apexian în mijlocul malităţii cardiace

                     • cord lîniştit, cu pulsalii slale şi tahicardie moderală.
   o Compresiune: mediastînală: esofagiană cu disfagie; recurentială cu disfonie; frenică cu sughiţ rdel; loronşică cu tuse iritalivă; pulmonară cu                    dispree (fără ortopnee), aldectazie.
Este o urgenta! Alitudinea este de evacuare prin pericardocenteză în urgentă sau în servicii de specialitale!

        
 - Pericardita constrictivă:

o Sechde după pericardită filorînoasă, cel mai frecvent TBC;
o Sindrom de debit cardiac mic cu însuficienţă cardiacă hipodiastolică.

      
Alitudinea este de pericardotomie în servicii de specialitale!

CAPITOLUL V

SEMIOLOGIA APARALULUI DIGESTIV

Tractul digestiv

Deglutiţia este un act reflex complex care presupune întegritalea analomo-functională a tunelului esofagian precum şi o bună coordonare neuro-musculară. Deglutiţia cuprinde trei etape: transferul bolului alimentar din cavitalea bucală în esofag, transportul bolului alimentar prin esofag şi evacuarea bolului alimentar în stomac.

Tractul gastrointestinal digeră şi apoi absoarle substanţe nutritive, iar în fînal elimînă rezidiile cerezultă din procesul de digestie. Substanţde nutritive sunt constituite din:

- grasimi sau lipide

         - proteîne,

         - glucide

- şi apa, vitamîne, substanţe mînerale.

Digestia şi absorbţia normală
Tractul gastrointestinal poate să digere, să solubilizeze,să transporte, să resîntetizeze100g                          de grasimi pe zi, activitale la care se adaugă digestia şi absorbţia a200-300g glucide,50-100g ioni şi 7-8 litri de apa.

 Alimentde sunt constituite din substanţe nutritive şi nenutritive care trebuie separale în cursul trecerii lor prin tubul digestiv.

Prepararea lor pentru digestie începe cu
         1.
Masticaţia şi triturarea alimentelor

2.
Controlul elilerării ritmice, în porţii mici, a alimentelor fragmentale, malaxale impregnale cu acid gastric şi pepsînă din stomac în duoden

3.
Secreţia de suc pancrealic, bilă, şi apoi trecerea în lumenul duodeno-jejunal pentru a începe digestia şi a face o mixtură izotonică de micro şi macromolecule care să poală     fi digerale în contînuare.

         4.
Digestia termînală a peptidelor şi dizaharidelor de către enzimde ce se găsesc la                   margînea în perie a enterocitelor intestinului subţire.

         5.
Absorbţia se face la nivelul intestinului subţire şi gros.

Intestinul subţire, prin pliurile sale complexe (valvulde conivente,vilii intestinali şi microvilii enterocitari) realizează o suprafala enormă de absorbţie de 250m2 (fig. 63).

Mixtura de substanţe nutritive este expusa direct timp de 1,5-2 ore.

Digestia şi absorbţia glucidelor

Glucidde alimentare sunt formale în majoritale din amidon şi poi sau dizaharide. amidonul este un polimen complex de glucoză care este degradal în monozaharid de către amilazde din glandde salivare şi din pancreas. În margînea în perie a enterocitelor mai există amilaze alte dextrînaze(alfa-dextrînazã, sucrază, lactază, maltază şi de activităti glucoamilazice) completează digestia amidonului. Oligozaharidde şi dizaharidde nu pot fi absorbite ca alare, aşadar absorbţia lor trebuie să fie precedală de digestia pană la stadiul de monozaharid glocoza sau fructoza.

Monozaharidde constitutive: glucoza şi galactoza sunt absorbite impreună cu ionul de sodiu proces similar cu cel al absorbtiei amînoacizilor.
Digestia şi absorbţia proteînelor
Proteînde sunt digernale şi absorbite mai simplu ca grasimile deoarece sunt solubile în apă. Hidroliza proteînelor în amînoacizi începe în stomac sub acţiunea pepsînei, dar este desăvârşită de tripsîna, chemotripsîna si carboxipeptidaza pancrealică în intestinul subţire. Hidroliza proteînelor de către enzimde pancrealice produce amînoacizi lileri, dipeptide si oligopeptide care trebuiesc degradale în fînal în amînoacizi la nivelul margînii în perie de pe suprafaţa enterocitelor. Există sisteme de transport distîncte pentru amînoacizi, sisteme bazale pe caracterde chimice ale acestora. Amînoacizii sunt absorbiţi împreună cu ionii de sodiu şi acest fenomen se petrece aproape în întregime în jejun.
Digestia si absorbţia grăsimilor.
Grăsimile alimentare (lipidde) sunt ingerăle sub formă de trigliceride ce conţîn acizi graşi. Grăsimile părăsesc stomacul sub forma emulsională liposolubilă, ceea ce prevîne absorbţia lor. Prezenţa în duoden a acizilor graşi cu lanturi lungi si a peptidelor stimulează prin elilerarea de colecistokînînă nuxul biliar.

În prezenţa sărurilor biliare lipaza şi colipaza panerealică elilerează acizii graşi. Rezultantul lipolizei este amestecal şi încorporal în micelii cu sărurile biliare care le fac hidrosolubile si le permit să străbală stralul de apă ce protejează epiteliul intestinal.

Ajunsi în citoplasma enterocitului, acizii graşi si monogliceridde din micelii, difuzează în citoplasmă pentru ca de aici să fie nesîntetizali în trigliceride si lipoproteîne cu densitale foarte mică (VLDL). Trigliceridde şi VLDL sunt adunale în chilomicroni si sub aşastă formă trec în limfalice.

Sărurile biliare rămase în intestin sunt reutilizabile pentru formarea de noi micelii, iar în fînal sunt reabsorbite în ileonul termînal. Peste 95% din grăsimile ingerăle sunt absorbite pe aşastă cale din intestin si odală cu de se absorb şi vitamînde liposolubile: a, D, E, K.
O parte din moleculde rezultale din digestie se pot absorbi pe tot traiectul intestinului subţire, iar altde trebuiesc absorbite la nivelul ileonului termînal : vitamîna B12 şi acizii biliari.


În colon se absoarb apa si a dectroliţii.

Simptome funcţionale în palologia digestivă
Durerea

Durerea abdominală este, din cauză frecvenţei ei, cel mai important simptom al palologici digestive, prezentă în majoritatea afecţiunilor abdominale: viscere, peritoneu, mezou, epiploon, vase şi nervi.



Caracteristicile durerii abdominale:



Localizare:


- poate fi bine localizată, atunci, când sunt stimulaţi nervii
aferenti somatici (a tegumentului abdominal, musculaturii abdominale, viscerali);

- difuză, cel mai adesea.
 După modul de debut:


• - debutul brusc sugereaza:


o
colceistita acută

o
ulcer complicat

o
perforarea unui viscer


o
apendicita perforată

o
pancreatita acută

o
embolia cu ischemie acută în teritoriul mezenteric;


o
torsiunea de organ, volvulus;

-
înstalare însidioasă sau progresivă:

o
ulcer gastroduodenal

o
sîndroame dispeptice

                                           o
colon iritabil

o
angorul abdominal — ischemie în teritoriul mezenteric 
După caracterul durerii:


- durerea de tip colicativ caracteristică pentru:

o
colica biliara necomplicata
 o
gastritde acute - durere epigastrică întensă, uneori violentă, cu caracter colicativ, pe un fond dureros contînuu, însotită de regulă de vărsături abundente,uneori diaree

o
ocluzia intestinală în faza compensată
 o
durerea de cauză esofagiană cu caracter retrosternal:spasm difuz, esofagite.




- durerea severa întensa este prezenţa în:

o
ulcer- penetrant, perforat
o
infarctul intestinal,

o
anevrismul disecant de aorta abdominală
o
colecistita acută, hidropsul vezicular, obstrucţia mecanică a căii biliare principale.


Conditii de apariţie sau întensificare:

o
În raport cu alimentaţia: ex. ulcer

o
În functie felul alimentaţiei, alimente colecistokînetice: colica biliară; abuz de alcool:pancreatite acute, gastrite acute şa
o
în raport cu defecaţia: afectiuni rectosigmoidiene


- Conditii de dimînuare sau dispariţie:

   o Alimente sau alcaline: ulcerul duodenal



                    o Antispastice sau căldură: colica biliară

- Sjmtome asociate: greţuri, varsături acide: gastrite, ulcer duodenal;
 amare-bilioase: colica biliară; varsături fecaloide în ocluzia intestinală; varsături în zaţ de cafea
 în hemoragiile digestive superioare; pirozis-ul, regurgitaţia acidă; melena;scăderea      ponderală;simptome de deshidratare; semne clinice de anemie şa.
Afecţiuni vasculare care determînă durere abdominală acută recurentă
                -
infarctul mezînteric;

-
rupturi anevrismale;

-
infarcte ale organelor parenchimaloase: splina, rînichi, ficat.

Cauze extraabdominale ale durerii abdominale
-
afecţiuni toracice;

-
cauze pulmonare: pneumonii, pleurile, infarct pulmonar, pneumotorax, empiem pleural;

-
cauze cardiovasculare: anevrism de aortă toraco abdominală, pericardita, infarct miocardic.

-
afecţiuni ale coloanei vertebrale (osteocondroza, tumori).

-
afecţiuni metabolice şi toxice: uremie, porfirie, cetoacidoza diabetica, întoxicatie cu plumb s.a.

-
afecţiuni ale peretelui abdominal: hernii, contuzii musculare.

-
cauze neurologice: organice (nevralgii, tabes, herpes Zoster, etc.) şi funcţionale.


Colica:
durere vioelntă, persistentă, provocată de contraţia spasticaa musculaturii neetede a unui organ ccavitar:

-
colica gastrică: crampa dureroasă epigastrica însoţită de greţuri, vărsături alimentare sau acide: gastrite acute, exces de alimente, şa
-
colica veziculară: durere violentă cu maximum de întensitate în hipocondrul drept, cu iradiere lombară, greturi, vărsături amare — bilioase, declanşată de alimente colecistkînetice

-
colica apendiculară: durere vie localizată în fosa iliacă dreaptă,  cu iradiere posibil epigasrtrică (uneori modalitate alipică de debut), constipaţie

-
colica intestinalä: dureri violente periombilical, uneori migratoare dintr-un flanc în celălalt, însotită de borborisme intestinal (zgomote hidroaerice determînate de peristalticaa intestinală vie)

-
colica pancreatică: durere în epigastru cu iradiere în bară, vărsături, stare de şoc

-
colica din iritaţia peritoneală: durere întensă, difuză, abdomen imobil cu mişcările respiratorii: abdomen de lemn

Forme particulare:
În ulcerul duodenal există o ritmicitate a simptomatologie dureroase:

-
mica periodicitate: durerea este întensă, cu caracter de foame dureroasă situată în epigastru sau în hipocondrul drept (descrisă ca senzaţie de gol epigastric). Este ritmată de îngestia de alimente: durere - îngestie de alimente sau alcaline - calmare a durerii - reapariţia durerii postprandial tardiv la 2-3 ore şi nocturn. Pacienţii sunt bine nutriţi deoarece îngestia de alimente le calmează durerea.

-
marea periodicitate: ritmicitate sezonieră, de primăvară si toamnă.

În ulcerul gastric ritmicitatea alimentară a durerii este mult mai puţin evidentă. În mod obişnuit durerea apare la scurt timp după masă, la 15-30 minute post prandial precoce şi se remite doar după evacuarea stomacului. Bolnavul evită mâncarea şi de regulă în UG apare scăderea ponderală si pacientul este emaciat. Schimbarea caracterului durerii -permanentă - poate semnifica o complicaţie sau penetraţia!

Modificarea apetitului

De regulă în afecţiunile abdominale apetitul este diminuat: hiporexie, anorexie. Excepţia face ulcerul duodenal în care foamea dureroasă este calmată de ingestia de alimente şi astfel pacienti sunt bine nutriti:hiperorexie.

Anorexia selectivă: pentru anumite alimente: carne în gastritele hipoanacide sua cancerul gastric.

Intoleranta pentru anumite alimente: pentru grasimi în afecţiunile colecistului; la apte în alergiile alimentare,; la glutei în celiachie şa
Sitofobia:
pacientul evită anumite alimente de temă că pot declanşa durerea.
Anorexia mentală: manifestare psihogenă în care refuzul alimentar nu este cauzat de o afecţiune digestivă.

Disfagia
Definitie

Disfagia reprezintă dificultatea de a înghiţi care se manifesta ca o senzaţie de încetinire sau oprire a bolului alimentar pe traiectul esofagian.

Disfagia trebuie deosebita de
-
odinofagie - durere la înghiţire,

-
globus istericus - senzaţia de nod în gât însă deglutiţia este posibilă
-
sau de senzaţia de plenitudine epigastrică sau de saţietate precoce.

Clasificare
Disfagia apare prin perturbarea tranzitului esofagian sau prin încoordonare neuro-musculară. Disfagia se poate clasifica din punct de vedere etiopalogenetic (Tab.I), sau în funcţie de circumstanţele de apariţie (Tab. II).

Tabel 18. Clasificarea etiopalogenetica a disfagiei

	Disfagie de transfer
Faza I a deglutiţiei

	Obstructii locale



	Cancer (bucal, lingual, faringian, în regiunea gâtului)
Diverticul Zenker

	
	Boli neuromusculare


	Accidente vasculare cerebrale Tumori cerebrale afecţiuni neurologice Tireotoxicoză

	Disfagie de transport
	Boli esofagiene*
	Cancer esofagian Tumori esofagiene benigne Stricturi benigne (posteaustice)
Sindrom Plummer-​Vinson
Corpi straini esofagieni Esofagite Tulburani de motilitate esofagiană

	
	Compresiuni extrinseci
	Tumori mediastinale, bronho-pulmonare Compresiuni vasculare (anevrism aortic)

	Disfagie de evacuare
	Disfunctii ale sfincterului esofagian inferior


	Achalazie Cancer cardial sau al joncţiunii esofago​gastrice


*_disfagia este cel mai caracteristic element al sindromului esofagian

**
-esofagită de natură virală, erozivă şa
Tabel 19. Clasificare disfagiei în funcţie de circumstanţele de apariţie

	Tipul disfagiei
	Circumstante de apariţie
	Cauze



	Disfagie adevărată
	Iniţial pentru solide (carne, fructe,etc)apoi pentru alimente păstoase şi lichide
	Obstacol organic care reduce lumenul esofagian.

	Disfagie paradoxală
	Iniţial pentru lichide apoi si pentru solide
	Tulburări de motilitate -acahalazia


Tabel 20. Simptome asociate disfagiei
	Simptom asociat
	Semnificaţie

	Senzaţia de sufocare
	Compresiune pe căile respiratorii superioare

	Refularea lichidelor pe nas
	Tulburări de coordonare neuromusculară

	Tusea
	Obstrucţie înaltă

	Regurgitările alimentare
	Obstrucţie joasă

	Imposibilitatea înghiţirii salivei
	Obstacol complet

	Hipersalivalţie
	

	Dureri retrosternale*
	


* -Sedimi durerii şi disfagiei nu coincide totdeauna cu sediul obstacolulul Pirozisul, greţurile, vărsăturile

Pirozisul este senzaţia de arsură retrosternală provocată de iritaţie mucoasei sofagiene prin regurgiatrea sucului gastric acid sau a bilei alcaline (efect de saponificare): refluxul gastroesofagian, hernia hiatală, esofagite, şa.

Greţurile sunt tulburari neurovegetative de stimulare vagală, cu senzaţie de vomă iminentă, transpiraţi, vertije, eructaţii.

Varsăturile sunt un act reflex cu mişcări antiperistaltice ale stomacului şi duodenului, contracţia muschilor abdominali contraţia pilorului şi relaxarea cardieişi evacuarea continutului gastric. Pot fi:

•
alimentare, alimente mai mult sau mai puţin digerate. Apare în majoritatea afecţiunilor digestive. Vărsătura alimentară este simptomul cardinal în stenoza pilorică decompensată:

o
repetitivă,

o
apărută tardiv postprandial,

o
cu alimente ingerate cu peste 24 ore înainte,

o    cu miros fetid.

-acide –suc gastric
- bilioase: amare, verzui, conţinut biliar

- fecaloide: rău minositoare în ocluzia intestinală.

După frecvenţa vărsăturilor:

- episodice

-postprandiale

         - matinale

Aparţia vărsăturilor repetate cu conţinut alimentar la subiecţii vechi u1ceroşi poate sugera diagnosticul de stenoză  pilorică! În prezent cele mai frecvente sunt stenozele maligne!

Hemoragia digestivă superioară
Hemoragiile digestive superioare se pot manifesta prin:




- pierderi acute macroscopice exteriorizate prin:

•
Hematemeza - eliminarea prin vărsătura de sânge roşu (proaspat) în


sângerările mari sau sânge digerat cu aspect de “zaţ de cafea”prin


digestia gastrică a hemoglobinei din sângele care a stagnat câteva ore



în stomae, în pierderile mai mici. Hematemeza apare numai în


sângerarile suprajejunale, de regulă la pierderi de peste l000ml şi este



urmată de emisia de scaune melenice.


•
Melena - emisia de scaune negre moi, lucioase ca păcura, fetide.



Apare în pierderi acute a cel puţin 60-80 ml de sânge din tractul


digestiv superior cu un tranzit intestinal de minim 8 are, şi încă 3-4

zile după încetarea hemoragiei, aşa zisă “melena reziduală”. Prezenţa melenei nu înseamna neaparat sângerare activă, dar arată cert existenţa unei sângerări recente.

• Hematochezia - eliminarea de sânge proaspat prin scaun din hemoragii digestive superioare masive, cu pierderi mari de peste 1litru de sânge prin erodare arterială sau rupturi de varice esofagiene, însoţite de un tranzit intestinal accelerat cu durata sub 8 ore.


Pierderile de sânge din tractul digestiv pot fi cronice, intermitente, mici, de regulă cu expresie ,,ocultă” (reacţia Gregersen pozitivă la analiza scaunului), dar cu anemie uneori severă cronică feriprive: hernie hiatală, neopalsme digestive superioare şi inferioare, hemoroizi, alte)

• Rectoragia - este eliminarea de sânge proaspat pe cale rectală -hemoragii digestive inferioare:
o  Rect: boala hemoroidală (scaun cu firişoare de sãnge pe suprafaţă), tumori (scaune cu sânge la sfârşitul defecaţiei)

o
Colon descendent, sigmoid: polipi, tumori (eliminare de sânge proaspăt prin scaun)


Sindroamele dispeptice

Sindroamele dispeptice sunt definite prin prezenţa unor simptome, episodice sau persistente, exprimate prin durere şi discomfort abdominal:

pirozis, greaţă, vărsături, plenitudine postprandială, saţietate precoce, jenă dureroasă şa. Manifestarile dispeptice sunt nespecifice şi pot fi determinate de:

a) Afecţiuni ale tubului digestiv:

          1)boli ale tubului digestiv superior:

        
-esofagita de reflux
           
-boala ulceroasă


-neoplasmul gastric


-gastropareza diabetică


-intoleranta la lactoza. 

2) boli pancreatice: pancreatita cronică, neoplasmul pancreatic


 3) boli ale vezicii biliare: litiaza biliară
    4)boli extradigestive: soreina şa.
 b) factori alimentari şau medicamentoşi: consum abuziv de alcool,

cofeină, grasimi, condimente, preparate cu fier, antiinflamatoarele nesteroidiene (a1NS), săruri de potasiu şa.

c)
dispepsia funcţională sau idiopatică se întâlneşte la peste 50%, învestigaţiile clasice nu decelează afectiuni organice. Dispepsia funcţională sau idiopatică (dispepsia non-ulceroasă) poate fi de tip:


1) ulcer-like: jena dureroasă în abdomenul superior, predominant nocturnă, ameliorată uneori de ingestia de alimente si antiacide. Sindromul dispeptic de tip ulceros se manifestă cu durere epigastrică care apare post prandial precoce (la scurt timp după mese), condiţionată adeseori de

calitatea si cantitatea meselor. Durerea este difuză, cedează greu la alcaline şi antispastice, si apare sporadic (la 1-3-7 zile), apoi dispare ca să reapară din nou, se însoţeşte de balonări, eructaţii, pirozis şa. În general nu are caracterele durerii ulceroase (ritmicitate, peniodicitate).

2) reflux-like: dispepsia Însoţită de pirozis retrosternal cu regurgitaţii acide, jenă dureroasă retrostenală fără modificări organice la nivelul esofagului. La o parte dintre aceşti pacienti monitorizarea pH-ului esofagian indică existenta refluxului.

3) de tip dismotilitate: senzaţie de greaţă, plenitudine poatprandială precoce, saţietate postprandială precoce. are un substrat functional similar colonului iritabil.

4) dispepsia nespecifică: simptome intricate, care nu pot fi înscrise în celelalte.
5) aerofagia: prezenţa constantă si supărătoare a senzaţiei de balonare prin aerofagie anormală.


Diareea
Este definită de eliminarea de scaune moi, nedigerate, apoase, fetide, uneori cu elemente palologice (purioi, sânge în diareile cu germeni enteroinvazivi) imperioase, multiple, peste 4/24 de ore, însotite de colici,vărsături, uneori febră.

Diarea acută se intalează brusc cu evolutia autolimitată, în 2-4 zile:

-
toxiinfetii alimentare

-
boli infecţioase: dizenteria, salmonella, enterococ, stafilococ şa.

Problema serioasă este sindromul de deshidratare severă care poate să apară şi identificarea germenului prin coprocultură cu tratament antibiotic adecvat (serviciul de boli înfectioase)
Diareea cronică de regulă nu deshidratează bolnavul:

· sindromul de colon iritabil: scaune moi după fiecare masă, apoase, uneori cu alimente nedigerate sau mucucs prin tranzit intestinal rapid

· steatoreea: scaune abundente, păstoase, lucioase, fetide din pancreatite cronice

· sacune moi cu sânge si puroi: rectocolita
· diareea din hipertiroidie, insuficienţă suprarenală, sindromul coreinoid şa
· falsa diaree : alternanta constipaţie diaree în stenozelecolonice, de regulă maligne.

· Diareea din colita ichemică -

Constipaţia

Defînitie

Constipaţia este tulburarea defecaţiei, cu senzaţie de disconfort la defecatie, cu sau fără scaun mic sau dur, lipsa senzaţiei de iefecatie, dificultaţi de elilerare a maselor fecale din rect, evacuare dureroasă a maselor fecale, senzaţia de evacuare incompletă, tenesme.

Constipaţia poate fi:

-
primară:megadolicocolon congenital

-
ambientală
-
secundară: neoplasm stenozant, afectinui recale (stenz, hemoroizi), postmedicamentoase, deshidratare, imobilizare prelungită, afecţiuni neurologice şa
Scaunul creionat apare în stenozele rectale, eel mai adesea tumorale.

Boala hemoroidală
Sângerări la defecaţie: scaun cu firişoare de sânge pe suprafaţă. În tumori : sângerare la sfarşitul defecaţiei.

Tenesmul rectal; senzaţie de defecaţie iminentă fără  emisie de scaun. Sugerează un proces malign anorectal.

Senzaţia de defecaţie incompletă sugerează un proces malign anorectal.

           Diaguosticul în bolile digestive

Echografia abdominală
Ecografia abdominală generală:

•
Evaluarea structurii hepatice: steatoza, structură omogenă, neomogenă, noduli, formaţiuni hepatice — TU;

•
Evidenţierea colecistului, a căilor biliare extrahepatice (în sindroamele icterice cu colestază). Nomal: CBP sub 7 mm / 10 mm la colecistectomizaţi; dilataţiile confirma obstacol mecanic;

                •
AdenopaTii (prezente în hilul hepatic în peste 5o% dintre hepatitele C)

•
Sindromul de hipertensiune portală: dimensiunea venei porte (VN sub 12mm); prezenţa sa sugerează ciroza;

•
Dimensiunea splinei. VN sub 12 mm cu vena splenică în hil sub 10 mm. Creşte în HC active, ciroze;

•
Întegritatea structurii ficatului si a splinei (traumatisme)

•
Prezenţa ascitei sau alte colecţii intraabdominale: abcese, hematoame şa. -

•
Uter, anexe.

AlteEchografia tubului digestiv: ECHO endoscopia, ultrasonografie intraoperatorie.

Explorarea radiologică a tubului digestiv
Examenul radiologic baritat cu substanţă de contrast aduce înformaţii utile. Are însă specificitate şi sensibilitate reduse. Poate furniza rezultate fals pozitive (63%) sau fals negative(50%) prin comparaţie cu endoscopia digestivă.

Examenul radiologic baritat este util:

-
În special pentru tulburările de motilitate eso-gastro​duodeanle, patologia stomacului operat şi pentru detalii anatomice si functionale (reflux). În stenozele pilorice apreciază
o
volumul gastric

o
tulburările de motilitate: peristaltica vie şi tulburarea de evacuare în stadiul compensat; dilataţia gastrică si deformarea în chiuveta a stomacului în cazul stenozei pilorice decompensate;

o
hipersecreţie gastrică cu stratificarea continutului,

•
uneori cu resturi alimentare.

o
Repetată după 24 de ore examinarea Rx. arată staza bariului în stomac secundar tulburarilor de tranzit piloric. Este explorarea de elecţie în diagnosticul stenozelor piorice.
• - ca primă explorare orientativă în UGD, dar trebuie completată cu endoscopia mai ales în UG. Semnul direct de ulcer este nişa. Rata de eroare a explorarii Rx. În diagnosticul ulcerului este mare, de 20-30%, nu dă detalii histologice, nu apreciază potentialul de sângerare si nu evaluează gastrita asociată. Nişa u1ceroasă este localizată “În afără conturului gastric” spre deosebire de nişa gastrică malignă (cancer exulcerat) care este încastrată, dispusă în interiorul conturului gastric — nişă în cocardă.

Semne Rx. indirecte de UG:

>Incizura spastică a marii curburi în dreptul leziunii, expresie a spasmului persistent al fibrelor circulare ale musculaturii.

>UG neceşita evaluare endoscopica obligatorie!

Rx. baritat nu face diferentierea ulcer - cancer exulceral şi nu depisteaza cancerul gastric în stadiul precoce!

Endoscopia digestivă
Esofago-gastro-duodenoscopia este una dintre cele mai importante, precise şi utile investigaţii din gastroenterologie. Pe baza ei se pune diagnosticul corect si implicit se alege tratamentul optim în numeroase boli ale tubului digestiv superior, înclusiv în cancere de esofag şi stomac care pot fi descoperite precoce, atunci când este posibil tratamentul eficace si într-o astfel de situaţie.

Esofago~gastro~duodenoscopia se poate efectua doar când stomacul este gol, astfel încât nu aveti voie să mâncaţi timp de 12 one înainte de examinare. Se evită fumatul în aceeasi perioadă (Creşte secreţia acidă) si nu se consuma lichide timp de 2 ore Înainte de endoscopie.

Timp de o oră după examinare este recomandabil, dar nu obligatoriu, ca persoana învestigată să evite hrana si orice bautura deoarece faringele  este sub efectul anesteziei locale si există riscul aspiraţiei hranei şi lichidelor în căile aeriene.

Uneori este posibil ca după învestigaţie să existe dureri la înghitire pe a perioada variabilă, de la câteva ore la 1-2 zile.
Endoscopia digestivă superioară permite vizualizarea:

•
ulcerului (localizare, dimensiuni);

•
prezenţa hemoragiei;

•
leziuni de gastrită asociată (80-90 % din ulcerele duodenale au asociată gastrita antrală). În cursul examenului endoscopic se efectuează biopsii de mucoasă pentru diagnosticul înfecţiei cu He&obacterpylori.

•
Permite diagnosticul precoce al cancerului gastric.
Tabel 20. Indicaţiile comune ale endoscopiei digestive diagnostice
Prsizarea diagnosticului la si cu suferinţe digestive si examen

radiologic negativ sau neconcludent

Diagnostiul precoce al cancerului digestiv la bolnavii simptomatici sau
la cei asimpto-matici dar cu factori de risc

Diagnosticul gastritelor

Diagnosticul hemoragiei digestive superioare

Tabel 21. Indicaţiile speciale ale esogastroscopiei

Ulcerul gastric — obligaloriu control inţial cu biopsie şi după

cicatrizarea craterului, la 3, 6, 12 luni pentru excluderea cancerului


gastric exulcerat.


Aspect radiologic de nişa în lacună

Este obligatorie la indivizii peste 45 de ani cu sindrom dispeptic trenant


rebel la tratament!.


Evaluarea preoperatorie a unor leziuni gastrice depistate prin alte


metode


Sindromul de stamac operat, mai ales după 10 ani de la operatie, la

pacientii cu rezecţie gastrică şi cu anastomoza termino—laterală.


Sindromul anemie de etiobagie neprecizată

Anemie Biermer, periodic la 6—12 luni (gastrita atrofică - stare


premalignă)


Diagnosticul sindromului de hipertensiune portală

Polipi gastrici — diagnostic anatomopatologic


Rudele  de gradul I ale celor cu cancer gastric, polipoza gastrică, anemie

Biermer


Stenoza piborică - apreciază substratul stenozei si aspectul histopatologic


pe piesele de biopsie exclude leziunile maligne.

Tabel 22. Indicaţiile endoscopiei digestive terapeutice

Hemoragia digestivă superioară

Dilatări: esofag, pilor

Extracţie de corpi străini

Înstalare de proteze: esofagiană, pilorică, biliară
Polipectomie
Papilotomie si litotripsie endoscapică a calculilor biliari

Manometria esofagiană
Manometrie esofagiană normală: deglutiţia declanşează o undă de contractie esofagiană care se propagă concomitent cu relaxarea sfincterului esofagian inferior. Modificată în achalazie; dificultăţi în relaxarea sfincterului esofagian inferior şi tulburãri de deglutiţie (fig64, 65)


Explorarea secreţiei gastrice sau chimismul gastric


Explorarea scereţiei gastrice

•
acidul clorhidric

o
Teste directe

o
Debitul acid bazal (a jeun şi respectiv nocturn)

o
Teste de stimulare cu histamină
o
Testul de stimulare cu insulină (Hlollander)

•
Metode indirecte
o
pH—metria intragastrică
•
Pepsinogenul şi pepsina
•
Factorul intrinsec
•
Electroliţii din sucul gastric

o
Bicarbonatul

o
Acidul lactic

o
Gastrina 
o
Gastrinemia provocată
    
Secreţia bazală
Sonda Einhorn, la 45 cm de oreade dentară. Se aspiră si se calectează prin aspiraţie continuă sucul gastric în 4 probe la 15 minute interval. Se măsoară volumul şi se determină concentraţia de HCl liber prin titrare cu NaOH n/10 la pH 7.

Debitul acid sc exprimă în mEq/h :VN 1,5-2 mEq/h:

-
Creşte în UD până Ia 4-6 mEqfh cu stare dissecretorie nocturnă;

-
Ste normal sau scăzut în UG;

-
Hipo-anaciditatea histamino-rezistentă apare în ulcerul

-
gastric malign (cancerul gastric), gastrita atrofică.


Secreţia stimulală
Cu histamină 80,01-0,04 mg/Kgc), Histalog, Pentagastrina (6 microg/Kcc). Se aspiră continuu în 4 probe la 15 min interval timp de a oră.

Examenul secreţiei gastrice este util în sindromul Zollinger Elison:

gastrina serică peste 100 pg/ml a jeune şi secreţia acidă bazală peste 30 mEq/h. Depistarea unei hipersecreţii : peste 5 mEq/h după gastrectomie sau peste 10 mEq/h după vagotomie pale explică recidivele de ulcer peptic.


Explorarea intestinului subţire
Rx. baritat cu examinare seriată — pasajul barutat prin tubul digestiv: intestin subţire, intestin gras la 8, 16 şi 24 de ore mai des sau în continuare dacă este cazul.

Proba de digestie si endoscopia cu biopsie jejunală în sindroamele de malabsorbţie.

1.
Analiza grăsimilor fecale.

a.  Test calitativ: cel mai simplu test pentru a detecta grăsimile în scaun este colorarea pe lamă a fecalelor cu Sudar III.

b.   Test cantitativ: masurarea grăsimilor în scaunul de 72 ore (3 zile), perioadă în care pacientul ingeră 80-lOOg grasimi zilnic. Excreţia normală a grăsimilor e mai mica de 6g zilnic de obicei fiind 2,5g. Valori mai mari de 6g indică în mod clar steatoreea.
2.Testul de trioleină C14 orală este un test éficace pentru studiul absorbţiei grăsimilor. În timpul procesului digestiv, trioleina este hidrolizatî la glicerol este absorbită şi metabolizată de ficat. C1402 produs este eliminat şi poate fi urmărit în fiecare oră timp de 6 ore în aerul expirat. În mod normal se ţlimină 3,5% din ceea ce se administrează.

3.Testul de absorbţie-excreţie al D-Xilozei. D-xiloza este un glucid cu 5 carboni, care se absoarbe total în intestin, nu este degradat sau concentrat în ţesuturi si se excretă prin urină în întregime. Bolnavul ingeră 25g de xiloza şi colectează urina pe o perioadă de 5 ore. Normal se excretă mai mult de 4,5g în 5 ore. Trebuie menţionat că excreţia scade dacă funcţia renală este aşterată, dacă există edeme, ascită, dacă există o populare microbiană excesivă.

4.Biopsia intestinului subţire. Examinarea fragmentului biapsal are valoare considerabilă în diagnosticul difenenţial al tulburărilor de malabsorbţie.

5.Testul Schilling pentru absorbţia vitaminei B12.

Acest test se face în 3 faze:

1.
fără factor intrinsec,

2.
cu factor intrinsec,

3.
după tratament cu antibiotice

Absorbţia vitaminei B12 are loc iniţial în ileonul distal de aceea un test Schilling anormal poate indica o afecţiune a porţiunii distale a intestinului subţire ce conduce la absorbţia insuficientă a Vitaminei B12. Ea nu poate fi corectată prin administrarea de factor intrinsec sau de antibiotice.

5. Testul secretinei şi alte teste pancreatice.

Testul secretinei,testul secretin-colecistokinazei,perfuzia intraduodenală cu aminoacizi esentiali şi testul bentiromidei pot fi utilizale în diagnosticul insuficienţei pancreatice. Detalii asupra acestor teste se găsesc în lucrări de specialitate.

6.Absorbţia vitaminelor liposolubile A, D, K şi E, este de cele mai multe ori scăzută la pacientii cu steatoree. Determinarea carotenului seric si al nivelului vitaminei A se foloseşte ca test screening al malabsorbţiei.

7.Timpul de protombină— este alterat prin deficit de sinteză hepatică a factorilor de coagulare vitamina K dependenti. Prin administrarea parenterală de Vitamina K se corectează.

8.Testul respirator. Cel mai sigur test screening pentru sindromul exacerbării florei bacteriene intestinale este testul respirator al acizilor biliari folosind C’4 choliglicina. Aproximaliv 2/3 din pacienţii care prezintă culturi pozitive din intestinul subţire vor avea un test respirator al acizilor biliari anormal.

Explorarea colonului
Rx abdomen nativ
-
Ocluzia intestinală
-
aer liler subdiafragmatic la pacienţii care pot fi exploraţi în ortotatism perforaţiile viscerale

CT/RMN în urgenţele abdominale
Irigografia
Clisma baritata sau irigoscopia aspecte funcţionale de tonus, peristaltism, înflamatii, stenoze, tumori. Regimul igienodietetic trebuie să fie sărac în celuloza, grasimi şi hidrati de carbon. Deosebit de valoros este evitarea (1-2 zile) înainte utilizării alimentelor cu mare potenţial facultativ şi producatoare de reziduuri. Un bun control în vederea pregătirii bolnavului se face numai în conditii de spitalizare, experienta demonstrând ca ambulator nu se poate efectua o pregatire corectă a bolnavului. Urmează administrarea de laxative sau 2 clisme Ia interval de 12 ore.

Examenul în dublu contrast al intestinului gros se realizează prin întroducerea arului după evacuarea clismei baritate executata standard. Dublul contrast al colonului, corect executat, permite evaluarea peretelui colic destins cu un fîn lizereu de substanţă de contrast, pătrat cu excepţia tumorilor invazive. Permite evaluarea mucoasei, a continuităţii, diverticuli,

stenoze înflamatorii sau maligne. Nu evaluează rectul şi ampla rectală!

Rectosigmoidoscopia şi cobonoscopia, reprezinta principalele examinari paraclinice care completează, confirmă şi venifică constatările radiologice! Şi verifică întreg colonul. Biopsia ramãne virtutea capitală a examenului endoscopic.

Colonoscopia
Colonoscopia are o valoare înestimabilă în evaluarea leziuniilor morfologice ale colonului, marime grefata, comparativ cu clisma baritată, da o serie de incoveniente: refuzul bolnavilor, costul ridicat al examinării, imposibilitatea de a depăşi anurnite zone ale colonului, leziunile parţial stenozale, zonele spastice şa.

Rectosigmoioscopia precedată de o clismă joasă sau pregalire cu laxative.

Anoscopia pnecedată de o clisma joasă.

Tuşeul rectal — rectul, ampula rectală.

Alte învestigaţii paraclinice utile

CT — evaluoarea extesiilor tumorale în neoplasmele colonului sa a tubului digestiv, farmaţiuni tumorale ficat, splină, pancreas, metasteze ganglionare şa
                          RMN - idem

               
Angiografia selectivă
                          Scintigrafia

Diagnosticul înfecţiei Helicobacter pylori
1) Testul rapid cu urează — necesită explorarea endoscopică si are o sensibilitate 90% şi specificitate de 98%; CLO-TEST este o lamă cu suport de plastic cu o geodă cu gel în care se pune biopsia gastrică; În cazul în care înfecţia este prezentă culoarea virează de la portocaliu deschis Ia roşu — test pozitiv.
2) Testul respirator este testul de elecţie în diagnosticul de rutină a înfecţiei Hp. Hp secretă urează care scindează ureea marcată cu carbon radioactiv C14 administrată oral, iar bioxidul de carbon este absorbit în sînge, expirat şi captat cu un dispozitiv special. lnhibitorii de pompă de protoni trebuie exclusi cu cel puţin 1 săptămână înaintea efectuării testului (fig.67).
Teste indirecte:


Serologice — depistarea anticorpilor anti Hp tip IgG prin reacţia ELISA, are specificitate. si sensibilitate de 85-90%. Dezavantaje - nu se efectuează pe loc si nu poate evalua eficienţa tratamentului. Titrul de anticorpi scade lent în mai multe luni după eradicarea Hp.

Examenul macroscopic al scaunulul

Cantitatea — 1 00-250g/24 ore

Consistenţă — păstoasă. Poate varia: diaree/constipaţie

Culoarea:

•
galben deschis —predomină procesele de fermentaţie

•   brun - predomină procesele de putrefacţie

•   negru lucios ca păcura — melenă
•   acolice/hipocolice în icterul mecanic total/parţial

•   scaune cu sânge

•    rectoragie

•    hemalochezie

•    sânge şi puroi în boala inflamatorie intestinală
o
Mirosul: acid, fetid, 
o
Forma: panglică sau creion în stenozele rectale

o
Cu resturimalimentare nedigerate, steatoree

o
Cu mucus în colon iritabil

               o    Praziti vizibili: oxiuri

Examenul microscopic al scaunului


Se efectuează după regim alimentar: proba Schmidt-Strassburger: 20g carne, 60g unt, 200g cartofi. Se pot identifica:

-
fibre musculare nedigerate în maldigestia pancreatiă sau tranzit accelerat
-
grasimi neutre, acizi graşi 1 coloraţia Sudan II. Prezenţa în acntitate crescuta (stealoree) apare în pancrealia sau
tranzit accelerat
-
amidon la coloraţia Lugol: pancreatiă, exces de fermentaţie sau tranzit accelerat
-
celuloza apare în tranzit accelerat
-
aouă de paraziti

Examenul abdomenului
Componente majore ale examenului abdominal includ:

•
Observaţia
•
Auscultaţia
•
Percuţia
•
Palparea
Sunt aceleaşi metode ca la examenul aparatului pulmonar şi cardiovascular, se execută într-o altă ordine: de exemplu auscultaţia Înaintea percuţiei, şi au grade diferite de importanţă. Examenul pelvisului, genital, si al rectului fac parte din examenul aparatului digestiv, dar sunt discutate în altă parte.

Anatomic:Când examinăm, ascultăm, palpăm sau percutăm trebuie să ne imaginăm organele care se află în aria pe care o examinăm. 
Abdomenul este divizat în patru cadrane:

-
drept superior,

-
drept inferior,

-
stâng superior

-
si stâng inferior.
 Cadranele abdomenului
                             1 = epigastru
2 = hipocondrul drept

3 = hipocondrul stâng

4 = mezogastru

5= flanc drept

                             6 = flanc stâng

                             7 = hipogastru

                  8= fosa iliacă dreaptă
                  9 = fosa iliacă stângă

Gândind anatomic, trebuie ştiut care sunt aparatele şi sistemele care smnt localizate în cadranele abdominale, ceea ce poate identifca corespondenţa organică a proceselor normale sau palologice observate.

Observaţia
   Există multe aspecte care se pot depista la simpla examinare a pacientului prin privirea abdomenului pacientului. Aceasta presupune o expunere totală a abdomenului la pacientul dezbracat. Cerem pacientului să stea culcat confortabil şi ne aşezăm în dreptă lui. Braţele pacientului rămân pe pat alături de corp, pacientul relaxat pe pernă. Dacă capul este flectat se

contractă musculatura abdominală ceea ce face examinarea dificilă. Flectarea coapselor pe abdomen (picioarele îndoite) cu talpa sprijinită pe suprafaţa patului permite o mai bună exarminare prin relaxarea musculaturii peretelui abdominal. Încăperea trebuie să fie calda, cu o bună iluminare.


La examenul abdomenului se acondă o atenţie specială urmatoarelor semne:

1.
Aspectul abdomenului:

•
Cicatrici postoperatorii, vergeturi, sau alte modificări ale modificări.

•
Destins:

o
Simetric: obezitate (Fig.4), meteorism, colecţii intraabdominale: ascită.

o
Asimetric: oganomegalii, tumori, meteorism, ascită — abdomen de batracian, abdomen în obuz — peritonită în tensiune sau peritonită spontană în ascitele înfectate.

o
Din profil: distensia în etajul superior: hepalomegalie (Fig 5), dilataţie acută gastrică, chist pancreatic gigant şa. Distensia în etajul inferior: sarcină, glob vezical, Tu ovar sau uter şa.

o
Ariile care sunt protruzive la menevrele Valsalva (de creştere a presiunii intraabdominale) sunt asociate cu dehiscenţa (diastazisul) drepţilor abdominali, hernii, eventraţii.

o
Aplatizarea sau protruzia cicatricii ombilicale atrage atenţia asupra ascitei, herniei ombilicale 

 2.Abdomenul retractat: emaciere, caşexie, peritonitele acute în faza iniţială — când se asociază cu absenţa mibilităţii cu mişcările respiratorii.

 3.Circulaţie venoasă colaterală în sindroamele de hipertensiune portală (Fig.3) — ascită: periombilicale - în cap de meduză, prin repermeabilizarea venei ombilicale sau pe flancuri.

4.
Frecvenţa miscărilor peristaltice intestinmale: vizibile în epigastru prin peretele abdominal poate sugera stenoza pilorică, sua în mezo/epigastru (semnul Kussrnaul) la cei cu obsatolele intestinale, intestin subţire /gros. Pot să apară în pacienţii emqciaţi, cu perete abdominal subţire, flasc fără substrat palologic.

5.
Pulsaţia peretelui abdominal la persoanele slabe în mod normal si patologic în hipertofia ventriculară dreaptă (semnul Harzer) sau în anevrismul aortei abdominiale.

6.
Participarea la mişcările respiratorii: absenţa mişcărilor respiratorii este semn de iritaţie peritoneală, apare în perforaţiile gastrice.

7.
Cianoza periombilicală: semnul lui Cullen este sugestivă pentru hemoperitoneu sau pancreatita acută necroticohemoragică.

8.   chimoza flancurilor: semnul Turner a fost descrisă în pancrealita acută necroticohemoragică, infarctul mezenteric, ocluzie intestinală.

9.    Mişcarea: si cu peritonită preferă şa stea imobili deoarece orice mişcare pravoacă iritaţie peritoneală si durere. Spre deosebire de aceştia pacientii cu litiază. renală sunt neliniştiţi, incapabili să găsească poziţie confortabilă, antalgică.

Palparea abdomenului

Se face cu pacientul înaceeaşi poziţie, evitându-se manevrele brutale care să provoace durere sua să declanşeze reacţii voluntare de apărare. Se face cu toată palma, de regulă monomanual. Regiunea dureroasă se abordează ultima.
Palparea superficială
Se începe cu palparea superficială, cu deprimarea uşoară a peretelui abdominal:

•
Turgor

•
Temperatură
•
Pliu cutanat
•
Contracturi:

o
localizate, difuze — semn de iritaţie peritonală din abdomenul acut chirurgical. Durerea vie la decompresiunea abdomenului - semnul Bloomberg este tot semn de initaţie peritoneală, urgenţă
                                                  chirurgicală!

o
contracturi voluntare (se distrage atenţia pacientului în timpul examinării şi acestea dispar)

•
Hiperestezia cutanată apare tot în iritaţia peritoneală.

•
Durerea provocată prin palparea superficială poate apare în regiunea palpată sau la distanţă.


•
Formaţiuni TU la nivelul peretelui abdominal - lipoame.



Persistă la contractura musculaturii peretelui abdominal, de



ex. ridicarea capului de pe perna.


•
Puncte herniare: formaţiuni cu impuls (protruzive) la tuse,



reductibile sua ireductibile, incarcerate, cu zgomote



hidroarece la auscultaţie — conţinut intestinal în sacul hernian.



Când tnanzitul se opreşte hernia este strangulată — urgenţă


chirurgicală!

Palparea profundă
Se face sistematic pentru depistarea de zone dureroase: punctele dureroase abdominale:

•
Xifoidian: esofag inferior, cardia
•
Epigastric: stomac

•
Solar: îritaţia plexului solar: TU pancreatice

•
Cistic: întersecţia liniei ombilico-axilare cu coasta a X-a:

                                             colica biliară
•
Puncte mezentrice, paraombilical: intestin (sénsibile în colite)

•
Zona pancreatico dd: linia mediană şi linia ombilico-axilare

•
Punctele apendiculare

•
Punctele anexiale la femei

•
Vezical
 Palparea profundă
Se pot depista:

-
Zone dureroase

-
Formaţiuni TU care pot aparţine de viscerele intraabdominale. În cazul formaţiunilor intraperitoneale (chsturi ovariene) se observ un grad de mobilitate: mezou, ligamente, pedicul şa.Această mobilitate se raportează la peretele posterior. În cazul fomaţiunilor rtroperitoneale este caracteristică imobilitatea acestora.

-
Zone cu recţie locală: indurate- peritonita localizată: plastron apendicular

-
Coarda colică în fosele iliace - colon spastic, acre dispaer de la o examinare la alta spre deosebire de tumori

-
Cecul se poate palpa uneori ca a formasiune elastică, depresibilă, cu borborisme (zgomote hidroaerice intestinale).

Palparea ficaluiui
Marginea inferioară se determină:

-
Palpare bimanuală: începând din fosa iliacă dreaptă ascendent.

-
Palpare bimanuală
-
Tehnica acroşării: se palsează mâna dreaptă sub rebordul cotal lateral de muşchiul drept abdominal, pacientul execută un inspir profund şi ne insinuăm sub rebordul costal.

În momentul determinării margini ingerioare se corlează cu inspirul profund care impinge diafragmul şi marginea ficatului pentru evaluarea:

o
consistenţei: elastice în hepatite acute; cresctă în hepatită cronică sau ciroză; lemnoasă în cancer hepatic;

o
suprafaţa: de obicei regulată; neregulată în ciroze, cancer hepatic;

o
margine: rotunjită în hepatite; ascutiţă în ciroză:

o
mobilitatea cu diafragmul: abentă în cancerul hepatic;

o
sensibilitatea: ficatul doare prin distensia capsulei Glisson: hepatite acute, ficat de stază, tromboză de suprahepatice, cancer hepatic.



Palparea splinei

Splina este localizată în axub lung al coastei a X-a, sub rebordul costal. În mod normal nu este palpabilă. Dimensiunea poate fi determinată prin palpare: palparea polului inferior în splenomegalii de diverse grade:

gardul I palpabilă în inspir profund; Gr II la nivelul ombilicului; gradul III — fosa iliacă dreaptă. Palpare asplinei se face pe o linie oblică din fosa iliacă dreptă spre rebordul costal stâng, bimanual/monomanual cu inşinuare sub rebord în inspir profund. Splina creşte în hepatite active, ciroze hepatice, stări septice, boli hematologive şa.

Rinichii pot fi palpaţi abdominal bimanual. Rînichiul drept este localizat mai jos decât rinichiul stâng. Rinichii măriţi de volum sunt formaţiuni renitente, cu contact lombar care alunecă între mâinile exploratorului: ,,sâmbure de cireaşă”

Alte organe care pot fi identificate: în pelvis: uterul gravid. Anexele devin palpabile când sunt palologice: tumori ovariene şa.

Se pote palpa aorta abdorminală: apăsare cu o singură mână în aria anatomică, chiar subombilical. Dacă este pulsatilă încercăm să estimăm mărimea, care nu trebuie să depaşească 3 cm.

Percuţia abdomenului
Tehnica este aceeaşi: se loveşte articulaţia interfalangiană distală a degetului mijlociu de la mâna stânga 



Există două suntete de bază:


1.
Timpanism — sunetul produs de percuţia unor zone cu aer: ,,bula de



aer” a stomacului, anse intestinale destinse..


2.
Matitate — percuţia unor structuri solide:



        - organe: ficat, splina;



        - tumori sau alte fonnaţiuni: uterul gravid, glob vezical


        - colecţii lichidiene: acumulăi de fluide intraperiitoneale.


Daca percuţia produce durere- atenţie - iritaţie peritoneală!


Se începe în drepta prin delimitarea marginii superioare a ficatului,prin percuţie verticală, linii paralele cu linie mediosternală, de sus înjos, din zone cu sonoritate în zone cu matitate. Pentru marginea inferioară se percută invers: din matitate în zone cu sonaritate crescută. Dispariţia matităţi hepatice şi înlocuirea cu hipersonoritate sau timpanism apare în perforţile viscerale prin acumulare de aer subdiafragmatic: urgenţă chirurgicală!

 Percuţia splinei este utilă în determinrea măriri de volum a organului corelat cu palparea. Splina este mai mică şi complet loncalizată intratoracic. Percuţia splinei poate fi utilă pentru determinarea dimensiunilor în cazul splinelor nepalpabile (rebord costal coborât, torace longilin astenic).

Percuţia este deodsebit de utilă în determinarea cauzei distensiilor abdominale distincţia între:

Ascită — matitate declivă si în flancuri, cu concavitatea în sus, deplasabilă cu poziţia: Percuţia se fac radiar de la ombilic spre flancuri. În prezenţa ascitei se sesizează trecerea de la zgomotul timpanic intestinal - determinat de ansele intestinale care plutesc în acsită - la matitatea produsă de acumularea de lichid (de regulă peste 1500ml), xcu dispoziţie simetrică pe flancuri, deplasabilă cu poziţia (fig. 81).

o
Aer - Timpanism sau hipersonoritate difuză în percuţie

o
Formatiuni TU: matitate fixă rotundă, cu convexitatea în sus, nedeplaabilă cu  poziţia, fără dispoziţie pe flancuri.

Auscultaţia abdomenului

Camparativ cu examenul cardiovascular şi respirator auscultaţia abdomenului are un rob relativ mînor. Se execută înaintea percuţiei sau a palpării. Examinarea se face prin aplicarea uşoară a stetascopului pe abdomen, preîncălzit, cu diafragma si ascultăm 15 sau 20 sec. Stetoscopul poate fi plasat oriunde pe suprafaţa abdomenului. Se ascultă fiecare zonă a abdomenului, în cele patru cadrane pantru a sesiza diferente sau “variaţii regionale.”

Se ascultă:


-
mişcările hidroaerice intestinale;


-
paraombilical — artere renale;


-
fosele iliace — arterele iliace;


-
inghinal — arterele femurale.

Trecerea apei şi a alimentelor prin intestine provocă zgomotele  hidroaerice. corespondentul mişcărilor peristaltice intestinale. Acestea survin la 5-20 de secunde, cu o mare variabilitate.

De regulă auscultaţia abdomenului se practică doar la pacienti cu acuze digestive, pentru verificarea prezenţei tranzitului intestinal.

Ce este de remarcat la auscultaţia  abdomenului:

1.
Prezenţa mişcărilor hidroaerice intestinale - absenţa lor apare în silenţiumul abdominal: ileus mecanic (obstacol mecanic cu  ocluzie decompensată) sau dinamic (ileus paralitic (reflex în colica renală,hipopotasemii şa).

2.
Dacă sunt prezente sunt hiperkinetice sau lente?


-
 Dacă tranzitul este lent manevele mai brutale de



provocare pot să declanşeze mişcări hidraaerice lente:



sindroame subocluzive, ocluzive.


-
Zgomote aerice hiprerkinetice din ocluziile compensate



sunt urmate de ,,şilenţium abdominal” în ocluziile



decampensate sau ileusul dinamic.


Explorarea funcţiei hepatice

•
Sindromul de citoliză hepatică: crşterea transaminazelor:

ALAT(GPT), ASAT (GOT) între 2-5xVN spre deosebire de

hepatitele acute în care transaminazele cresc peste 10xVN.

•
Sindromul hepatopriv: deficit de sinteză hepatică şi se traduce prin scăderea:

o
a activităţii protrombinice. Timpul de protrombină evaluează functia de sinteză hepatică a factorilor de coagulare dependenti de vitamina K (patologic IQ sub 80%) se corelează cu severitatea afectări hepatice. Este un test sensibil, primul care asede în disfuncţiile hepatice.
o albumina
o
fibrinogenul în forme severe de hepatită cronică agresivă
o
colesterolul

•
Sindromul de înflamaţie mezenchimală se exprimă prin creşterea gamaglobulinelor.

                              •
Sindromul
bilioexcretor:
hiperbilirubinemie
cu predominanţa                 builirubinei directe

•
Sindromul colestalic (colestaza biologică) apare în formele colestatice de HC: creşterea gama-glutamiltranspeptidazei (GGT), fosfatazei alcaline (FAL), colesterolului, 5’ nucleotidazei — în absenţa dilataţiilor de căi biliare extrahepatice. Poate sau nu să aibă corespondent histologic (colestaza histolagică la piesele de PBH). GGT creşte izolat în consumul cronic sau consum de inductori enzimatici (fenobarbital şa)de alcool, cu FAL normală.

•
Determinarea markerilor virali deoarece hepalopatiile cronice post virale (post necrotice) sunt cele mai frecvente.

                              •
În cazurile cu markeri virali negativi se determină alte cauze  de hepatopatii cronice:

• Hepatite autoimune: auto anticorpi serici: anti​nucleari, anti-muşchi neted, anti-mitocondriali, anti​microsomiali, anti-ficat/rinichi şa

•Ceruloplasmina serică + cupremia crescută boalaWilson

•Fierul senic crescut + transferîna senica crescuta hemocromaloza
•Deficit de alfa I antitripşîna şa.

Endoscopia:
evalaurea varicelor esogagiene şi leziunilor gastrice asociate

Ecografia abdominală
Ecografia abdominală pentru:

•
evaluarea structurii hepatice: steatoza, structură omogenă. neomogenă, noduli, formaţiuni hepatice — TU;

•
evidenţierea colecistului, a căilor biliare extrahepatice (În sindroamele icterice cu calestază). Normal: CBP sub 7 mm I 10 mm la colecistectomizaţi, dilataţiile confirmă obstacol mecanic;
• adenopatii sunt prezente în hilul hepatic în peste 5p% dintre hepatitele C;

•
sindromul de hipertensiune portală: dimensiunea venei porte (VN sub 12mm); prezenţa sa sugerează ciroza;

•
dimensiunea splinei. VN sub 12 mm cu vena splenică în hil sub 10 mm. Creşte în HC active, ciroze;

•
prezenţa ascitei.

•
TC/RMN este utilă în evaluarea formaţiunilor hepatice nodulare depistate la ECHO.

Biopsia hepatică - Standardul de aur! În diagnosticul suferinţelor hepatice cronice

Anoscopia
Rectosigmoidocopia
Rectocolonoscopia
Durerea abdominală
Durerea abdominală este, din cauză frecvenţei, cel mai important simptom al patologiei digestive şi este prezentă în majoritatea afecţiunilor organelor intra abdominale (a viscerelor, a peritoneului, a vaselor şi nervilor, a mezenterului, a epiplonului). Durerea abdominală poate fi:

-
acută care apare pentru prima oară,

-
durerea abdominală recurentă este definită prin minimum trei episoade dureroase apărute într-un interval de trei luni,

-
cronică şi permanentă
     -    episodică.

Durerea abdominala acută şi recurentă poate fi produsă sau mimată de un numar foarte mare de cauze patologice.


-
Cauze intra abdominale:



  o
peritonite difuze: perforarea organelor (ulcer gastroduodenal,




apendice, colecist, colon, diverticuli), ruptura de chist




ovarian, peritonita pneumococica, streptococica,




tuberculoasa;



  o
peritonita localizată: în apendicita, ulcer, colecistita, colita



ulceroasa, abces abdominal, endametrita etc.;



  o
hipertensiune întraorganică: obstrucţii intestinale (sindroame




ocluzive), colon iritabil, boli diareice, colica biliară, litiaza



urinară;



  o
distensie capsulară a organelor parenchimatoase: hepatite




acute, neoplasme hepatice, abcese, abcese splenice,




pielonefrite acute, anevrisme ale aortei, sarcina ectopică



ruptă şa;



  o
cauze ischemice: infarctul mezenteric; embolii arteriale;




rupturi anevrismale; infarcte ale organelor parenchimatoase:




splina, rinichi, ficat şa.




-
Afecţiuni ale peretelui abdominal: hernii, contuzii.




-
Cauze extraabdominale:



  o
afecţiuni toracice;



  o
cauze esofagiene: spasm esofagian difuz, esofagita;

o
      cauze pulmanare: pneumonii, pleurile, infarct pulmonar, pneumotorax, empiem   pleural;

o
      cauze cardiovasculare: anevrism de aorta, pericardita, înfarct miocardic;

o
      afecţiuni ale coboanei vertebrale;

o
      afecţiuni metabolice şi toxice (endogene: uremie, porfirie, cetoacidoza diabetică, insuficienţă corticosuprarenală, factori alergici; exogene: muşcături de insecte (păianjenul Văduva Neagră), intoxicaţie cu plumb şa.

cauze neurologice: organice (nevralgii, tabes, herpes Zoster, etc.)

Caracteristicile durerii abdominale:

-
poate fi bine localizată, atunci, când sunt stimulaţi nervi aferenţi somatici (în afectarea tegumentului abdominal, musculaturii abdominale, nervii aferenti viscerali);

- debutul brusc - sugerează perforarea unui viscer, embolia, torsiunea de organ sau hemoragie;

-
durerea de tip colicativ: este caracteristică pentru colica biliară, ocluzia intestinală, gastroenteropatie acută;

-
durerea severă intensă din colica renală, infarctul intestinal, anevrismul disecant de aorta şi ulcerul perforant.

Înspecţia abdomenului sugerează unele indicii diagnostice:

-
abdomen excavat şi retractat - peritonită;

-
abdomen cu peristaltică vie -- ocluzia abdominală în faza dinamică;

-
abdomen destins - pancreatita acută, ocluzia intestinală în faza de silenţium abdominal;

-
abdomen cu eruptii purpurice - purpura Schonlein - Henock;

-
abdomen cu cicatrici postoperatorii - ocluzie intestinală prin aderente.

Palparea abdomenului:

-
-sediul durerii:

o
epigastru: ulcer gastroduodenal perforat, pancreatita acută, apendicita la debut, colica biliară la debut;

o
hipocondrul drept: colecistita, colangita, hepatita, abces sau tumoare hepatica;

o
fosa iliacă dreptă: apendicita acută anexită;

o
hipogastru: sarcina extrauterina rupta; 
             -caracterul durerilor:

o
sensibilitate crescuta la palpare +1-: hiperestezie la atingerea abdomenului sau o apărare musculara reflexa = iritaţie peritoneală;

o    rezistenţa la palpare prin contractura musculară a abdomenului - peritonite;

o    contractura cu caracter ,,de lemn” - în peritonita din ulcerul perforat.

Percuţia abdomenului poate depista:

---
hipersonoritate în pneumoperitoneu;

-
matitate mobila în flancuri în revarsat peritoneal sau hemoragie peritoneala,

Auscultaţia abdomenului:

-
zgomote hidroaerice intense în ocluzia intestinală la debut;

-
tacere abdominal în ocluzii tardive, peritonite sau infarct mezenteric.

Stabilirea unui diagnostic corect depinde de abordarea cu răbdare, blândeţe, anamneză detailată şi un examen fizic complet. De asemenea, pentru diagnosticul bolii de bază, sunt necesare învestigaţii de laborator şi instrumentale.

Se impune repaus la pat şi repaus alimentar absolut pãnă la calmarea durerilor sau în funcţie de boala de bază!

Sindroame clinice în afecţiunile aparatului digestiv
 Bolile esofagului
Achalazia esofagului

Achalazia este o tulburare motorie a muşchiului neted esofagian constând din închiderea sfincterului esofagian inferior (cardia) care nu se relaxează normal în cursul deglutiţiei. În acelaşi timp peristalţismul corpului esofagului este modificat prin contracţii anormale.

Simptomatologia cuprinde:

-
disfagia - disfagia apare precoce atât la solide cât şi la lichide, uneori cu caracter de disfagie paradoxala: apare la lichide şi permite trecerea solidelor. Este agravată de stres.
  -
durerea toracică retrosternală

              -
regurgitaţiile alimentare: regurgitările. uneori cu aspiratia bnonşică a continutului esofagian care apar atunci când conţinutul alimentar şi salivar este în cantitate foarte mare.


Învestigaţii

                      -
Bariul pasaje evidenţiază un esofag dilatat, care aruncă din când în


când mici cantitaţi de bariu în stomac. La capatul inferior al

                             esofagului termînal lumenul se Îngustează foarte puternic, luând aspectul caracteristic în “cioc de pasăre”.

· Manometria esofagiană 
· Spasmul esofagian difuz

Este caracterizat prin apariţia de spasme difuze ale musculaturii netede esofagiene, în special în cele două treimi inferioare.

Simptomatologia clinică
-
Durerea toracică - poate imita durerea din infarctul miocardic, mai ales fiindcă iradiază în umăr, braţe sau gat si cedează la Nitroglicerina (prin efectul miorelaxant al aesteia pe musculalura netedă)

-
Disfagia atât pentru lichide cât si pentru alimente solide

 -
Ambele sunt precipitate de ingestia de lichide fie reci, fie fierbinţi.

Esofagoscopia este importantă în special pentru excluderea diagnosticului de cancer esofagian sau altor afecţiuni esofagiene
Refluxul esofagian şi esofagita
Refluoarea continutului gastric şi eventual biliar şi intestinal în esofag poartă numele de reflux gastroesofagian. Leziunile înflamatorii datorate acestuia la nivelul peretelui esofagian constituie esofagita de reflux. Este cea mai frecventă afecţiune digestivă.



Simptomatologie

-
Simptomul dominant este pirozisul (arsura retrosternala) produs de



contactul acid cu mucoasa esofagiană care este nepregatită cu


mediul acid gastric sau conţinutul duodenal biliar. Pirozisul apare



postprandial, sau la aplecarea bolnavului înainte, după consum de



alcool, lichide fierbinţi. Regurgitatia continutului gastric, se simte ca


un gust acru sau chiar amar în gură.


-
simptome atipice: gust metalic, dureri epigastrice post prandiale,


  
dureri interscapulo-vertebrale.


-
cu timpul apare şi disfagia care se datorează stenozei. Când disfagia


este progresivă poate anunţa un adenocarcinom.



Diagnosticul clinic al refluxului esofagian şi al esofagitei secundare

este uneori dificil, el se bazează pe istoricul bolnavului, pe examen baritat cu manevre de creştere a presiunii intra-abdominale, esofagoscopie, pH metrie


Tumorile esofagului


Tumorile benigne

Sunt rare, aproximaliv 10% din totalul tumorilor (leiomiome, tumori chistice, polipi fibrovasculari şa). În general sunt asimptomatice, sau produc disfagie, mai rar prin fenomene compresive. Se depistează ocazional la un examen radiologic sau endoscopic.

Tumorile maligne
În general sunt de 2 tipuri: carcinoame epidermoide (90%) sau adenocarcinoame cu punct de plecare din esofagul Barrett.
Simptomele clinice- cardinale ale cancerului esofagian sunt:
   -
disfagia progresivă iniţial pentru alimente solide apoi pentru lichide şi scăderea ponderală.

-
durerea toracică apare tardiv, când carcinomul este invaziv

-
mai rar apar sângerări de intensitate redusă.

-
rareori se produce o paralizie recurenţială cu pareză de corzi vocale şi voce bitonală.

Diagnosticul este endoscopic şi anatomopatologic.

Hernia hiatală
 Prin alunecare - poate fi asimptomatică, dar de obicei prezintă simptomele esofagitei de reflux. Apare mai frecvent la obezi cu dispepsie flatulentă si produce: dureri retrostenale, pirozis şi disfagie. Mai rar se asociază cu fenomene respiratorii.

Prin rostogolire (paraesofagiană)- Simptomatologia este cea a unei formaţiuni care acupă înlocuitoare de spaţiu intratoracică, la care se adaugă simptome de reflux esogastric. Bolnavii acuză dureri toracice cu distribuţie bizară, adesea calmate de schimbarea de poziţie, senzaţie de constricţie toracică, perceperea de zgomote hidroaerice descrise ca o uruitură în piept.

Bolile stomaculul

Gastritele
Gastritele reprezintă un grup de afecţiuni simptomatice sau asimptomatice, produse de variaţi factori etiologici şi definite prin leziuni inflamatorii ale mucoasei gastrice. Gastrita este o defîniţie morfologică prin examen endoscopic şi biopsie de mucoasă gastrică! (nu clinică) care le delimitează de dispepsia funcţională (nonulceroasă).

 Forme clinice
- gastrite acute - au a evoluţie tranzitorie având histologic un infiltrat inflamator de tip acut

- gastrite cronice - cele mai frecvent întâlnite, caracterizate prin evoluţie îndelungată, progresivă de la forme non-atrofice la forme atrofice pe fondul infiltratului inflamator cronic.

Gastritele acute

Sunt înflamaţii acute ale mucoasei gastrice constând din hiperemie, edem, eroziuni, hemoragii şi infiltrat inflamator, produse de factori endogeni: agenţi patologici ai bolilor infectocontagioase: gripa, hepatita, tifoida, pneumonia sau intoxicaţii endogene: uremie, acidocetoză sau factori exogeni: alcool, nicotina, medicamente, condimente, toxine microbiene.

Simtomatologia este dominată de durere epigastrică intensă uneori violentă, cu caracter colicativ, pe un fond dureros continuu şi de vărsături abundente. Fenomenele generale: febră, frisonul pot fi prezente în gastritele din bolile infecţioase. Semne de deshidratare, dezechilibrare electrolitice, hipotensiune arterială apar în formele clinice grave cu vărsături încoercibile însoţite si de scaune diareice.

Diagnosticul se pune pe datele clinice: anamneza si examen obiectiv. Examenul radiologic nu aduce demente decisive, iar examenul gastroscopic nu este strict necesar decât în formele hemaragice pentru a identifica sediul sau/si cauza hemoragiei.

Gastritele cronice

Simptomalogia este necaracteristică. Multe cazuri sunt asimptomatice.

În formele simptomatice pe prim plan se situează durerea epigastrică:

-
care apare la scurt timp după mese,

-
este condiţionată adeseori de calitatea şi cantitatea meselor,

-
este o durere difuză, cedează greu la alcaline şi antispastice,

-
apare sporadic Ia 1-3-7 zile, apoi dispare ca să reapară din nou
-
în general nu are caracterele durerii ulceroase (ritmicitate,

periodicitate).

La durere se poate socia:

· Sindromul dispeptic: disconfort abdominal, senzaţie de plenititudine postprandială, balonãri, eructaţii , saţietate precoce,anorexie, greaţa, pirozis, diaree.
· După aoevoluţie mai prelungită apare sindromul anemie (anemie megaloblastică), digestiv şi neurologic în gastrita atrofică autoimună.

Investigaţii
Diagnosticul este histopatologic! Gastroscopia este metoda principală de diagnostic, În unele cazuri cu biopsia mucoasei gastrice. Gastritele atrofice au risc crescut de apariţie a cancerului gastric.


Teste speciale
-
Direcţia Helicobacter pylori

Ulcerul gastroduodenal

Ulcerul gastroduodenal este o leziune rotundă sau ovalară a mucoasei şi submucoasei gastrice sau duodenale profundă si bine delimitată cu tendinţă de pătrundere către stratul muscular şi chiar serios, însoţită de inflamţie şi cu timpul, de fibroză cicatricială.

Ulcerul gastric si ulcerul duodenal sunt boli cronice recidivante, care evoluează prin episoade acute.


Simptomatologia clinică
Simptomatologia ulcerului gastroduodenal este dominată de durerea abdominală percepută ca o arsură intensă, ca torsiune, ca rozătură, ca foame dureroasă. Durerea este în cele mai multe cazuri puternică, în alte cazuri poate fi moderată, chiar absentă.
Mica periodicitate: un caracter important al durerii este ritmicitatea durerii în relaţie cu alimentaţia:

· în ulcerul duodenal durea apare post prandial tardiv, la 90 de minute - 3 ore după masă, iradiază în flancul drept. Când durerea apare nocturn, în jurul orelor 2-3, are caracter de foame dureroasă, localizată în epigastru şi hipocondrul drept. Durerea se atenuează  spontan sau după la ingestia de alimente, bicanbonat de sodiu, lapte, sau la simpla îngestie de apă.

· în ulcerul gastric durerea apare post prandial precoce la 30 de minute - 2 ore după mese. În ulcerul gastric durerea este mai puţin intensă ca în ulcerul duodenal, are caracter de apăsare, presiune, nu cedeaza la ingestia de alimente, bicarbonat sau lapte şi iradiază ades în hipocondrul stâng sau regiunea toracică inferioară. Durerea este aceentuată de ingestia de alimente.

Marea periodicitate: pusele dureroase dăunează în mod obişnuit 2-4 săptamâni după care regresează. Episoadele acute în număr de 1-2-3 pe an, de regulă primăvara şi toamna, ceea ce conferă durerii caracterul de periodicitate sezonieră Durerea epigastrică care durează mult, luni de zile în mod sigur nu este ulcer.

De o mare importanţă clinică este schimbarea caracterului durerii ulceroase: durerea continuă care nu mai cedează nici la medicaţie presupune a complicaţie ulceroasă:

-
penetraţia ulcerului în alt organ vecin,
-
hemoragie digestiva,

-
ulcer calos şa.

-
durerea violentă, şocantă, apărută brusc pe fondul unei evoluţii obişnuite poate sugera perforaţia ulcerului în marea cavitate peritoneală.

În afara durerii în pusele ulceroase apar şi alte manifestări:

-
pirozis-ul: se asociază durerii, o poate preceda sau chiar înlocui în unele cazuri.

-
greţuri si vărsături: sunt rare în cazurile necomplicate de ulcer gastroduodenal.

-
vărsăturii abundente, cu alimente semidigenale indică complicarea ulcerului cu stenoza pilorică
-
constipaţia: este mai frceventă în ulcerul duodenal

-
modificări ale apetitului: este crescut în ulcerul duodenal datorită foamei dureroase, în timp ce în ulcerul gastric majoritatea bolnavilor apetitul este scăzut: bolnavii fie pierd pofta de mâncare, fie le este frică de ingestia de alimente deoarece declanşează durerile precoce. Aceste modificări ale apetitului explică de ce bolnavii cu ulcer duodenal se îngraşă în timpul puseului în timp ce bolnavii cu ulcer gastric slăbesc.

Există şi pacienţi cu ulcer gastroduodenal activ, complet asimptomatici! Cercetări recente endoscopice am dovedit că nu există o concordanţă între dispariţia simptomelor si cicatrizarea ulcerului. Formele asimptomatice pot să se manifeste clinic printr-o complicaţie: hemoragie digestivă, perforaţie, stenoză pilarică şa.

Examenul obiectiv clinic oferă date puţine. Semnul cel mai frecvent este durerea epigastrică provocată de palpare. În ulcerul duodenal durerea este în dreapta liniei mediane la o treime din bolnavi. În ulcerul gastric durerea este localizată mai frecvent în stânga liniei mediane. Bolnavii cu stenoza pilorică prezintă clapotaj epigastric pe nemâncate. Tahicardia, hipotensiunea, paloarea pot indica instalarea unei hemoragii.

Diagnosticul este endoscopic.

Hemoragia digestivă superioară
· Hemoragia gastroduodenală se poate prezenta sub formă de:

· microhemoragii sau sângerari oculte, depistate prin prezenţa sângelui în scaunul bolnavului (reacţia Gregersen) si pot dura pe toată perioada puseului dureros. Se datorează micilor leziuni vasculare din mucoasa ulcerată.

· hemoragii mijlocii sau mari se datorează unei fistule vasculare produse prin eroziunea peretelui unei arteriole din craterul ulceros. Acestea se exteriorizează prin hematemeză (daca sângerarea este peste 500 ml) si/sau melenă sau numai prin melena (daca sângerarea este mică (6Oml), sau emisie de sânge proaspat prin vărsătura sau hematochezie (daca pierderea digestivă este peste 1000mb). Hemoragiile digestive superioare se însotesc în funcţie de severitatea de semnele unei anemii acute de gravitate variabilă, cu sau fără fenomene hipotensiune arteniala şi de colaps.

· Hemoragia gastroduodenală survine în aproximaliv 20% din cazurile de ulcer,de obicei în primul si al doilea puseu evolutiv, mai frecvent la tineri decât la batrâni, mai frecvent în ulcerul duadenal decât în ulcerul gastric.

· Cel mai şigur mijloc de diagnostic şi terapeutic este fibroscopia gastroduodenală. Hemoragia ulceroasă este o urgenţă medicochîrurgicală si daca nu poate fi contralată medical este necesară înterventia chirurgicală.

Penetraţia şi perforaţia ulceroasă
Penetraţia ulcerului constă din patrunderea agresiunii dincobo de stratul muscular si seros gastric într-un organ de vecinătate: ficat, pancreas, coledoc, colon. Simptomatologia penetraţiei constă din durere continuă, severă, care înlocuieşte durerea colicativă din ulcerul necomplicat, durere însoţită de fenomene de reacţie pancreatică, contractură analgică semivoluntară abdominală, si alterarea stării generale.

Perforaţia se produce în marea cavitate peritoneală dacă evoluţia ulcerului este rapidă şi mijloacele de apărare locală naturale sunt depăşite. Apare peritonita acută care este o urgentă chirurgicală majoră, cu tabloul dramatic al abdomenului acut chirurgical. Peritonita acută prin perforaţia ulcerului gastroduodenal este o urgenţă  chirurgicală majoră şi survine în 3-5% din ulcere.

Simptomatologia perforaţiei:

-
durere intensă ca o “lovitură de cuţit” în etajul abdominal superior care se generalizează în tot abdomenul.

La examenul obiectiv:

-
contractura antalgică involuntară a muşchilor abdominali:

“abdomenul de lemn”

-
pneumoperitoneu care se percută în regiunea prehepatică si se vizualizează radiologic.

-
bolnavul este în stare de şoc.

Stenoza pilorică
Este o complicaţie relativ rară, la 8-10% din ulcerele gastroduodenale. Poate fi:

-
functianală: prin  spasm persistent sau edem al regiunii antropilorice ceea ce întâr-zie sau opreşte evacuarea gastrică. Stenoza funcţională apare în ulcerele antropilorice si poate ceda spontan sau după terapie.

-
oranică: În special în cele duodenale, poate surveni stenoza organică definitivă prin constituirea unei fibroze retractile cicatriciate la care se poate adăuga edemul local din cauza unui puseu acut de ulcer.

Simptomatologia
În faza compensată a stenozei este învinsă printr-o peristatică gastrică vie. În stadiul compensat simtomatologia este dominată de dureri abdominale colicative , sub formă de crampe, însoţite de vărsături abundente.

Ulterior este faza decompensată: dacă stenoza persistă, musculatura cedează şi stomacul devine inert, dilatat, alon. În stadiul decompensat în prim plan sunt vărsăturile foarte abundente, cu miros fetid, provenit din fermentarea alimentelor ingerate cu zile în urmă.

Sindromul Zallinger-Ellison
Sindromul Zollînger-Ellison se caracterizeazã prin prezenţa de ulcere multiple, unul sau mai multe ulcere localizate pe stomac, duoden si chiar jejun, care evoluează cu dureri tipice acestor localizări, asociate cu diaree si alte simptome, datorate unor tumori gastrino secretante (gastrmnoame) localizate în pancreas sau chiar în mucoasa duodenala/gastrică.

Simtomatologia sindromului Zollînger-Ellison este similară cu simptomatologia durerpoasă dar este mai intensă, nu cedează la tratament medical, dă naştere la complicaţii frecvente si la recidive ulceroase postoperatorii. Un alt simptom important este diareea cu steatorere. care uneori la aspecte grave cu sindrom de malabsorbţie.


Diagnasticul se pune pe simpatomatologia descrisă asociată cu hipersecreţie acidă marcată bazată şi stimulată, la care se pot adauga semne CT ale tumorii, dozarea gastrinei.

Cancerul gastric

Majoritatea cancerelor gastrice se dezvoltă asimptomatic o lunga perioadă de timp. -

Simtomatologia, atunci când apare, este nespecifică, cu evoluţie insidoasă. Bolnavii acuză:

-
scăderea apetitului pentru carne si grăsimi,

-
scădere ponderală înexplicabilă,

-
astenie progresivă: se produc mici hemoragii rezultate din eroziunea vaselor mucoasei gastrice, care se traduc clinic prin astenie progresivă
-
paloare prin anemie cronică feriprivă uneori severă,

-
rar apar dureri epigastrice care imbracă caracterul durerilor ulceroase. Aproximaliv 25% din bolnavi se prezintă la medic cu un sindrom ulceros gastric ce nu poate fi diferentiat clinic de ulcerul gastric,

-
greţurile si vărsăturile apar pe prim plan în tumorile situate prepiloric,

-
balonari postprandiale,

-
senzaţie de indigestie,

-
gust neplăcut în gură şa.

În alte cazuri simtomatologia este dată de prezenţa metastazelor:

sindrom ascitic prin metastaze peritoneale, icter colestatic prin metastaze hepatice, dureri osoase prin metastaze osoase, fenomene meningeale sau cerebrale prin metastaze la aceste nivele. Evolutiei clinice i se poate asocia o stare subfebrilă.

Debutul clinic poate sugera anumite localizări:

-
cancerul cardial debutează prin disfagie progresivă care imită
cancerul esofagian,

-
cancerul piloric debutează prin fenomene de stenoza pilorică.

Examenul obiectiv în primele stadii ale bolii este negativ. În stadii mai avansate ale bolii se remarcă:

-
paloarea tegumentară ,,galben-pai”,

-casexie,

-în epigastru se poate palpa o formaţiune dură, sensibilă
-în cazul unei hepatomegalii se pot bănuii metastazele hepatice

-În cazul adenopatiei subclaviculare stângi (Semnul Virchov​Troişier) siadenopatiei axilare stângi (S. Irisch) metastaze ganglionare (pot fi determinări secundare în orice neopalsm intraperitoneal).
Diaguosticul se pune radiologic/endoscopic în stadiile avansate, şi doar endoscopic prin biopsie în stadiile precoce.



Bolile pancreasului

Pancreatitele acute
Pancreatita acută este un proces inflamator acut care evoluează de la edem, hemoragie pînă la necroza organului dalorită unui fenomen de autodigestie, dar care se poate autolimita în stadiile incipiente ale bolii.
Simptomatologie
Pancreatita acută debutează brusc prin durere abdominală violentă, de obicei după un moment alimentar: consum excesiv de alcool, prãnzuri grase, abundente şa. Durerea domină întreg tabloul clinic:

· este intensă si permanentă neinfluenţată de calmante. 0 uşoara ameliorare a durerii se obţine poziţie şezândă ghemuit.
· localizarea durerii este epigastrică sau periombilicală cu iradiere:

o“în bară” transverşal,

o
în abdomenul superior si torace,

o
în spate “în eşarfă”

o
sau chiar în hipogastru. 
Concomitent cu durerea apar:
-
greţuri,

-
vărsături
-
balonare abdominală datorată ileusului paralitic care se instalează progresiv
Examen obiectiv
Bolnavii au un aspect:

-
profund suferind,

-
sunt neliniştiţi, anxiosi,

-
deshidraţi,

-
tahicardici şi mai ales hipotensivi pînă la stare de şoc datorită deversării în sânge a enzimelor pancreatice, hipovolemiei prin exudare retroperitoneală şa.

-
mai rar poate să apară subicter sau chiar icter ce se datorează compresiunii coledocului de către capul de pancreas edemaţiat
-
febrili.

Examenul abdomenului
Abdomenul este foarte dureros la palpare cu apărare.

La auscultaţie nu se aud zgomotele peristalticei intestinale.

Se poate remarca o coloraţie violacee a tegumentelor periombilical (semnml Cullen) ce se datorează hemoperitaneului.

Pe flancuri poate şă apară a coloraţie violet-verzuie-galbuie (semnul Tumer~. Ambele  semne traduc o pancreatită severă necrotico-hemoragică.

Colecţia abdominală- ascită mică/medie.

O parte din bolnavi prezintă semne pulmonare: valuri umede la baze, sindrom lichidian care traduc afectarea pleuropulmonară care evoluează, în cazuri grave, spre o insuficienţă respiratorie.

Diagnosticul pozitiv se pune pe durerea abdominală intensă cu sau fără iradierile caracteristice, care apar la un individ expus (alcoolic, cu litiază biliară, etc), cu balonare, greţuri, vărsături, eventual febră, la care lipaza pancreatică, tripsina, amilazele sunt crescute în ser sau lichidul de ascită/pleural crescute, leucocitoză, hiperglicemie, hipocalcemie. În spnijinul diagnosticului pot sä vină examinările ecografice si CT.

La majoritatea cazurilor pancreatita acută este a boală care se autolimitează şi se vindecă în 4-7 zile. Pancreatia acută poate deveni înşă a afecţiune gravă si atunci riscul decesului este mare.

Complicaţiile pancreatitei acute apar în cursul evoluţiei sau la 1-2 şaptamâni de la debut. În cazul panceatiteor biligenetice se întervine chirurgical, precum şi în cazul complicaţiilor abcesului pancreatic, opseudochiste mari complicate,


Pancreatitele cronice

Pancreatita cronică este distructia lentă dar progresivă a acinilor pancreatici cu variate grade de inflamaţie, fibroză, dilatare si distorsiune a canalelor pancreatice şi în fînal grade diferite de insuficienţă pancreatică endo şi exocrina.
Simptomatologie
Pancreatita cronică este dominată de: durere abdominală si de scădere ponderală.

-Durerea abdominală este localizată cel mai frecvent în epigastru şi hipocondrul stâng, sau difuză. Întensitatea ei este variabilă: dureri mari sau jenă dureroasă. Iradiază:

                                  
o în spate,

                                  

o în “bară”,

 
o în hipogastru. 
Poate fi:

· permanentă în formele cronice lent evolutive

· întermitentă în formele care evoluează prin pusee acute repetitive.

- Scãderea în greutale este morcată şi rapidă ceea ce creează confuzii diagnostice cu neoplaziile. Se datorează restricţiilor alimentare pe care si le impune bolnavul, dar mai ales sindromului de malabsorbţie cu creatoree

- O parte din bolnavi evoluează cu subfebrilităţi de durată.

Obişnuit diagnosticul este banuit clinic pe baza antecedentelor si a sindromului dureros dureros,iar explorările complementare: malabsorbţia, calcifierile radiologice, CT, echo, confirmă acest diagnostic.
Evolţia pancreatitei cronice este mai lentă sau mai  rapid progresivă. Pot exista perioade staţionare, dar vindecări nu există. Bolnavii scad ponderal si în forţă fizică, unii ajungând la caşexie, paralel fenomene de carenţe proteice si vitaminice : malabsorbţia si carenţa Vit B12 este
evidentă. O complicaţie redutabilă este diabetul zaharat însulinodependent cu acidocetoză.

Icterul cu caracter colestatic ce poate evolua pînă la ciroza biliară secundară.
.

Din cauza dureilor unii bolnavi devin dependenţi de opiacee.

Cancerul de pancreas

Cancerul de pancreas creşte ca frcevenţă devenind al patrulea după cancerul de plămân, colon si sân si reprezintă 10% din tumorile digestive.

Cauzele  nu sunt cunoscute dar la fumători este de 2,5 ori mai frecvent ca la nefumători, iar la diabetici de doua ori ca la nediabetici.

Cancerul de pancreas este un adenocarcinom cu punct de plecare din epiteliul canalicular. După localizare cele mai frecvente sunt la capul pancreasului în 65% din cazuri, pe corp şi coadă 30% şi numai pe coada în 5% din cazuri.

Simptomatologie
Simptomele clinice ale cancerului de pancreas sunt:

-
slăbire marcată în greutate, depăşind 10 kg, nejustificată doar prin anorexie şi malabsorbţie

-
dureri abdominale: durerea apare de obicei în epigastru sau în hipocondrul drept în cancerul de pancreas de cap si corp. În cel de coadă poate apărea în hipocondrul stâng. Durerea este de obicei vagă, surdă, iradiind dorsal. Când durerea este neîntreruptă şi are un caracter terebrant se poate bănui invadarea spaţiului retroperotoneal si a plexului solar.

          - anorexie

-
icter obstructiv: icterul apare în 80-90% din cancerele de cap de pancreas. Este un icter ce se întensifică progresiv şi se însoteşte de prurit
-
pot să apară: greţuri, diaree, dureri lombare.

-
Cu timpul se înstalează o serie de tulburări  neuropsihice: bolnavii sunt anxioşi, agitaţi, pot prezenta crize de furie înexplicabilă, devin depresivi şi am tendinţă Ia suicid.

Examenul obiectiv pune în evidenţă:

-
prezenţa icterului,

-
hepatomegalie datorată metastazelor, colecistul poate fi palpal fiind destins - semnul Courvoişier

-
splenomegalia dacă este prezentă se datorează trombozei sau compresiunii venei splenice

-
perceperea unui suflu sistolic la ascultarea abdomenului semnifică invadarea  compresiunea arterei splenice 
-
se mai descriu tromboflebitele migratorii ce apar în special pe membrele înferioare.

Cancerul de pancreas metastazează destul de precoce. Când este descoperit numai 15% nu prezintă metastaze, 25% are metastaze locale, iar 60% are metastaze Ia distanta.

          Colonul iritabil
Este cea mai frecventă afecţiune gastroenterologică în practica curentă. Colonul iritabil este o afecţiune relativ benignă, dar foarte supărătoare atât pentru bolnav cat si pentru medicul curant. Boala îmbracă 3 aspecte clinice:

•
aspect de colită spastică cu dureri abdominale si constipaţie cronică
• aspect de diaree cronică cu scaune apoase, dar fără scădere ponderală sau semen de malabsorbţie

• aspectul mixt de constipaţie alternând cu diaree fără anemie sau scădere ponderală
Colonul iritabil este determinat de o tulburare a motricităţii intestinale (fie în sensul creşterii, fie în sensul scăderii acesteia). Marea majoritate a balnavilor prezintă aspecte psihologice particulare: stari depresive, maniacale, isterice ş.a., iar stresul are un efect puternic declanşant asupra sindromului, Colonul iritabil apare în general la adultul tânar şi la vârsta mijlocie, este de 2 ori mai frecvent la femei.

Tabloul clinic constă din:

-
episoade întermitente de diaree matinală cu eliminări de scaune apoase cu cantităţi mari de mucus (prin tranzit intestinal accelerat),

           - sau scaune post prandiale uneori cu alimente nedigerate.
           - alteori scaunele diareice sunt declanşate de o contrarietate mai putemică, de un stres.         Uneori scaunele pot să aibă aspect “creionat”.

          - sau asocierea unei dureri abdominale cu constipaţie sau cu a1ternanţă constipaţie diaree. Durerea este sub forma de crampă hipogastrică ce se calmează după scaun sau emisie de gaze.
Bolnavii acuza balonari supărătoare, pirozis, dureri dorsale, dureri  în hipocondrul drept sau epigastru.
Examenul obiectiv poate evidenţia o coardă colică stângă, sensibilă la palpare cu ampula rectală goală la tuşeul rectal - semn tipic pentru colonul iritabil. Examenul sigmoidoscopic este normal, singurul aspect particular este prezenţa unei mari cantităţi de mucus.

Sindroamele de malabsorbţie
Tabel 23. Clasificarea sindroamelor de malabsorbţie

	S.M.
	Bolile

	S.M. prin malamborbţii selective



	Malabsorbţia vitaminei B12-anemia
pernicioasă,malabsorbţia
calciului​-rahitismul

	S.M. prin tulburări de digestie
	

	Însuficienţa pancreatică exocrină
	Pancreatita cronică, fibroza chistică, cancer pancreatic, gastrinoame cu inactivarea lipazei (boala Zallinger Ellison).

	Insuficienţă întraluminală a sărurilor biliare
	Boli hepatice, ciroza biliară, by-pass ileal, suprapopulare microbiană

	Însuficiente specifice dizaharidazice
	

	S.M. prin tulburari de absorbtie
	

	Micşorarea suprafeţei de absorbţie:


~
	Sindromul de intestin scurt, by-pass intestinal, fistule intestinale, boala Chron extensivă

	Defecte specifice ale celulelor mucoasei intestinale
	Abeta lipoproteinemia , boala Hartnup, cistinuria ,intoleranţă la unele monozaharide , 
hipovitaminoza D



	Boli difuze intestinale
	Leziuni imunologice sau
alergice: boala Sprue nostras,

enterita eoşînofilică

	Înfecţii si infestaţii
	
Lambliaza, supra-populare microbiană

	Boli înfiltrative limfomul, amiloi​doza, mastocitoza 
	

	Fibroze
	Scleroza sistemică, enterita de

iradiere

	S.M. prin obstrucţie limfatică
	Limfangiectazia, boala Whipple, Limfomul

	S.M. prin mecanisme multiple



	 Steatoreea postgastrectomie, Sin-dromul de suprapoluare mierobi-ană, sclero-dermia, limfomul, boala Whipple,diabetul zaharat

	S.M. produse de droguri
	 Neamicină, cholestiramină, antiacide, alcool, ingestia de laxalive, biguanide

	Alte S.M.
	Hemocromatoza,
hipervitaminoza D,enteropatia toxica oxalica




Manifestările clinice ale malabsorbţiei
0
 serie de semne si simptome sunt datorate unor- sindroame de malabsorbţie foarte selective cum ar fi anemia pernicioasă datorată malabsorbţiei VitamineiB12, sau rahitismul datorat malabsorbţiei calciului.

Este foarte important să se stabilească un diagnostic precoce deoarece un tratament adecvat poate opri progresiunea sindroamelor de malabsorbţie si-l poate chiar vindeca.

Manifestarile tardive ale sindroamelor de malabsorbţie sunt numeroase dar nu sunt obligalorii:

-
slăbirea se aceentuează,

-
apar edeme hipoproteice,

-
seaunele sunt din ce în ce mai păstoase cu steatoree şi creatoree (prin malabşorbţia proteinelor)

-
apar parestezii şi tetanie datorită scăderii calciului şi magneziului din sânge.

-
apar tulburări hemoragipare: echimoze, petesii, hematurile care se datorează malabsorbţiei vitaminei K (liposolubile).

-
glosita se datorează malabsorbţiei vitaminelor din complexul B. 
Tardiv apare distensia abdominală, flalulenta, borborismele intestinale care se produc datorită scăderii hidrolizei dizaharidelor.



La examenul obiectiv bolnavii prezintă:
-
atrofii musculare,

-
abdomenul este destins, balonat,

-
tensiunea arterială este mică,

-
pielea poate fi hiperpigmentată.

În aceste stadii diagnosticul sindroamelor de malabsorbţie este uşor de pus, dar găsirea cauzei specifice a acestuia este greu de aflat.

Malabsorbţia lipidelor

Este cel mai frecvent sindrom de malabsorbţie. Manifestările de debut sunt greu de înregistral alât de medic cât şi de bolnav. Poate surveni o schimbare aspectul scaunului:

-
scaune abundente,

-
lucitoare la suprafaţă datorită prezenţei grăsimilor

-
scădere ponderală
          - oboseală
-
astenie sau fenomene depresive

-
uneori apariţia de edeme.

-
unii bolnavi acuză nicturie care s-ar datora unei întârzierii absorbţiei lichidelor intestinale.

Intoleranţa la gluten
Steatoreea idiopatică, celiachia, sprue nontropical este o enteropatie determinată de întoleranţa la gluten. Glutenul se gaseşte în făinoase (pâine, paste, fidea etc.) în special din grâu. Este a doua ca frecveţă  între S.M., de regulă subdiagnosticată.

Bolnavii prezintă ani de zile scaune diareice, balonări, greţuri, senzaţie de indigestie. Fenomenele evoluează ondulant cu ameliorări şi exacerbări în pusee, dar cu a slăbire progresivă în greutate. Este reversibilă prin scoaterea glutenului din alimentaţie.

Debutul bolii este însidios, apare în copilărie sau în perioada adultă. Diareea survine repede (1-2 ore) după ingestia de făinoase. Intolerantele alimentare sunt însă mai numeroase: pentru lapte, crudităţi, dulciuri şi grăsimi.
Malabsorbţia de durată produce în afara slăbirii generale si alte fenomene carenţiale:

-
tegumente uscate-pelagroide,

-
manifestari polinevritice cu parestezii distale

-
amenoree,

-
anemie,

-
dureri osoase,

-
stari depresive si anxioase.

Uneori boala poate debuta prin astfel de fenomene carenţiale, diareea si fenomenele digestive fiind şterse si nebagate în seamă
Diagnosticul sigur- se poate pune pe trei elemente:


1.existenţa unei malabsorbţii probate prin teste de laborator,


2.biopsie jejunală cu atrofie vilozitară,



3.ameliorarea netă a bolii după suspendarea glutenului din alimentaţie.
Boala intestinală inflamatorie cronică
Simpatomatologia generală cuprinde:

· -dureri abdominale cu caracter colicativ,

· -scaune diareice,

· -astenie,

· -slăbire în greutate,

· -febră sau subfebrilităţi de durată. 
Colita ulceroasă
Colita ulceroasă sau rectocolita ulcerohemoragică este o afecţiune intestinală inflamatorie care afecaleaza rectul în 95% din cazuri, inflamaţia extinzându-se în sus, pe portiuni mai mari sau mai mici, sau chiar tot colonul în cazuri grave, uniform si continu fără porţiuni sănatoase.
Esteconşiderată o afecţiune preneoplazică
Simptomatologie clinică
- scaune diareice apoase, 2-3 scaune moi semilichide în formele uşoare de boală
- dureri abdominale colicative
- diaree sangvinolentă cu scaune licihe frecvente şi abundente, cu sânge şi puroi şi chiar diaree cu sânge în formee grave de boală
- semne generale în forme severe extinse

  

o febră de tip septic


o colaps circulator


o dilataţicare toxică a colonului şi/sau perforaţie colică

- scadere morcată ponderată

- uneori manifestări sistemice: cutanate, oculare, saxcroileita şi artrite reactive, afectare hpatica şa.

Examenul clinic obiectiv este nespecific:

-
sensibilitate la palpare pe traiectul colic

-
un grad moderat de distensie abdominală
-
prezenţa complicaţiilor: dilataţia acuta a colonului, perforaţii intestinale (necesită colectomia de urgenţă)


Diagnosticu1 trebuie, bănuit clinic în faţa unor bolnavi care prezintă diaree sanguinolentă, subfebrilitate persistentă dureri abdominale, afcetare sistemică. Diagnosticul este colonioscopic cu biosie de mucoasă intestinală.

Boala Chron

Boala Chron este o afecţiune intestinală inflamatorie care afectează în mod caracetristic porţiunea terminala a ileonului (ileita terminala) dar si alte localizari intestinale, leziuni discontinue care respectă rectul, uneori şi în alte părţi ale tubului digestiv: esofag, stomac şa, cu tendinţă spontană la fistulizare şi evolutie ondulantă a puseelor de activitate, şi în fînal spre stenoză prin vindecarea procesului inflamator.

Şimptomatologia clinică pe lângă şimtomatologia generală de boala inflamatorie intestinală cronică boala Chron prezintă:

-
simptomatologie caracteristică porţiunii sau portiunilor de tub digestiv afectate de boală
                        -
la care se adaugă semen de complicaţii locale frcvente care pot

preceda fenomenele de suferînţă intestinală:

o
fistule perianale, enterovezicale sau cutanate,

o
abcese perianale

o
perforaţii intestinale

o
ocluzie intestinală
-
dintre manifestările extradigestive ale boli mai importantă este

artrita reactivă
-

-
sindroame de malabsorbţie
La indivizii tineri boala poate debuta printr-un tablou clinic de apendicită acută cu sau fără bloc apendicular. Acest debut este caracteristic pentru ileita terminală
Diagnosticul este irigografic/cobonoscopic cu biopsie de mucoasă.



Tuberculoza intestinală şi ileocecalã

Tuberculoza intestinală este o consecinta tuberculozei pulmonare în peste 80% din cazuri prin înghiţirea sputei bacilifere. Mai rar- poate fi primitivă prin consumul de lapte de la animale infectate. Rar sursa infecţiei poate fi ganglionară, osoasă, renală etc. Vârsta celor afectaţi este între 20-40 ani. După o scădere spectaculoasă a numărului de cazuri în anii trecuti, trecem printr-o noua recrudescenţă a bolii.
Simptomatologia este variată şi corespunde evoluţiei leziunilor:ulceraţie, cazeificare, cicatrizare.

Boala este precedată de o perioadă prodromală de “impregnare bacilară” cu subfelorilităţi, transpiraţii nocturne, scăderea apetitului, fenomene ce pot dura luni de zile.

Debutul intestinal este semnalul de apariţia durerilor abdominale permanente exacerbale postprandial, localizate în fosa iliacă dreptă sau/si periombilical. Scaunele devin diareice, păstoase-lichide, fetide prin putrefacţie, uneori cu rectoragii mai mult sau mai puţin abundente.

Starea generală se alterează progresiv, bolnavii pierd în greutate, devin malnutriţi, anemiei. În localizarea:

-
ileocecală mimează cancerul sau apendicita.

-
cecală si în formele stenozale apar fenomene subaocluzive şi ocluzive.

-
sigmoidiană apare sindromul rectosigmoidian: scaune cu mucus, sânge, puroi şi tenesme rectale.

Examenul radiologic prezintă în forma ulcerată imagini de spiculi, în formele productive apar: defecte de umplere, imagini lacunare, hiperperistaltism local exagerat etc. În formele ocluzive apar imaginile hidroaerice. Reacţia cutanată la tuberculină este pozitivă de tip hiperreactiv pustule, vezicule, necroză.

Complicaţiile bolii sunt: stenozări cu ocluzii consecutive, perforaţii cu peritonită, fistule, hemoragii, malabsorbţie, diseminare cu miliară TBC.

Ischemia şi infarctul mezenteric
Vascularizaţia intestinului şi a colonului este asigurată de trunchiul celiac, mezenterica superioară si cea înferioară. Reîntoarcerea venoaşă este tributară venei porte. Procesele patologice care diminuă sau obstruează calibrul arterial sau trombozează calibrul venos produc procese ischemice acute sau cronice, întînse sau restrânse, ale intestinului i colonului.

Clinic se pot distinge doua tipuri de isehemie mezenterică:

- ischemia mezenterică acutä: este ougrgenţă chirurgicală! Se produce prin embolie arterială sau tromboză venoasă. Embolusul arterial pleacă în cele mai multe situaţii dintr-o fibrilaţie atrială cronică, proteze valvulare sau endocardită valvulare iar tramboza venoasă a fast observată la femeile ce uzează de contraceptive orale.

Simptomatologia isehemiei mezenterice acute debutează dramatic, prin

o
dureri abdaminale intense periombilicale iniţial colicative apoi difuze şi permanente

o
bolnavul este şocat
o
poate prezenta vărsături,

o
diaree sangvinolentă

o sau constipaţie

La examenul obiectiv al abdomenului:


o abdomenul este destins, meteorizat, sensibil spontan şi la palpare.


o peristaltica intestinală se menţine chiar în cazuile avansate


o se poate constata prezenţa unor hemoragi, mici în scaun

Starea generală este alterată profund şi evoluează apare agravarea rapidă spre gangrenă intestinală peritonită si şoc toxicoseptic Spontan boala evoluează spre deces.
Forme clinice:
 - ischemia mezentericã cronică 
-
“angorul abdominal”: apare eel mai freevent prin obstructii vasculane parţiale progresive. Bolnavii prezintă dureri abdominale întermitente, care apar la 15-30 minute după mese si durează uneori câteva ore. Apare o slăbire în greutate care se dalorează pe de o parte restricţiei alimentare ce si-o impune bolnavul şi unui grad de malabsorbţie. Crize de angor abdominal pot evolua către infarct intestinal.

- colita ischemică: la bolnavi mai vârstnici cu o circulaţie splanhnică deficitară prin ateromatoză vasculară, dar fàră obstrucţii complete pe vasele mari, se produce un sindrom clinic caractrizat prin dureri abdominale însoţite de sângerări moderate la care se adaugă edem al mucoasei colonului şi ulceraţii superficiale care pot fi vizualizate cu colonoscopul. Fenomenele durează săptamâni de zile cu o evoluţie cronică, uneori vindecare.

Constipaţia
Frecvenţa scaunelor mai rară decât cea percepută de individ ca normală, consistenţa scaunului mai dură decât cea “normală”, cantitale micşorată de mase fecale (<35 g în 24 ore), dificultate de emisie a maselor fecale.

Cauze
-
tulburari electrolitice: - hipercalcemie, hipokaliemie.

-
afecţiuni congenitale: - megacolon, dolicocolon,

-
impedimente mecanice: tumori, stenoze anale

-tulburari hormonale: - hipotiroidism, diabet,

-aport inadecvat de lichide, fibre vegetale,

-efect secundar al medicamentelor: antispastice, opiacee,

-
abuz cronic de purgative

-
factori psihici şa.

Învestigaţii de laborator
-
indicate în cazul suspiciunii unor afecţiuni organice: paloare cu anemie, părinţi cu cancer de colon, polipoză colonică familială:examenml scaunului reacţia Gregersen: dietă fără proteine sau alimente cu fier trei zile şi recoltarea probelor după 72 ore, trei zile consecutiv.

-
funcţia tiroidei.

               Investigaţii parac1inice
-
radiografia abdominală pe gol în sindroamele ocluzive cu oprirea
tranzitului fecal şi gazos,

-
irigografia — clisma baritată,

-
tuşeul rectal,

-
anoscopia
-
rectosigmoidoscopie
-
colonoscopie 
Teste speciale
-
manometria anorectală în boala Hirschsprung sau tulburări de

motilitate anorectală
-
manometria anorectală
Cancerul de colon şi rect


Este unul din cele mai frecvente cancere si este grevat încă de o mare mortalitate cu toale progresele realizale în depistarea lui. Cancerul de colon apare de regulă după 40 de ani şi frecvenţa crşte odată cu vârsta. Sediul predilect al cancerului de colon este regiunea rectasigmoidiană (75% din cazuri), cecoascendent (daar 15%), iş colonul travers (10%).

Macroscopic îmbracă forme sesile, vegetante sau stenozante

  Stările preneoplazice sunt polipoza gasnointestinală, polipoza colonicş familială colonică ulceroasă cu evoluţie de durată boala Chron

Simptomatologie
Semnele majore ale cancerului de colon avansat snut: anemia feriprivă cronică, scădere ponderală, tulburările de tranzit recent apărută, sângerările rectale

Simtomatologia este legată de localizarea şi extensia tumorii

                    -
forme silenţioase, în special în localizările pe cec care se pot exprima doar prin anemie cronică microcitară, şi tardiv constipaţie sau ocluzie pe intestin subţire prin invazia valvei ileocecale,

                       - anemie feriprivă cronica severă, prin hemoragii mici dar repetate ce pot fi evidentiate în scaun (reactia Gregersen),

-
se dezvoltă tardiv a simptomatologie de tip sindrom
                        subocluziv/ocluziv în tumorile localizate pe colonul transvers si pe descendent,           frecvent forme infiltrative, stenozante,

-
febră de tip neopazic,

                        - hemoroizi simptomatici prin invaza plexului hemoroidal

                             hemoroizii aparuti recent,

       -   tumorile segmentelor terrninale dau simptome legate de actul defecaţiei: constipaţie, diaree, tenesme, scaun creionat, rectoragii:

scaun cu sânge la debutul defecaţiei, sau amestecat cu scaunul,

-
tumorile de volum mai mare realizează compresiuni asupra organelor vecine:

o
vezica urinară
o
ureter -

o
uterul si apare o simptomatologie de vecinătate.

La examenul obietciv se remarca:

-
paloare

-
uneori tumori palpabile pe traiectul colonului

-
hepatomegalie dureroasă şi icter în metastazele hepatice

-
ascită în diseminarea peritoneală
în localizarile rectate tumora poate fi evidentiată prinn tuşeul rectal

În prezenţa lor este obligatoric învestigaţia radiologică a colonului prin irigografie, urmată de anoscopie, rectosigmoidoscopie si/sau calonoscopie cu biopsie.

Bolile ficatului

Consistenţa ficatului este mai semnificativă decât dimensiunea
           În  suferintţate hepatice acute sau cronice:

            Hepalitele cronice
Definitie
Hepatita cronică (HC) este definită de manifestări clinice, anomalii biochimice si modificări histologice de inflamaţie cronică care evoluează continuu, fără ameliorare, timp de minimum 6 luni. Apare în evolutia unei hepatite acute si este un stadiu întermediar spre ciroza hepatică. Puncţia biopsie hepatică (PBH) este învestigaţia “princeps” în definirea bolii:hepatită persistentă, hepatită lobulară, hepatită activă, hepatită agresivă.
Clasificare etiologică

1. Hepatita cronică virală virusuri hepatitice B, B+D, C, B+C, B+C+D sau hepatotrofe (ex. citomegalovirus)
2.  Hepatita cronică autoimună
3.  Hepatita cronică medicamentoasă (amiodaroma, methotrexat,

anticonvulsivantele şa)

4.
Boala Wilson (afectare SNC + afctare hepatică), hemacromatoza,

tezaurismoze

5.
Deficitul de alfa 1-antitripsină (emfizem pulmonar + afectare hepatică la
         tineri)

6.  Hepatita cronică criptogenetică


Tabloul clinic de HC se instalează de regulă progresiv şi insidios cu semne generale, digestive şi manifestări extrahepatice în HC virale.



Semnele generala sunt :

 • Sindromul asteno-vegetativ tulburări  de somn , fatigabilitate matinală , iritabilitate, randament intelectual scăzut;
• sindrom dispeptic :inapetenţă , intoleranţă la alimente colecistokinetice , dureri abdomonali recurente , hepatalgii de efort , balonări postprandiale , greaţă , vărsături şa.
• urini hipercrome în puseele icterice. 



La examenul obiectiv se constată

•hepatomegalie cu consistenţă crescută , mai ales pe seama lobului hepatic stâng , marginea anterioară fermă , consistenţă crescută , consistenţa ficatului are importanţă mai mare decât dimensiunile ficatului;

•splenomegalia este moderată , inconstantă;

• icterul sclero-tegumentar este inconstant, poate avea evoluţie ondulantă

•+/-manifestări extrahepatice


Tabloul biologic

                • Sindromul de citoliză hepatică :creşterea transaminazelor:ALAT  (GPT), ASAT(GOT) între 2-5 x Vnspre deosebire de hepatitele acute in care  transaminazele cresc peste 10Xvn

                 • Sindromul hepatopriv:deficit de sinteză hepatică şi se traduce prin scăderea :

 o a activităţii protrombinice. Timpul de protombină evaluează funcţia de sinteză hepatică a factorilor de coagulare dependenţi de vitamina K( patologic IQ sub 80%) se corelează cu severitatea afectări hepatice. Este un test sensibil , primul care asede în disfuncţiile hepatice.
   

o albumina

    
o   fibrinogenul în forme severe de hepatită cronică agresivă

    
o   colesterolul

•
Sindromul de inflamaţie mezenchimală se exprimă prin creşterea gamaglobulinelor

•
Sindromul bilioexcretor:hiperbilirubinemie cu predominanţa builirubinei directe
•
    Sindromul colestatic (colestaza biologică) apare în formele colestatice de HC: creşterea gama-glutamiltranspeptidazei (GGT), fosfatazei alcaline (FAL), colesterolului, 5’ nucleotidazei — În absenţa dilataţiilor de căi biliare extrahepatice. Poate sau nu să aibă corespondent histologic (colestaza histologică la piesele de PBH). GGT creşte izolat în consumul cronic sau consum de inducători enzimatici (fenobarbital şa)de alcool, cu FAL normală.

Diagnosticul etiolagic:

•
Deteminarea markerilor virali deoarece HC post virale (post



necrotice) sunt cele mai frecvente

•
În cazurile cu markeri virali negativi se determină alte cauze



de HC:



  o auto anticorpi serici: anti-nucleari, anti​ -muşchi neted, anti-mitocondriali, anti-microsomiali,  anti-ficat/t-rinichi şa
     o Ceruloplasmîna senica + cupremia (boala Wilson) -

                                  o Fierul seric + transferina serică (hemocromatoza)



                 o alfa 1 antitripşina şa.

Diagnosticul pozitiv al hepatitelor virale cronice parcurge două etape:

•
diagnosticul prezumptiv: pe baza argumentelor epidemiologice, anamnestice şi clinico-evlutive:



  
oIdentificarea bolii cronice de ficat
           

oAnamneza pentru condiţii favorizante: transfuzii,intervenţii chirurgicale, consum de toxice, medicamente, alcool şa
                   

oExamen clinic: hepatomegalie cu consistenţă crescută, icter inconstant (uneori doar    biologic la BT sub 3mg%), splenomegalie (mneori doar ECHO​grafic), semne de impregnare etanolică şa;


•
confirmarea diagnosticului prin date de laborator:




o
probe hepaliec: citoliză, sindrom hepatropriv, bilioexcretor, colestază, activitate mezenchimală şa. Creşteri de 2-5-8xVN cu raportul AŞAL/ALAT (TGO/TGP) subunitar este sugestiv pentru diagnosticul de HC postnecrotică sau virală. Delimitarea de hepatită virală acută: transaminaze de peste 10xVN);



o
Diagnostic etiologic: markerii virali: Ag HBS, Ag HBe, Ac Hbe, HBV-ADN, Ac HCV IgM şi IgG HCV-ARN, Ac VHD şa.

•
Confirmare puncţia biopsie hepatică - standardul de aur în diagnosticul bolilor cronice de ficat! prin evaluarea gradului necroînflamaţiei - gradul de activitate al bolii (moniitorizare terapeutică) şi stadializarea fibrozei - evaluare prognostică.

Ciroza hepatică
Histologic ciroza hepatică (CH) este o boală hepatică difuză care asociază fibroza si regenerarea sub forma de noduli, cu grade variate de înflamaţie, cu alterarea vascularizaţiei, a funcţiei hepatice si a drenajului biliar si hipertensiune portală.

Semne şi simptome
-
anorexie;

-
greţuri;

- disconfort abdominal (balonări);

- fatigabilitate;

-
pierderi în greutate;

- prurit cutanal;

- semne şi simptome de complicaţii: hematemeză; melenă;

hematochezie prin rupturi de varice esofagiene; sângerări rectale

prin hemoroizi, sindroame febrile cu înfecţii repetate şa.

Examen clinic:

o
limba roşie, lăcuită
o
atrofie mmsculară
o
păr friabil

o
subicter sclerotegumentar
 Examenul abdomenului:

•
Hepatomegalie- ficat mărit sau micşorat de volum, cu suprafaţa nodulară
si marginea ascuţită, fermă, consistentă crescută.

•
Splenomegalie

•
Icter sclero-tegumentar uneori cu leziuni de grataj

•
Semne clinice de hipertensiune portală:

o
circulalie colaterală,

o aseită:

o
edeme declive, care apar tardiv, după instalarea ascitei

• Semne insuficienţa hepatică cronică:

o
Foetorul hepatic este un miros dulceag al halenei datorat unor substanţe anomatice de origine intestinală, normal distruse de către ficat, dar care în hipertensiunea portală trec în circulaţia şistemică. Poate fi prezent cu sau fără encefalopatie portală
o
Insuficienţa hepatică cronică determină o serie de manifestări cutanate dintre care angiomul stelar este format dintr-o arteriolă subcutanată dilatată din care iradiază mici vase care dispare la o presiune puternică. Apar pe faţă, pe membrele superioare si pe torace.

o
Enitroza palmara este o roşeaţă care este localizată pe eminenţa tenară si hipotenară si baza degetelor. Are aceeasi valoare semiologică ca si angioamele stelare. Ea explică de ce mâna ciroticului este ades caldă.


o
Unghiile albe semn de hipoproteinemie


o
icter

o
Tmlburari endocrine severe: la femeie amenoree si sterilitate, la barbat hipogonadism, insuficienţă si atrofie testiculară, sterilitate si feminizare: ginecomastie, depilare, dispoziţia feminină a pilozităţii.

oSindrom hemoragipar în raport cu un defect de şinteză al factorilor de coagulare produşi de ficat, sau anemie cu leuco si trombopenie datorată hipersplenismului.

osindrom de hiperkînetic circulator: tahicardie, scăderea Ta diastolice si a umplerii patului vascular

o
Sindrom hepatorenal cu retentie azoată
•
encefalopatie hepatică:

o
,,asterixis-ul” impropriu numit ,,flapping-tremor-”. În somn si apoi în comă asterixisul dispare.

o
Tulburările de conştiinţă: hipersomnie, apatie, raspunsuri întârziate, reducerea mişcărilor spontane, privire fixă, lipsa de răspuns la stimuli. Această stare se deteriorează treptat spre stare comatoasă si areflexie.

Desi evoluţia este foarte variabilă sub raport clinic se disting 5 grade evolutive.

Tabel 24. Gradde însuficienţei hepatice

Gradul I:
Stare confuzională, modificări de cormportament si de dispoziţie, defecte psihometrice.

Gradul 2:
Comportament familiar şi social inadecvat. Infantilism, umor nepotrivit situaţiei.

Gradul 3:
Vorbire rară, dezarticulată, confuzie aceentuată, totuşi răspunde la comenzi ver-bale.

Gradul 4:
Coma agitată
Gradul 5:
Coma profundă, areflexie totală
Învestigaţii de laborator — vezi explorarea ficatului:

-
hemograma: +/-anemie, leucocitoza sau leucopenie, trombocitopenie.

-
VSH acclerata,

-
fibrinogen normal sau scăzut,

-
scăderea timp Qick,

-
hipoptroteinemie, hipergagaglobulinemie, hipocolesterolemie, scăderea pseudocolinesterazei, bilirubina crescută în specia directă, GGT si FAL +/-crescute: colestază, ALT <AST - în CH alcoolică Şi ALT >AST - în CH virala şi biliara de 2-5xVN.

-
examenul urinei: ubg, pigmenţi

Diagnostic etiologic:

-
etilism - creşterea IgA şi gama-glutamil-transpeptidazei;

-
virus B - antigenul HBs, DNA-VHB;

-
virus C - anticorpi anti VHC-DNA - VHC;

-
virus D- anticorpi anti VHD, +B/C

-
hepatita autoimuna - anticorpi antinucleari, anticorpi antimuschi netezi - antiactina AC, anti- LKM1, cresterea IgG;

-
ciroza biliara pnimitiva - AC antimitocondriali M2, AC antinucleari, 1gM crescute

-
ciroza biliară secundară: sindroame colestatice prelungite 
Învestigaţii imagistice

-
puncţie analiză lichid de ascită
-
endoscopie
-
ecografie: structura hepatică, edem al peretelui vezicii biliare prin hipoproteinemie; hipertensiune portală: vena portă, splenomegalie cu dilatări venoase ; ascită; căi biliare

-    tomografia computeriztă nu ofera înformaţii suplimentare substanţiale în diagnosticul de ciroză hepatică dar este util în screeningul degenerărilor maligne! 
Alte proceduri diagnostice

-
laparoscopia (cu biopsie hepatică) - pnecizează diagnosticul;

-
biapsia hepatică în cirozele compensate - reduce erorile diagnostice cu hepatitele cronice agresive.

CAPITOLUL VI

APARATUL RENOURINAR


În rînichii se filtrează sângele şi se formează urina. Urina este formată din apa şi substanţe rezultate în urina arderilor din organism, care fiind în concentraţie prea mare trebuie eliminate. Urina formata în rinichi se scurge prin BAZINET URETERE, VEZICA URINARĂ, URETRA

Rinichii sunt organe pereche situate retroperitonal, de o parte si de alta a coloanei vertebrale lombare. În sectiune se observă
-
papilele si calicele renale: formaţiuni membroase prin care se scurge urina;


- parenchimul renal, cu zona:

o
corticală formată în principal din glomeruli, tubi uriniferi şi vasele de sânge aferente
o
zona medulară care conţine 6-18 piramide renale(Malpighi), formate din tubi colectori care drenează mai mulţi nefroni. Piramidele sunt orientate cu baza spre periferie si vârful spre sinusul renal, deschizându-se în papilele renale,acestea se deschid în calicele mici care coturează formând calicele mari (2-3) şi apoi pelvisul renal (bazinet) continuat cu ureterul.
Nefronul este unitatea morfofuncţională renală, îndeplineşte toate procesele complexe care au ca rezultat formarea urinii si este alcătuit din:


- capsula Bowman, extremitatea proximală a nefronului si glomerulul în care se află un ghem de 4-12 bucle capilare care rezultă prin diviziunea arteriolei aferente si care se reunesc la iesirea din capsulă în arteriola eferentă.
-
tubul urînifer constituit din:


o
tubul contort proximal care se află în corticala renală.


o
ansa Henle, format din două braţe (descendent si ascendent)unite între ele printr-o buclă.


o
tubul contort distal în contact cu arteriola aferenta. La acest
nivel epiteliul tubular, la fel ca şi celulele musculaturii netede a arteriolei aferente, formează aparatul juxtaglomerular care secretă renina.

  o
urmează tubul colector situat în întregime în corticală. Mai mulţi tubi distali se unesc si se deschid în tubul colcetor din structura piramidelor Malpighi.

Vascularizaţia renală este extrem de bogată, primind 20-25% din debitul cardiac în repaus.
Formarea urinei
Mecanismul de formare a urinei cuprinde trei procese fundamentale:

A. Ultrafiltrarea glomerulară - apt-oximaliv 20% din cantitalea de plasmă care îrigă rinichii trece prinn membnana filtrantă glamerulară în cavitatea capsulară. Membrana filtrantă nu se comportă ca o memlorana inertă, ci prin proprietăţile ei fizico-chimice, permite trecerea selectivă doar a unor constituenţi si blochează trecerea altora. Ultrafiltralul glomerular sau urina primară are a compozitie dectrolitică identică cu cea a plasmei, dar ​este lipsit de proteine, deci este o plasmă deproteinizată- urina primară.

B. Reabsorbţia tubulară se produce la nivelul tubilor uriniferi unde anumiţi constituenţi sunt reabsorbiţi complet (glucoza) sau doar parţial (Na+, Cl-, Uree), alţii fiind iniţial reabsorbiţi si apoi secretaţi (K+). Procesul de reabsorbtie este limitat de o capacitate maximă pentru fiecare substanţă în parte.

Transportul pasiv se face sub acţiunea unor gradiente fizico-chimice si nu neceşită consum energetic, nu este limitat de o capacitate maximă si contribuie la resorbţia a trei constituenţi principali ai mitrafiltratului: apa, ureea si Clorul (Cl-).

Apa se reabsoarbe în toate segmentele tubului, cu intensităţi diferite, pe baza legilor difuziunii si a osmozei, astfel încât din cei 125 ml filtraţi glomerular pe minut, în vezică ajung numai 1ml/min. În tubul contort, dar mai ales în cel colector, se realizează reabsorbţia facultativă a apei si a Na+ sub controlul ADH şi al aldosteronului, ajustându-se eliminările în funcţie de starea de hidratare a organismmlui.

C. Secreţia tubulară este procesul invers celui de reabsorbtie de transport al anumitor substanţe din capilarele peritubulare în lumenul tubului. are rolul de a elimina substanţele străine organismului si substanţele prezente obişnuit în sânge: K+, acid uric şa, unele numai atunci când se află în concentraţii mari (crealinina). Se realizează activ sau pasiv.
Reglarea funcţiei renale

 Reglarea umorală deţine rolul principal.

•
Hormonul antidiutretic (ADH) secretat de nucleii hipotalamici si eliberat din neunohipofiză controlează eliminările de apă,acţionând la nivelul segmentului distal al nefronului. Sub acţiunea sa creşte reabsorbţia de apă în tubii distali si colectori, concomitent cu diminuarea volumului si creşterea concentraţiei urinei.

•   Mineralocorticoizii, în special aldosteronul, controleaza eliminarile urinare de Na şi K4 la nivelul segmentului distal al nefronului, stimulând reabsorbţia de Na4 si excreţia de K4.

•
Parathormonul mobilizează mineralele din oasc, stimulează eliminările renale de fosfaţi, K4 si reţine Ca4 şi Na.

•
În condiţii de irigaţie insuficienţă sau ca urmare a unor ​modificări în compozitia chimică a urinei ajunşă în tubii distali, rinichiul descarcă o substanţă vasoactivă renina care produce angiotenşina I, care se transformă în angiotenşina II, eel mai putemic vasoconstrictor natural şi stimulalor al secreţiei de aldosteron. La nivelul renal, angiotensina II produce vasoconstricţie la nivelul arteriarelor glamerulare şi prin excesul de aldosteron favorizează retenţia de Na+ si eliminarea exceşivă de K+.


Semiologia aparalulni urinar

Simptome funcţionale

• Durerea lombară poate fi uni sau bilaterală, de intensitate variabilă, de la durere surdă la durere de tip colicativ de intensitate mare.


o
Colica renală:



    • durere unilaterală,



   • violentă,



  • cu iradiere în flancul si fosa iliacă, în hipagastru, organele genitale externe, rădăcina coapsei



  • caracteristic este însoţită de sindrom urinar: polaki  (urinări frecvente) disurie (durere sau disconfort la micţiune).

• Modificarea diurezei


o
Normal 1-1,5l/24h, dependent de ingestie emisie şi pierderi extrarenale (feloră, vărsături, şa).


o
Poliuria: creşterea diurezei peste 21/24 ore. Poate fi secundară unei.ingestii crescute de lichide, în diletul zaharat decompensat, insuficienţă renală cronică în faza poliurică sau faza de reluare a diurezei după insuficienţă renală acută(urina hipalonă).

o Nicturia; eliminare crescută de lichid in cursul nopţii:însuficienţa cardiacă, pielonefrita cronica şa
oOpsiuria: eliminarea tardivă a lichidelor ingerate în cursul zilei: DZ

oOliguria: reducerea volumului urinar- sub 500ml/24 ore

oAnuria: reducerea diurezei sub 1 50m1/zi.

oÎncontinenţa urinară
Examenul obiectiv

•Manevra Giordano
•Palparea lojelor renale
•Punctde dureroase ureterale:

oCosto-vertebral: întersecţia coastei a XII si marginea laterală a masei musculare sacrolombare
oCosto-muscular: întersecţia coastei XII cu coloana
oUreteral superior: linia ombilicală cu marginea laterală a dreptului abdominal
oUreteral mijlociu. Linia bispinoasă cu marginea lalerală a dreptului abdominal.
oUreteral inferior: tuşeu vaginal/rectal
•Bombarea sau împăstarea lojelor renale: abcese renale şa.

Alte
Edemul renal
Edem generalizat, mai aceentuat matinal la nivelul feţei acre înspre seară coboară la nivelul membrelor inferioare: retromaleolar. Este moale,alb, pufos, nedureros, bilateral.
HTa secundară renală
Hipertensiune diastolică, convergentă în afecţiunile glomerulare;HTA în GNA; GNC HTA în PNC, JRC cu rezistenţă la tratament.
Anemia secundară renală
  Apare în afecţiuni cronice: IRC prin deficit de eritropoetină.
Sindrom de hiperhidratare cu fenomene de decompensare cardiac sau edem pulmonar acut
Învestigaţii
Laborator
Curente:-Hemograma
-VSH

-fibrinogen 200-400 mg/l00 ml



  -uree



  -ac.uric



  -crealinină


  -Proteine totale, electroforeza


  -ex. urină

-urocultura

-monitonizare diut-eza

 -ASLO


-Imunologie şa.

    1:
Examenul macroscopic al urinii



 Urina normală este limpede, uneori mai închisă dacă este concentrată.



 Urina tulbure: urina infectată sau albuminurie: În piurii este tulbure,


opacă, albicioasă.



  Culoarea



•roşietică

 o hematurie înaltă - aspect de coca cola: brună, negricioasă



o franc hematurică- TU vezicale




o aspect de zeamă de carne - TU renale


• aspect de bere — ictere



• transparentă: poliurie, urina izostenurică
Sedimentul urinar

 A. Cristale: săruri precipitate sub forma cristalină sau amorfă.Cristalizarea depinde de gradul de concentraţie al urinii, de pH-uI urinar.

Urina acidă permite cristalizarea acidului uric, oxalatului de calciu şi cistinei. Urina alcalină favorizeaza cristalizarea fosfatului amoniaco-magnezian​, sărurilor de calciu şa. Eliminarea abundentă de cristale la bolnavi cu dietă echilibrată anunţă o litiază renală.

    Cristalele de urali - prezente în cazul alimentaţiei canate, dar şi în caz de distrugeri tisulare mari, hemoragii digestive, leucoze, stări febrile,litiaza urică, gută.


    Cristalele de fosfaţi de calciu sau amoniaco-magneziene, precum şi cristalele de oxalat de calciu se găsesc în sedimentul urinar în cazu alimentaţiei vegetariene, dar şi în bitiaza renală, în diabetul zaharat şi în gută.
B. Celule:

•
Celule epiteliale: provin din rinichi, căi urinare şi vagîn.
a. Renale - patognomonice pentru o afectarea renală sunt celulele epiteliale renale concomitent cu împreună cu cilindrii hialinogranuloşi.
b. Cai urinare
c. Vagin
 
Prezenta în urina a câtorva celule epiteliate nu are nici a semnificaţie patologică, abundentă lor exprimă. o descuamare considerabilă şi semnalează o inflamaţie a tractului urinar.

•
Leucocitele apar normal 2-3 pe câmp. Când numărul leucocitelor depăşeste 10 pe câmp şi apar libere, grupate sau alterate, este vorba de o leucociturie patologică. Aceasta semnifică o înfecţie urinară.

•
Eritrocitele pot apare şi în urina normală, mai puţin de 1-3 hematii pe un camp (în medie). Peste acest număr este vorba de hematurie microscopică. Când urina este vizibil hematurică şi conţine foarte multe hematii (tot câmpul microscopic acoperit) este o hematurie macroscopică.

După originea şi cauzele lor, hematuriile pot fi:

 o renale: litiaza renală, tumori renale benigne sau maligne, TBC renală, înfarcte renale, necroză

                                              papilară, rînichi polichistic, glomerulonefrite acute sau cronice, etc. — hematii dismorfe
o
vezico-ureterale: neoplasm de prostată, înfecţii, tumori vezicale, litiaza vezicii urinaree, corpi străini intravezicali sau ureterali, diverticuli vezicali, traumatisme vezico-ureterale, etc. 
o
necroza papilară în DZ complicat
o
extraurinare: genitale,

o
boli de şistem: endocardite, dialeze hemoragice, supradozaj anticoagulant etc.

Hematuria macroscopică este remarcată de bolnav, este rosie-rozată,prin păstrare poate deveni brun-negricioaşă. Spre deasebire de colorarea urinii de la alte substanţe hematuria macroscopică determină caracterul opac al urinei.

Proba celor trei pahare:

             o
hematurie iniţială: origine subvezicală: prostată, uretră
o
terminală: vezicală, cistite hemoragice, tumori
o
tolală: în toate paharele: renală daca se asociază cu cilindrii sau căi urinare dacă cilindrii (mulajele tubulare) nu sunt prezente.
Hematuria microscopică:

o
Poate să apară şi fiziologic la:

• Efort

• Tranzitorie

• Izolate

•   Sindroame hemoragipare
•   Supradozaj anticoagulant
• TBC renal

• Tumori

•
Cillindrii sunt formaţiuni alungite, cilindrice, bine colorate, ce reproduc ca nişte mulaje forma tubilor uriniferi.

o
cilindrii hialini - mulaje proteice

o
epiteliali — hialinogranuloşi, prezenţi în nefritele difuze acute şi cronice.

o
cilindrii leucocitari indică prezenţa unor procese inflamatorii ale parenchimului renal. Au valoare diagnostică importantă în pielonefrite.

o
cilindrii hematici conţin hematii intacte sau alterale, indică sediul înalt al hematuriei, leziune glomerulară şa.


Alte demente care pot fi găşite în sedimentul urinar:

o
floră microbiană, necesită examinare prin urocultura.

                    o paraziti

o
celule neoplazice (celule alipice izolate sau conglomerate).

o
spermatozoizi

o
filamente de mucus, ca benzi subtiri, albicioase, fără semnificaţie patologică.

o
levuri (pot fi confundate cu eritrocitele)

•
Proteinuria — De regula nu este decelabilă prin analizele calitative obişnuite ale sedimentului urinar. Proteinuria cantitalivă — ESBACH!24h - fiziologica aprax. 40-80 mglzi maxim 150 mg/24h CU 0 excreţie a albuminei sub 2Omg/zi prezentă la peste 90% dintre indivizii sănătoşi. Peste 1 5Omg/24 ore este patologică. La valori de peste 3,5g/24h este de rang nefrotic. Diferenţierea tipului de proteine uriane se face prinn dectrofareza proteinelor urinare.

Proteinuria poate fi de cauză:

o
Glomerulară: lezare aparatului glomerular. Poate fi selectivă - albuminurie; sau neselectivă — albumine şi globuline. Determină  hipoproteinemie plasmatică edeme hipoproteice, hiperlipemie compensatorie:sindrom nefrotic.

                     o
Tubulară: scăderea capacitaţii de absorbtţe a proteinelor tubulare; PNC


o
Prerenală: mielom multiplu şa.


o
Postrenală: bacteriurii semnificative pot determina decelarea proteinuriei la  examenul sumar de ut-ma.

• Densitatea urinară
•
PH urinar — urina normală este acidă
               Alte învestiga~ii

-
ADDIS-HaMBURGER:

o
Hematii pînă Ia 5000/mm

o
Leucocite pînă Ia 1 0000/mm

—
urocultură + antibiograma: urina normală este sterilă
Condiţii de respectat pentru o urocultură corectă:

o
toaletă prealabilă locală riguroasă
o
recoltare din prima micţiune a zilei din jetul mijlociu

o
Însămânţarea trebuie făcută rapid pe medii de cultură.

Imagistice:ECHO

          Radiologice:

-radiografia renală simplă
                   -urografia i.v.

            - uretrocistografie mictională, ureterocistografie)

                   - CT
            -RMN

—
Scintigrafie renală
•
Învestigaţi invazive: cistoscopie

•
Puncţia biopsie renală - aceasta dă poşibilitatea, cu ajutorul examinării microscopice a ţesutului renal extras, de a defîni exact tipul de afectare renală, permite aprecieri prognostice, si masurile terapeutice adecvate. Necesitatea biopsiei este stabilită exclusiv de către medicul nefrolog: în cazul prezentei unui sindrom nefrotic al adultului, a unei însuficiente renale rapid-progresive şi eventuale a unei hematurii masive şi/sau pensistente de origine înaltă (hematii dismorfe).

Sindroame clinice în afectiunile aparatului renourinar


Înfecţia urinară
Diagnosticul pozitiv este relaliv şimplu, în prezenta simptomelor urinare: disurie, polakiurie, senzaţie de micţiune imperioasă, eventual durere/jena suprapubiană). Înfecţiile urinare predomină la sexul feminin.


    Simptome urinare:


            • Polakiurie —urinare frecventă

            • Disurie —urinare dureroasă

            • Dureri lombare,


            • Urina tulbure — cu miros neplăcut,


            • Uneori hematurie macroscopică (în cistita hemoragică).

    Simptome generale:


            • Febra

            • Frison


            • Stare generală  înfluenţată.


    Simptome digestive:


            • Greturi,


            • Vărsături,


             • Înapetenţă

Examen obiectiv:

    senşibilitate pe traiectul uteterului sau în regiunea suprapubiană.


Înfecţia urinarà asimptomatică (bacteriurii asimptomatice):


  • Depistare întâmplătoare cu ocazia efectuării unui sumar- de urină se gaseşte patologic apoi se indică urocultura care evidentiază o bacteriurie.
• •
Examene paraclinice:


1. examenul sumarului de urină:

a.
în sediment frecvente leucocite si PMN,

b.
posibil cilindri leucocitari în pielonefrite,

c.
uşoară proteinurie în pielonefrită.

confirmarea diagnosticului prin urocultură: — care constituie un test diagnostic cât şi un ghid de conduită terapeutică.

Criterii pentru pielonefrită:


1.
clinice:



    • febra înaltă, 39-40, frison solemn, uneori stare septică


   • dureri lombare, bilaterale asociate sau nu cu sindrom urinar

2.
de laborator: -



   • bacteriurie, peste 100000 g/ml, cel mai frecvent E.Coli.


   • prezenţa cilindrilor lemcocitari în sedimentul urinar,



   • leucocitoza cu polimorfonucleare crescute, uneori deviere la stânga a formulei leucocitare,



   • VSH crescut,



                                • CRP crescut,



   • Retentie azotată  posibil reversibilă,



   • Capacitate de concentrare a urinii scazută — posibil  reversibil,



   • Clearance-ul de crealinină serică scăzut — posibil  reversibil.

Evolutia este 7-10 ziie, după care fenomenele cedează, în afără aparitiei complicaţiilor sau a factorilor obstructivi: calculi, TU, sarcina, conditii favorizante: DZ, malformaţii renale, reflux vezico-urteral.

Pielonefrita cronică

     Sindrom clinic mai vag, adesea asimptomaţică, sau dureri surde frison nocturn, transpiraţii nocturne, astenie, urini intermitent tulburi, jenă întermitentă la micţiune, subfebrilitate.
         Poate şă apara prinn cronicizarea formelor acute dacă persistă piuria şi bacteriuria.Uneori sunt frecvent în anamneza pacienţilor episoade repetate de infecţii urinare neglijate.
         Mai frecvent apare specia în condiţii de jenă a fluxului urinar: reflux vezico-ureteral, stenoze de joncţiune pielo-ureterală sau calculi, rezidiu post micţional din adenomul de prostată, vezica neuropată din DZ, AVC şa.
          De regulă diagnosticul se pune pe persistenţa piuriei cu cilindrurie,rinichi mici echografic, densitate urinară scăzută prin alterarea funcţiei tubulare de concentrare a urinii, anemie, HTA, bacteriurie.
          Evo1uţia este progresivă spre IRC.
Nefropatii tbu1ointerstiţia1e (NTI)
Combîna piurie sterilă cu afectarea funcţiilor tubulare (hipo, izo, subizostenurie), poate fi prezentă si o proteinurie moderată, sub 1 g/24h. Apare de regulă după consum de analgezice, neoplazii, amiloidoză, rejetul de transplant şa.

Nefroangioscleroza benignă şi maligna
Forma benignă apare la majoritatea subiecţilor de peste 60 de ani cu HTA si/sau DZ, cu scăderea densitaţii urinare si un grad de praleinurie.

Forma malignă apare în HTA maligne, cu minima peste l3OmmHg. Netratată duce În 6-12 luni Ia IRC.


Glomerulonefritele

Sindroamele glomerulare
“Glomerulonefritele” sunt o grupă de boli inflamatorii, mediate imunologic, care afecteaza predominant cele mai importante componente funcţionale ale ambilor rinichi: glomerulii (unitaţile renale de filtrare a sângelui, cu formarea urinii primare). Se disting glomerulonefrite:

-
primare (sau idiopalice) cauzate de factori deocamdată necunoscuţi,

-
secundare consecînţa unor boli şistemice, unor infectii, admînistrarii unor medicamente, toxice etc. Tratarea cauzei, de exemplu eliminarea infecţiei, poate influeţa favor-abil evoluţia bolii.

Se pot distînge patru mari tipuri de tablouri clinice de prezentare a glomerulonefritelor:

1.Sindromul nefritic acut, caracterizat prin apariţia bruscă a unei:

-
hematurii de origine glometulara (prezenta de globule roşii deformate în urina),

-
proteinurii (prezenţa unei cantitaţi semnificative de proteine în urină)

-
şindrom edematos cu reţinerea unei importante cantitaţi de apa şi sare, cea ce duce la crşterea tensiunii arteriale, edeme la nivelul feţei şi a gambelor, chiar insuficienţa cardiacă acută
-
+-/ reducerea temporară a cantitaţii de urină (‘oligurie)

-
+1- eventuale reduceri tranzitorii, moderate, a functiei renale acest tablou clinic este caracteristic pentru GN post-streptococice şi alte tipuri de GN post-infecţioase.
•Glomerulonefrita memloranoasă - este cea mai importantă cauză a sindromului nefrotic la adulti. Factorii declanşatori • sunt fie necunoscuti (80%), fie sunt neprezentaţi de tumori maligne, înfectii cu virusuri hepatitice (cu exceptia virusului hepatic A) sau medicamente. Evolutia este foarte variabilă: remisiuni spontane, sindrom nefrotic stabil fără alterarea functiei renale, dar 50% dintre pacienţi ajung, după o evolutie de 10-20 de ani, la IRC terminală.

•
Gbomerulonefrita membrano-proliferativă: în ce!e mai multe cazuri este vorba despre o reactie glomerulară în cadrul unor înfcţii (cu virusurile hepatitice B şi C, HIV), unar afecţiuni maligne (leucemii, limfoame) sau a unor boli şistemice (lupusul eritematos şistemic, crioglobulinemii etc). Când nu se poate identifica o cauză, se vorbeşte despre o glomerulonefrita membrano-proliferativă idiopatică. Majoritatea pacientilor au sindrom nefrotic, cam 20% sindrom nefritic. La restul pacientilor, boala se manifestă prin proteinurie si hematurie de diverse grade.

•
Glomerulonefrita mesangio-proliferativa (Nefropatia cu IgA, Boala Berger): este cea mai frecventă glomerulonefrita a adultului. Clinic se constată o hematurie macroscopică (vizibilă cu ochiul liler) recidivanta, urmând unor înfecţii ale cailor- respiratorii superioare sau ale şistemului digestiv. Între episoadele de sângerare renală vizibilă, este prezenta o hematurie microseapica şi o proteinurie de întensitate variabila. Evolutia este bună, dar- 20-40% după aproximativ 20 de ani de la stabilirea diagnosticului, ajung Ia IRC în stadiul terminal.

•
Glomerulonefrita rapid-progresiva - În glomeruli se constată proliferarea celulelor epiteliale ale capsulei glomerulare care comprima structurile normale. Luarea de urgenta a unor masuri terapeutice se impune cu necsşităţile, altminteri leziunile glomerulare devenind ireversibile cu evoluţie rapidă spre IRC terminală.

•
Sindromul Goodpasture clinic se constată instalarea unei glomerulonefrite rapid-progresive cu hemoptizie, care în anumite cazuri pot ameninţa viaţa pacientului.

Tablou clinic al GNA poststreptococice
Iniţial, există infectia streptococică premonitorie:angină streptacocică, infecţie cutanată strept., scarlatină. După 10-2 1 de zile (perioada de latenţă asimptomatică), apar semne de debut, care este de obicei brusc, acut. Există mai multe forme de debut:

1.
febră, oligurie, edeme brusc înstalate;

2.
oligurie, edeme, hematurie macroscopică;

3.
febră, cefalee, vărsături, oligurie, edeme, hematurie macroscopică;

4.
febră, dureri lombo-abdominale, hematurie macrascopică;

5.
rar, semne neurologice severe sau de supraîncărcare vascularî. 
Perioda de stare prezintă 4 sindroame clinico-biologice:

1.
Sdr. edematos: edemele apar- predominant periorbitar, sunt vizibile dimineaţa la trezire şi se însotesc de o I în greutate a copilului. Nu ating amploarea edemelor din sdr. nefrotic.
2.urinar: caracterizat prin:

-
oligurie;

-
hematurie macroscopică (urină cu aspect de cola);

-
proteinurie (0,5-1 g/zi), nu ca în sdr. nefrotic. Iniţial este neselectivă, dar pe masura întrării în convalescenţă, devine selectivă.

-
cilindri hematici, hialîni şi granuloşi.

3.
Sdr.hiyertensjv: > 50% din cazuri. HT de obicei moderată, dar oscilantă. Rar este severă şi se înstalează brusc - encefalopatie hipertensivă
4.
Sdr.dereternje azotalá:

                    -
  ureea, cretinina si acidul uric în sânge;

-
clereance-ul creatininei poate fi scăzut temporar în primele şăptămâni de viaţă.

5.
Teste bacteriologice:

-
exudat faringian — înfecţie activă a nivelul porţii de intrare

-
titrul ASLO crescut

-
complement senic scăzut .

Prognosticul este în general bun.


Insuficienţă renală acută

Caracteristic:
suspendarea tuturor funcţiilor renale:

-
Excreţia urinii

-
Reglarea metabolismului hidroelectrolitic

-
Reglarea homeostazici acidobazice




Cauze:




- IRa întrînseca
          



- Prerenală:

1.
Şoc: traumatic, septic, postranfuzional, hemoragic, sindrom de strivire, şa
2.
Deshidratarea
3.
toxice: aminoglicozide, tuberculostalice, AINS şa
-
Postrenală: obstrucţii acute de căi urinare: obstacol uretral, prostatic.

Principala manifestare clinică - oligoanuria:

-
scăderea diurezei sub 400mlI24 ore,

-
densitate urinară normală,

-
creşterea ureei, crealininei, acidului uric

-
hiperpotasemie: peste 7 indicaţie de hemodializă de urgentă. Semne clinice: pareze, paralizii, EKG: unde T ample, complex QRS lărgit, unde P aplalizate, PQ lung, aşistolie.

-
acidoza metabolică cu scăderea rezervei alcaline si respiraţiei Kussmaul.

Clinic:- astenie
           - adinamie

            - greaţă
           - vărsături
           - halena amoniacală 
            -  edem cerebral cu sindrom de hiperhidratare.

Decesul se poate produce rapid daca nu se reia diureza sau nu se aplica epurarea extrarenală. După 6-7 zile diureza, în afăra necrozelor tubulare  acute.

Diureza creşte progresiv urmeaza faza poliurică, cu urina hipostenurică (densitate scazută) cu reducerea progreşivă a retentiei azatate, cu poşibilă apariţie a tulburarilor hidroelectrolitice: hipopotasemie
          Faza poliurică dureaza 10-20 de zile, perioadă după care functia renala se poate normaliza daca agreşiunea primară a fost autolimitată sau rezolvată.

          Tabloul clinic al IRA se asociază cu tabloul bolii de bază.

Insuficienţa renală cronică
          Apare ca o camplicaţie a evoluţiei naturale a multiple tipurio de nefropatii tubulare, glamerulare, interstiţiale şa.

          Iniţial afectarea functiei renale este subclinică: reducerea progresivă a clearence-ului la creatinină cu valori normale ale ureei şi crealininei. La un Cl sub 60m1/mi apare poliuria cu hipo sau izostenurie, poliurie compensatorie care mentine valorile normale ale ureei si creatininei, cu deshidratare consecutivă daca aportul nu echilibrează pierderile - este faza campenşată a însuficienţei renale.

         Prin reducerea numarului de nefroni functionali apare pseudonolmalurie si izostenurie. Paralel apare retenţie azotată moderată, care se menţine mult timp la un prag fix — faza de retentie azotată compensată.

          Prin reducerea numărului de nefroni functionali sub 25% apare oliguria, volumul diurezei scade progresiv, cu creşterea accelerata a retentiei

azotate — faza de însuficienta renala decompenşată.

          Alte cauze care determina creşterea retenţiei azotate:


-sindroame de deshidratare

            -vărşături

              -diaree

               - febră şa.

           Apare acidoza metabolică cu scăderea rezervei alcaline.

           Crşterea fosfatemiei cu decalcificări osoase şi apariţia osteodistrofiei renale.

            Anemie prin deficit de eritropoetină.

           În sindromul uremic pacientul este


-
astenic,


 -
emaciat,


-
cu paloare teroaaă a tegumentelor (anemie + depuneri de urocromi)


-
simptome digestive: gre~uri, varşalmni, mneoni încoercibile.


-
Hematemeze

-
Halena amoniacală

-
Respiraţie acidotică
-
Pericardita uremică
-.
Puls tahicardic cu hipotensiune arterială
-
Şindrom hemoragipar: epistaxis, hemalemeza, hemoptizi,melena, echimoze şa.

                 - Fenomene neurologice: polinevrite, mioclonii (mioclonia diafragmului se manifesta prin sughit rebel), obnubilare, torpoare comă.

În stadiie avansate ale însuficienţei renale, trebuiesc corectate multiple tulburări metabolice şi instituit un procedeu de supleere a functiei renale (hemadializa, dializa penitoneala).

CAPITOLUL VII
ROLUL EXAMINĂRII SÂNGELUI PERIFERIC ŞI AL MĂDUVEI OSOASE PENTRU ORIENTAREA ÎN DIAGNOSTICUL UNUI SINDROM ANEMIC
1.
EXAMENUL SÂNGELUI PERIFERIC

a.
Determinarea Hb si Ht

b.
Studiul morfologiei eritrocitare
-anemie negenerativă (nr reticulocite crescut >2,5-3%o) Cu eritrocite tinere, policromatofile, punctaţii bazofile =>> anemie periferică (hemolitică, posthemoragică acută)

-anemie hiporegenetativă (nr- reticulocite scazut) cu eritrocite îmbătrânire =>> anemie aplastică
-anemie hiponegenerativă cu deficit de maturaţie

-macro-megalocite => anemie Biermer

-microcite, anulocite =>> anemie fer-ipriva
2.
EXAMENUL MĂDUVEI OSOASE

a.
MO aplastică hipoplastică=>> anemie aplastică
b.
MO hiper-plastică:

-activă, negenerativă=>>hemoliză
>>sângerare

-cu deficit de maturaţie=>>megaloblaşti (anemie prin deficit de vitamîna B 12)

=>>eritroblaşti (anemie hipocromă)

A
ANEMII PRIN PIERDERE SAU SANGUINĂ
- anemii carenţiale

- afecţiuni digestive

- afecţiuni gînecologice

- tumori maligne

B.
ANEMII PRIN SUBPR0DUCŢIE ERITROCITARĂ:

- ãnemii feriprive

- anemii megaloblastice

-
anemia din înfectiile cornice

-
anemia din aplazii medulare

-
anemii secundare infiltrării maligne

C.
ANEMII SECUNDARE DISTRUCTIEI ERITROCITARE CRESCUTE:
-anemii hemolitice congenitale

-anemii hemolitice dobândite

HEMATOPOIEZA (HP)

DEFÎNIŢIE

Hematopoieza este capacitatea organelor hematoformatoare ale organismului de a aşigura regenerarea celulelor sanguine normale, ce formează continutul compartimentului celular al sângelui periferic.

ETAPELE HP
1.
HP embrio-fetală
Începând cu ziua a 14-a de gestaţie, mezenchimul insulelor sanguine ale şacului vitelin Începe şă se diferentieze în eritroblaşti megaloblastici primitivi. Eritropoieza intravasculara de la nivelul sacului  persistă aproximativ doua luni. Spre sfarsitul primului trimestru, ficatul devîne sediul major al HP. Granulopoieza si trombocitopoieza încep pe parcursul perioadei hepatice. Praducţia de limfocite şi monocite este evidenta în luna a cincea, când s-au format ganglionii limfatici şi timusul.

Maduva osoaşa devine organul principal al hematopoiezei începând cu ultimul trimestru de sarcina, desi ficatul contînua să produca unele celule sanguine pînă la sfarsitul primei şaptamâni de existentă. Din şaptămana a 30-a, toate cavităţile medulare contîn ţesut hemato-formator ​hipercelular. În viaţa postnatală, activitatea hematopoietică se retrage din oasele lungi spre scheletul trunchiului, iar celularitatea medulară dimînueaza.
-
Mecanismele care reglează HP la embrion si la făt nu sunt pe deplîn cunoscute.

        Ficatul este cea mai importantă sursă de reglare a enitropoiezei pe parcursul dezvoltării fetale. Eritropoletina poate fi detectată încă din ultimul trimestru de gestaţie, eritropoieza fetală depînzând, în parte, de acest hormon.

            Dezvoltarea şistemulmi granulocitic este întârziată faţă de dezvoltarea eritroidă, numărul de neutrofile stocate în maduva fînd mult mal scazut decât la adult, ceea ce contribuie a senşibilitalca neobicenmita a nou-nascutilar fala de înfectijle bacteriene.
Ca si dementc figurale ale saugclui, factonii de coagulare sunt mai degraba de onigîne fetala decât malerna. Deficientde congenita!e de factori I, VIII si IX sunt diagnosticale Ia nacetere, În ciuda nivelurilor malerne normalc ale pr-ocoagulantului.
2. La adult
           Principalul sediu al HP la adult este maduva osoaşa, un organ complex si malt specializal. Structural, madmva este Impartita Într-un spaliu extravascular, cal-c este sedimi HP, si un spaliu întravascular, formal dintr-o netedă de şînusuni. Un şistem formal din adipocite, filorablaceti, macnofage, vase sauguîne si rcteaua de şînusuni aşiguna pnolifet-orea, diferentier-ea ~i malurorea celulelar sângelui si are un rol important în producerea unor factoni care moddeaza proliferanea si diferenticrea celulelor hemalopoeticeprimitive.

          Elilerorea celulelor din maduva al-c bc pt-în fenestralii!e din celulelc endotcliale ce tapeteaza şînuşaidele. Pentru a trece prin aceste fenestralii, ce!ulde trebuie şa posede a anurne deformabilitale, ce este specifica celmlelor malure, cele imalure, dalorita rigidita~ii lor, ramÎnlnd cantonale Ia nivelul spaliulmi extravascular.

            În maduva osoaşa se gasesc celule sauguîne În stadii variale de dezvoltare, printre care si celule primitive, care jaaca un rol de precursori pentru difenitc lînii celulare malure. aceste celule precursoare provîn dintr-o celula comuna, celmla steîn plunipotenta, a carei prezenţa a putut ff1 demonstrala pt-în faptul ca, după transplantare, ea este capabila a forma nodm!i de r-egencnore hemalopoetica În splina ceoarecilor iradiali letal. Nodulii de regenerane, denumiti ce~ colonii, prezînta a diferentiere mmlti!îniara sau plunipotenta (enitraida, mieloida, mcgacaniacitana), dsi contîn celule care, de Însde, sunt capabile şa constituie nai eolonii mmltilîniore (autareÎnnoire). S-a demonstral ca aceste colonii am arigîne clonala (adica deriva de la câte a şîngmr-a ce!u!a~, denmmite CFU-S (unitIti formalor-e de cobonii În splina).
Prin urmare, celula stem pluripotentă este definită ca o celulă care are capacitatea de autor-eînoire si potential de ase diferentia, dând naştere la descendenti (precut-şari) din care nezulta apoi tipurile celulare malure, Înalt specializale.
Descendentii celulei stem pluripotente variază în potenîialul de diferentiere astfel:

· varietate de celule progenitoare unipotente care dezvolta celu mature ale unei şingure linii celulare eum ar fi CFU-E (progenitor-i critroizi);
· celule pragenitoare tripotente cum ar fi celulele formatore de colonii
· granulomonocitare (CFU-GM), ce produc celule macrofage si osteoclaste;
· celule formatoare de colonii mixte (CFU-MIX), ce pot prolifera, se pot diferenţia şi dezolta spre celulele mature ale diferitelor linii mieloide,dar- nu în limfocite;
· celule primitive multipotente, formatore de colonii granulocitare, eritroide, macrofagice şi macrofagice  şi monocitare(CFU-GEMM).

     REGLAREA HP


    Restrictia progneşivă a potentialului de diferentiere al diversilor descendenţi ai celulei stem pluripotente se însoţeşte de o amplificare enormă a numarului acestora.


    Prin urmare, trebuie şă existe mecanisme de reglare a celuleor stem,cele mai importante celule pentru HP, care şa adapteze gradul lor de reînnoire în raport cu necesităţile periferice.denmmiti factori de creştere hemalopoictică
Tabelul 25
	TESTUL
HEMATOLOGIC
	VALORI
NORMĂLE
	OBSERVAŢII​
COMENTARII

	Hb
	B:
13-l5gIdl F: 12-14g/dl
	anemie(<l2glaB,< 11 g la F):
-uşoară: 8-11 g/d!
-medic: 6-8 gldl
-severa: <6g/dl

	I-It
	B:
42-52% F: 36-46%
	anemie (<40% la B, <
35%laF):
-uşoară: 30-40%
- medic: 22-30%
-severa <22%

	VEM =
Ht(%)xlO Nr
E(mil/mme)
	85-94 ~.t
	> 95 ~.t:macrocitoza <85 I.t: micracitoza


I

ANEMIILE
DEFÎNITIA

Anemiile (a) sunt boli ale eritrocitului (E), care constau din scăderea hemoglobinei (Hb) sub 12 g% la F, sub 13 g% Ia B (criteriul principal), a hemalocritului (Ht) si a numărului de hematii (H) în sângele periferic.
 În tabelul nr XLVII sunt prezenţate valorile normale ale parametrilor eritrocitari.

DEFÎNITIE

Anemia feripriva apare prin tulburanea hemoglobînşîntezej consecutiva scaderii aceentuale a r-ezervelor de fier din organism.

Este cea mai frceventă fal-ma de anemie hipoeroma, dal- si şa mai des întãlnjta anemie În practica medicala.

ETIOLOGIE

Cauzele care due la un deficit de fier pot fi grupte:

Pier-den crescute de fier- (mici, dal- cr-anice si nepetale)

1 Cauze digestive (gastrorntcstmale) ulcer, cancer, hermi hialale, hemoroizi, colita ulceno-hemoragica, divcrticuloza colonica, polipoza, tdeangiectazia creditana, parazitoze, diverticul Meckel (la copil)

2.
Cauzc gînecolagiee: menoragii, metroragii,(înflamafii, filoroame, cancer, tulbmrani hormonale)

3.
Cauze ut-mare: tumor-i, litiaza, polipi -

4.
Cauze pulmonare: hemoptizii în TBC, loronsiectazie, neoplasme

5.
Epistaxis (abundent sau frecvent): mai ales În boala Rendu​Osler

6.
Sindroame hemroagice: trombacitare, vasemlopalil, tulburani ale coagulal-ii si filorînolizei

7.
Donalor-u de s&nge, în caz de donari repetale, Cu nezerve reduse

8.
Hcuoliza întravasculara; în hemogbobînunia paraxistica noetut-na, În hemoliza microangiopalica
Consum exageral sau/si apart însuficient de fier

1.
Penioadde de crecetene din copilarie ce~ adolescenta
DIAGNOSTIC CLINIC


Debutul este înşidias, cu evolutie secventiala de Ia un stadiu de

deficit lalent de fier pÎna Ia unul al anemiei fenipnive manifeste. Îndiferent de

cauză, compartimentde metabolisrnuluj fier-ulmi se r-eşimt, Începând cu

rezer-vde ~i ter-mînând cu utilizarea.

Semnele bolii e baza- trebmie camtale Întotdeauna.

Semnele anemiei- faligabilitale, palpitalii, cefalee, dispree, paloarea tegumentclor si mucoaselor.

Semnele sceundal-e sufet-întei tisulal-e generale de carenta fierului:

Sindroamele clinice În anemii

Anemia feriprivă
DEFÎNITIE

Anemia fenipr-iva apare pt-în tulbut-area hemoglobînşîntezei consecutiva scadenii aceentuale a rezervelor de fier din organism.

Este şa mai frecvenţă forma de anemie hipocroma, dar si şa mai des Întâlnita anemie în practica medicala.

ETIOLOGIE

Cauzde care due Ia un deficit de fler- pot fi gr-mpale:

Pier-deri cr-escute de fier- (mici, dar cr-anice si nepetale)

1.Cauze digestive (gastraintestinale): ulcer-, cancer, hernii hialale, hemoroizi, colita mlcero-hemoragica, diverticuloza colonica, polipoza, tdeangieetazia creditara, par-azitoze, diverticul Meckel (Ia copil)

2.Cauze gînecologice: mcnoragii, metroragii, (înflamalii, filoroame, cancer, tulburani hormonalc)

3.Cauze ut-mare: tumori, litiaza, polipi

            4.Cauze pulmonare: hemoptizii În TBC, bt-onsiectazje, neoplasme

5.Epistaxis (abundent sau frecvent): mai ales În boala Rendu​Osler

6.Sindroame hemroagiee: trombocitare, vasculapalii, tulbunăni ale coagulanii si fibnînolizei

7.Daralonii de sânge, În caz de donari nepetale, cu nezerve reduse

8.Hemoliza întravascular-a: în hemoglobînmnia paraxistica noeturna, În hemoliza mieroangiopalica
Consum exagerat sau/si apart însuficient de fier

1.Perioadde de cr-ecetene din copilarie si adolcscenta
DIaGNOSTIC CLINIC
Debutul este înşidios, cu evolutie secventiala de Ia un stadiu de



deficit lalent de f en pÎna Ia unul al anemiei feriprive manifeste. Îndiferent de



cauză, compartimentde metabolismuluj fierului se reşimt, Începând em



nezervde ce~ termînând cu utilizarea.



     Senmde bolii c baza- trebuie cautale Întotdeauna.



    Senmde anemiei- faligabilitale, palpitalii, cefalee, dispree, paloarea


tcgumentelar si mucoaselor.



    Semneic secundare smfet-întei tisulare generale de carenta fierului:

1.
Ia nivelul epiteliilon: ragade comisurale, gloşita hipertt-ofica, alrofia epiteliulmi esofagian (sindrom Plummer-Vînsau), gastrita alrofica, enteropalie

2.
madifleani ale pielii ce~ fanerelor: par- friabil, useal, cu tcndinta de albire preeoce, pide useala ~i em descuamari, unghii fniabile, striale, cu aspect de koilonichie sau plalonichie


         3. altc manifestani: azena pt-în alrofi a mmcoasei nazale, sindrom deficiente imunitare favot-izând înfectiile, tulburari ncut-ologice, etc

                                                                                       • Tabelul nr. 27

	
	Normal
	Talasemic
	anemie
fenipriva
	anemie
şideroblastica
	Boli
cronice

	MaşaE
	N
	-
	-
	-
	-

	Rezerve
Fe
	N
	-
	abs
	-
	-

	Şideremie
	N
	-
	-
	-.
	-

	CTLF
	250-400
	250-400
	>400
	
250-400
•
	<250

	CST
	20-60
	50-60
	<16
	20-60
	<20

	Feritîna
	60-100
	60-100
	<12
	>100
	>100

	PEL
	<100
	<100
	>100
	<100
	>100

	Hba2
	<3.5
	-
	-
	-
	N


DIAGNOSTIC DE LABORATOR

Examenul sângelui per-ifenic: anemie cu scader-ca Hb; eritrocite cu cal-acter microcital-, hipocromie aecentuala pînă !a anulocitoza, anizocitoza, poikilocitoza.

Reticulocite nal-male sau uceor scazute.

Metabolismul ficrului:

1.
şideremie scazuta sub 50 gamma%

2.
CTLF cr-escuta peste 360 ~.tg/dl (N 300-350)

3.
coeficientul de şalunalie a! transfenînei scazut sub 16% 
                      CST =Fesericxl100
CTLF

4.
fenitîna scrica scazuta sub 12 ng/ml (N- 60-100)

5.
pnotoporfirîna lilena cr-itrocitara (PLE) crescuta peste 100 mg/dl de hemalii (N 30-80)

Examenul maduvei osoase: fraliu celular- bagal cu predomîncnta eritroblacetilor bazofili ce~ palieromalofili; şiderablaceti sub 10% (N 40-60%); hemoşidenîna medulara (PERLS) absenta din macrofage

Studiul fieruluj medular este testul cu şa mai mare valoore diagnostica În an~mia feripniva.

alte învestiga~ii:

1.
Bariupaşaj

2.
gastroseopie

3.
colonascopie

4.
testul hcuaragiilor oculte

5.
examcn gînceologic

6.
examen ORL stomalalogic

EXAMENE DE LABORATOR
TESTE HEMATOLOGICE

•
Ht,Hb

•
Reticulocite (ret)

•
Îndici eritrocitaj-j (VEM, CHEM, HEM)

•
Frotiul peniferic cu morfologia eritr-ocitara
•
Testul Coombs

•
Haptoglobîna
•
Rezistcnta osmotica critnacitara
ST[JDIUL MĂDUVE! OSOASE:

- celularitale

- examînari citochimjce

-
fier medular

-
cariotip

-
culturi de ceimle stem

TESTE SER.TCEIPLASMATICE

-
bilirubîna, Fe seric

-
transfer-ma, feritîna
-
vitBl2,folali

-
gastrîna
-
uree, crealînîna
-
ELFO

-
Protoporfit-îna lilera eritrooitara (PLE)

TABLOUL CLINIC
Daca.. sindromul anemie se înstaleaza tneptal, msauismde homeostalice ale organismului reuceesc, pînă Ia un anmmit punct, şa faca fala carentei , după care de sunt depasite si apar primde simptome din pal-tea organelor care sufera eel mai repede prin lipsa axigenarii: şistemul nervas central (SNC), organde de şimt ce~ cordul. aceste semnc sunt: cefalee malînala, astenie, faligabilitale, scadere a capacitalii întdectuale, tulburaride vedet-e (fosfenc), tulburani de auz (acufcne), palpitalii, tahicardie, hipotenşimne arteriala, iar uneori, duncri de tip angînos.
      Examenul clinic remorea a plaore tegumcntara ce1 mmcoaşa cu tenta alba si multiple tulbuari La nivelmi fancrelor-: pal- si unghii friabile, acestea din ut-ma putând lua aspect de plalonichie (unghii plale) sau koilonichie(unghii concave).

Examenul tubulmi digestiv pune În evidenta ragade comismr-ale, limba rosie, cu hipertrofia papilelor lîngua!e ce înduc modifical-i ale gustulmi, par-estezii (sindrommi Plummer--Vînson), farîngita şideropniva,

•
gastrita alrofica cu hipoclorhidnie, tulbur-ani intestinale de tipu! mnci entcrocolopalii cronice, etc. Daca şideropenia este foarte grava si se pnelunge~te În timp pot apanea fenomene semnificalive din partea SNC, de tipul migt-enelor ce1 a tulbur-anilor pşihice diverse.

EXPLORĂRILE PARACLINICE

Sunt deosebit de sugestive: determînarea Hb, Ht, a constantelon eritrocitşare, examenul frotiului de sânge per-ifcnic si medular, evaluarea fier-ului de depozit ~i a şideremiei, CTLF.

La acestea se adauga explaranile ce vizeaza sediul hemor-agiibor-.

DIAGNOSTICUL

Diagnosticul pazitiv

Pal-cur-ge mai mu!te etape

              Suspiciunea clinica: anamneza, examen fizic;

Confirmarea anemiei: Hb (~,l2 g% Ia F, < 13 g% laB) Evidentierea caracterului de anemie~- VEM


hipacr-oma ce~ microcitara
\
CHEM

“ frotim de sânge periferic

caractenistic: microcitoza,

poikilocitoza, hipocromieşideremie scazuta (<50 ~ %) CTLF seazmta (<300 7%)

Exan-ien mcdular(scnie rosie

bogala, hipocroma, Ia
coloralja Per]s şidenob!acetj sub 30%

Stabilirea camzei deficitului de fien
gastroscopie


Ex nadiologie baritat digestiv


Ur-ogr-afie


Examen gînecologic, etc

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

AF ca anemie hipocromă si microcitana trebuie diferentiala de alte a de acest tip (tabelul XLIX): din înfiamaliile cr-onice, din talasemie, a şider-oblastica.

Talehil nr. 29

Diferenţierea anemiilor hipocrome

	Criterii
	aF -
	Înflamalii
cronice
	Talasemie
	a

	şideremia
CTLF
	scazuta crescuta
	scazuta scazuta
	narmala narmala
	şideroblastjca crescuta normală


TRATAMENTUL
1.
Profilactic, ce sc adreseaza persoanelar care neceşita, În anumite perioade, un apart de fier mai crescut: femei gr-avide, copii, bolnavi cu rezectie gastrică sau altc boli digestive, donalor-i univer-şalj (înter-valid dintr-c doua donani trebmie şa fie mai mare de2 luni).
2. Curativ

a.
repausul-conista mai ales în limitarea activitalii fizice, impuşa de astenia şi faligabilitalea produse de a; ral-eon este neceşar- repausul !a pal, ce se dalor-ecete în special bolilor de baza sau agravaril afecţiunilor cândiace

b.
tratamentml camzei a, efectual în colabot-al-e eu diferi;i alţi

 spsiali~ti (gastroenterolog, gînecolog, chînirg, etc)


c. negim alimentar bogal În proteîne si în ficr (cal-ne, fical)

S d.
refaeer-ea capitalului de fier prin admînistrarea mnor medicamente ce II cantîn, fie pe cale orala, fie parenterala.

•
Calea al-ala este preferabila pentr-m evitănea unor riscuri, pe care lc implica şa parenterala. În deficite grave, cu aF sever-a si în şituaçii spsiale, când cxista cauze de malabsorbtie a fierului admînistral pet- as sau
•
de întoleran;a digestiva, sc pal indică cu precau~ie preparalcle înjcetabile.

•
Preparalde orale ce contîn fier sunt foarte numeroase si se administrează de pr-efenîn~a cu aproximaliv a ora Înaintea meselor (daca nu sunt tolerale a jeun şi apar dur-eni cpigastnice, pirazis, gre~uri, var-şaluni, de pal fi lmale si în timpul meselor sau după de).

În practica, cele mai foloşite sunt: ferrogr-adumet cp de 325 mg, ce con;în 105 mg Fe demental (feros), În doza de 1 cp/24 are; glubifer, dg a 100 mg cu 22 mg Fe demental, în doza de 3x1 dj/24 or•e.

De sublînial ca dozeic tenapcutice neceşare sunt semnificaliv mai mal-i, dar de nu sunt supartale digestiv si nici absor-bite în totalitale.

-•
aprecierea efectuLui terapiei martiale se face pt-în dozar-ea Hb ce1 pt-în
•
determînarea r-eticulocitelor, cae an caz de raspuns favorabil val- avea a ere~tere lorusca, aşa-zişa ,,criza reticulocitana”, calr-e ziua a 6-a, cu maxim În zima a 10-a. absen;a cnizei reticulacitane poate avca scunificalii multiple:

•
diagnostic gre~it, necoopet-area pacientului sau Impiedicorea absonbtiei fierului. Desi Hb se normalizeaza în 4-6 şaptamîni după stoparea cauzei aF, dur-ala tratamentului este În medic 6-12 luni sau chiar mai mult, timp neceşar pentru refacer-ea depozitelor de fier.

•
Calea pal-enter-ala are urmaloorele indicălii: a) aF severa (<6 g%), mai ales prin hemoragii severe recente; b) rezcetie gastrică; c) ulcere gastro​duodenale fioride; d) întoicranta digestiva; e) carente sever-c nceompenşale

•
ar-al; I) bolnav neeooper-ant.

Daza de fier ce se administrează parenteral se calculeaza după diverse farmuic, una dintr-e de fînd: neceşar Fe (mg) = (l5-Hb

•
reala)xGx3+1 000 mg pentrm campkletar-ea rezervelor (G=gr-eutalea pacicntului).

Dintre preparalde utilizale amîntim: fier polimaltozal, fiole a 2 ml cu

•
100 mg Fe si fier Hausmann (acelasi cantînut). acestea sc înjceteaza întramuscular profmnd, În doza de 1 fiola/zio, f~ara a fi amestecale cu alte medicamente, deoar-ece ct-ecete niscul comp1ica~ii1ar, În special alergice. Tnebuie sublînial faptul Ca admînistnarea de fien înjectabil este or-icum
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riscanta pr-în reactiile de întoleranta (stal-c generala altcrala, dispree, hipotenşiune arteriala si uneoni stare de şac). De aceea tratamentul trcbmie Început într-o unitalc sauitara, sub supraveghjet-e alenta si cu doza de testare de ¼ fiola. Prepal-alde cu înjectane întt-avenoasä neceşita a pruden~a si mai mare, deoal-cee există riscul unor asidente aLcrgice ce~ neenozante locale. În pr-actiea se utilizeaza Venofer (complex de Fe(OH)3-smcr-oza, f a 5 ml echivalentul a 100 mg Fe demental, 1 f/zi În perfuzie endovenoaşa cu set​fiziologic 100 ml. Înaintea admînistt-arii este indicăla• testar-ea, pr-în admînistrorea a 1 ml Fe suer-azal. Daca În 15 mm nm apar r-eactii adverse, sc administrează restul.

Ca mijloc smportiv, transfuzia de sânge este necesaua extrem de ral​pentru terapia aF ~i anmmc almnci când se asociază cu manifestari grave de tipul hipoxiei cerelorale si cardiace.

anemiile megaloblastice (aM)

DEFÎNITIE

anemiile megaloblastice (aM) smnt afectimni celulare şistemice determînale de şînteza deficitar-a a aDN-u!ui si car-acter-izale din punct de

•
vedere hemalologic prin prczen~a celulelor precur-soanc megaloblastice, ca market- morfologic.Cauză acestei perturbari este deficitul de ciancobalamîna (vitamîna B 12) sau de acid folic, care sunt factor-i de malurar-e.

ETIOPalOGENIE

Elcuente de metabolism ale vitamînei B 12 si acidulmi folic

Vitamîna B 12 (ciancobalamîna) este şîntetizala de microorganisme ~i este pt-ezenta numai în alimente de onigîne animala. aportml zilnic variaza Întnc 1 si 5 ~g.

În stomac, vitamîna B12 se combîna cu factor-ui întnînsec (Fl), absorbţia şa avand bc în ileon, în prezcnta ionilor de calciu, la un p1-I de 6. Ea apane În plasma la 3-4 ore după pr-ânz, alaşala de a 13-globulîna (transcobalamîna II). Rezer-vde hepatice nor-male sunt cuprinse între 1 si 5 mg, fînd suficientc pentru eel puţin 3 ani, În abscnta oricar-ui apart. Star-ile de carenta apar după 3-5 ani de la înstalar-ea unei cauze de deficicn~a.

Fa!alii sunt prezenti În aproape toale alimentde, aportul zilnic fînd de 500-1000 ~.tg. For-ma lor- absorbabila În jejun este monoglutamalul, absaubtia poliglutama~ilor fînd impoşibila fa.ra a prealabiLa deconjugar-e în tri-si monoglutama~i. Rezervde hepatice variaza Între 5 si 10 mg, cantitale

suficienta pentru neceşitalile organismului uman pe a perioada de 3 luni În

absenta aportului.
-

Cauze ~ii mecanisme ale deficitului de vitarnîna B12

1.
apart scazut (La vcgctanieni)

2.
Malabsorbtie

a)
pnoductie rcdmşa de factor întnînsec: anemie addison-Bier-met- (aaB), gastrectomie;

b)
boli ale ileonului termînaL:. boala celiaca ~i sprue tropical, boaLa Crohn, rezectie intestinală, neoplasme cetm boli gr-anulomaloase (TBC, limfoame)

c)
competitie ileala pentrm cobalamîna: înfesta;ie cu dipyl!obothtr-ium lalum, sindrom de anşa oal-ba
d)
medieamcnte: acid p-amînoşalieilic, coichicîna, neomicîna
Deficitul de acid folic

1.
apart scazut: dicta, alcoolism, premaluritalc, vâr-dta Înaîntalä, ciroza hepatică;

2.
Creceter-e a nceeşarului: saucîna, copilanie, boli maligne,

•
hemalopoicza aceder-ala (anemii hernolitice), boll cutanale

•
exfolialive comice (psoniaşis), dializa cronica;

3.
Malabsorbtie: boala celiaca si sprue tropical, medicamcnte (fenitoîn, barbiturice);

4.
afectare a metabolismmlui: înhibitori ai dihidrofolalreductazei (metotrexal, tr-iamter-cn etc), deficit de dihidrofolalreductaza, a!cool; alte cauze ce pot înduce aM: dt-aguni care afecteaza metaboLismul

•
aND, antagoni~ti pur-înici (6-mer-captapur-îna, azalioprina), pirimdinici (5 nuorouracil), procarbazîna, hidroxiuree, acyclovir. Într-un numar de cazuri

mecanismul ramâne neeunoscut: anemie mcgaloblastica refractara, eritroleucemie (şilt-am Di Gugliclmo), anemie discritr-opoetica congenitala, etc.

În aM, malurarea citoplasmei precursorilar megaloblastiei este mai rapida decât şa a nucleului, fenomen numit aşîncronism de malura,tie nucleo-citoplasmalic.

Clasificarea a]~4EMIILOR MEGaLOBLaSTICE

I. DEFICITUL DE COBaLaMThTa
a)
apart înadecval: vegetarieni

b)
malabsorbtic

1.
productia înadecvala de factor întrînsec

- anemia pernicioaşa

-
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- gastrectomic

2.
boli ale ileonmlui termînal

-
sprue tropical si nantropical

-
enterita regionala
-
rezeetie intestinală
- neoplasme ce~ boll granulomaloase 3. competi;ic pentrm cobalamîna
-
teniaza
-
sindrom de anşa oal-ba
4.
medieamcnte: acid p-amînoşalicilic, colehicîna, neomicîna
II.
DEFICITUL DE aCID FOLIC

a)
apart înadecval: dicta, alcoolism

b)
nevai crescute: gnaviditale, capilarie, boli maligne, hemalopoeza acederala (anemie hemolitica cronica), boli
cutanale exfolialive cornice, hemodializa
c)
malabşarbtie

-spruc tropical ce1 nontr-opieal


-medicamente: fenitoîna, barbiturice

d)
afectarea metabolismului


•
-înhibitor-i ai dihidrofolalredmctazci-metalrexal,



triamteren, pentamidina


-alcool



-deficitc enzimalice: dihidrofolalreductaza, etc

III.
aLTE CaUZE

a)
droguri car-c afecteaza metabolismul aND

1.
antagoni~ti purînici-6-mercaptopurina, azalhioprina
2.
antagani~ti pirimidinici: 5-nuorauracil, citozînarabînazid

•
3. altelc: proearbazîna, hidroxiurce, acyclovir,

zidovudina
aNEMH MEGaLOBLaSTICE DE ORIGÎNE NECIJNOSCUTa
1.
anemie megaboblastica refractar-a
2.
Sindrom Di Guglielmo

3.
anemia diser-itropoetica cangenitala
TaBLOUL CLINIC

    Toale formde de aM pt-ezînta, în mane parte, semne eunice comune.


Deoarece anemia se dezvoltà lent, simtomatologia este discrcta pînă La
•
valori foarte scazute ale hemoglobinei, boaLa fînd, dsi, bine tolct-ala.

Simptomde de debut sunt legale în special de anemie (oboseala,


paloare, dispree de efort, cefalee, palpita~ii), la care se adauga adesea

parestezii la nivelul extremita%ilor ~i arsuri lînguale.

- •
    În perioada de stare sunt prczente

a)
tulbur-ani digcstive-înapeten~a, diaree, balonari, dmreri abdomîna!e difuze, val-şalut-i, gloşita Hunter (limba r-osie, lucioaşa,

•
depapilala);

b)
manifestani nervoase (nmmai Ia aM pt-în deficit de


ciancobalamîna), subiective ce~ functionale (ameteli, met-s neşigur, parestezii

•
La nivelul extremitalilor, apalie, somnalcnta, tmlburar-i vizuale si auditive,

-•
impotenta sexuala si chiar pşihaza franca-”nebunia megaloblastica”) si

objective (dispar-itia scnşibilitalii pt-ofiînde viloralor-u, dimînuanea reflexelon


osteotendinoase, alaxic, semnele Rombcrg si Babînski pozitivc)

 •
     Palologia neurolagica este rezultătu! demielînizanii fibrelar nervoase


din cordoande poster-ioore ~i Laler-ale si al degenercscentei nervibot​

•
peniferici, ian re-facet-ca terapemtica, desi poşibila, poate fi încomplcta sau
•
absenta din cauză capacitalli t-edmse de regenerare a tesutului net-vos.

c)
semne cardiace: palpitalii, dispree de efort, însuficien;a cardiaca

     Examenul clinic general evidentiaza paloare cu tenta galbuie galben
•
“pai”), uneor-i vitiligo si, În formeic severe, pctesii ce~ hemot-agii retîniene;


gloşita, splenomegalia moderala asociala cu discreta hepalomegalie si

semnele nemnologice completeaza tabloul clinic.

EXPLORaRILE PaRaCLINICE


1. Sângde periferic

a)
anemie macrocitara (VEM >100, HEM 27-31 pg, CHEM <36%), anizacitoza, paikilocitoza, E cu încluzii (conpi Jolly ce~ ide Cabot). În formde severe pot aparea megalobIa~ti,


•
iar reticuLocitcLe sunt scazute;

b)
lcucapcnie cu prezenţa de neutrofile hipersegmentale (Cu 5-10 lobi nucleari) si de mielocite cu metamiclocite gigante

c)
trambocitopcnie moder-ala, cu macro sau

•
megalotrombocitoza
2.
Maduva hemalogena
a)
celular-itale crescuta, cu napart gr-anulo-eritr-ocitar de 1/1 sau subunitar (normal: 3-4/1)
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b)
senia rasie tnansfarmala macromegabobbastic, cu şidenoblaceti în numar- cr-escut, iar în cazmrile severe, cu frecventi promegalobla~ti În diviziune;

c)
precursori gr-anulocitari cu car-acter- megaloblastic, predomînând mielocitde si metamielocitde gigante;

d)
set-ia mcgacaniocitara prezînta altet-ari discrete în fazde iniţiale ale aM, megacariocitelc fînd uceor r-eduse numeric si cu nucleu polilobal (,,În exiozie”) -

3. Modificiri biochimice: bilirubîna îndir-ecta crescuta dalor-ita asocierii maci componente hemoLitice; cnecetcr-e a ur-abilînogenuLui, copropor-firînei I si şideremiei cu CTLF normală sau scazuta, LDH1 ~i LDH2 senice în concentralii moderal marite(pr-oportional em sevenitalea anemiei ce~ cxcretie ut-mal-a crescuta de rnetil-maional).

4. Testul Schfflîng este pozitiv doar- În aaB. acesta măsoară absor-b;ia de ciancobalamîna pr-în determînorea nadiaactivitätii ut-mare. Pacientulmi i se administrează al-al 0,5 pCi de vitamîna B 12 radioactiva, ian după 2 ore Încă a cantitale de I mg, de aeeasta dala neradioaetiva, întramuscular-. Sc colecteaza concomitent ut-ia. Smbiectii not-mali excneta 7-28% din substanţă t-adioactiva În unmaloar-de 24 de are; daca excrctia nu depaceecete 7% se efectueaza partea a doua a testulmi, când se adm înistreaza oral, impreuna cu cînacobalamîna t-edioactiva, 60 mg Fl, ceea ce confr-ma diagnosticul aaB.

5.
aclorhidria histamîno-refractarà- nmmai în aaB

aNEMIa aDDISON-BIERMER (aaB)

Denumita si anemie pemicioaşa înaînte de era terapiei cu cîncobalamîna, aaB este a boala autoimuna, deter-rn înala de defectml de absor-btie a! vitamînei B12, produs Ia t-ândul lui de reducer-ca (pt-în mecanism imunologie), a Fl, a glicoproteîna secretala de către celulde parictale gastriec.

Deficitul de FT pal-c sã aiba a componenta genctica (boala asociîndu​se frecvent cu 1-ILa tip a2, a3, B7, B12 si cu grupă sauguîna a), iar autoimunitalea este sprijînita de apar-itia anticorpilar specifici anticelule parietale (Ia 60% din pacientii cu alrofie gastrică si Ia 90% din si cu anemie), anti-Fl (“tip I”)si anti complex Fl —ciancobalamîna (“tipil”) si pe asocier-ea cu boli amtoimmune: tir-epaloxicoza, tiroidita Hashimoto, dialet zahar-al însulînodependent, hipoparaliroidism, boala addison, rectocolita hemot-agica, vitiligo, agammaglabulînemie dobãndita, etc. aaB este a boala în care uncle tesuturi , organc si sisteme sufera mai mult: seria rosie,

stomaeml (alrafie a mucaasei gastr-ice cu aclonhidrie histamînorezistenta) si şistemul ncrvos.

aceasta boala apane la val-ste înaîntalc (în special vâr-sta a Ill-a), fînd foante ral-a sub 40 de ani.

DIaGNOSTICUL

Diagnosticul pozitiv

Sc desf~aceoara pe etape:

SmspiCiunca clinica (vâr-sta, anamneza, semne elînice)

Confînnar-ea anemiei (Hb se uta)

Evidentierea canacter-ului macromegalocitar

Megaloblastoza medulara pr-ezentä

alrofia gastrică ( gastroscopie+biopsie)

aclorhidria histaminănezistenta
Evidentierea scaderii concentraliei set-ice a vitamînei B 1 2(sub 100 pg/mI) si a creceterii excr-etiei ut-mare de metil-malonal
Testul terapeutic cu vitamîna B 12
-

Diagnostic clinic
apare pe fondul unui defect geneic, cu susceptibilitale crescuta pentr-u dezvoltar-ea unei alrofli a mucoasei gastrice, Ia pnoducenea car-cia participa mecanism,e autoimunc (mediale celular) cu producer-ca de anticorpi anticelula parietala ce~ antifactor- într-însec.

Baala se înstaleaza lent, manifestându-se pr-în asocierea a trei sindroame:

1.
Sindromul anemie
-
apare după vârsta de 45-50 de ani, mai ales la femei
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-
anemia este progresiva ce~ sever-a, bine toler-ala mult timp, pe fondul cal-cia pot aparea: oboseala, astenic, dispree de efort,

•
tahicardic, ameteli, angîna peetot-ala
-
tegmmente palide cu nuanta smbicterica
-
apar- edeuc declive


2.
Sindromul digestiv



    -
se manifesta pt-în : mucoaşa bucală uscala, dut-eroaşa, limba



lucioaşa, rode, depapilala (gloşita Hunter); alrofia mucoasei




farîngoesofagiene; alrofia mucoasci gastnice ~i intestinale,




manifestala pt-în anorexie, dispepşie, greala, varşalur-i, diaree



    -
hepalosplenomegalie moderala

3.
Sindromml ncurologic



    -
este pr-odus pr-în demielînizarea fibrelon albc ~i efectul toxic




al acumulanii de acid prapionie ~i al şîntezei deficitare de




metionîna asupr-a nervilor peniferici si a cordoanebor




medulare



    -
sc manifesta pt-în sindrom de car-don posterior, cu tulburani de




senşibilitale (porestezii ale extremitalilar, şimetnic si aspect




pseudotaletic), degenerescenta cordoanelor lalerale (cu



tuLburani în coordonanea mi~canilor) ~i apai a fasciculelar -




pir-amidale (cu tulburani motor-u, Babînski pozitiv)



    -
apar tulburari pşihice: agita~ie, star-i depreşive, tulburani




afective, amnezie, somnalenta, halucînalii



  În anemiile megaloblastice cu deficit de folali, tabloul clinic este

foarte
asemanalot-, cu excep~ia şîndnamului neur-ologic care apane foarte nal-. Diagnosticul de laboralar

1.
Examenul sângelui per-iferic

-
anemie sever-a cu Hb adesca sub 6 g% ~i er-itrocite

sub I mil/mmc

- macnocitoza (VEM peste 100 ~i CHEM nonmala)

- reticulocitoperie
-
anomalii eritrocitare: policromalofihie, poikilocitaza,

schizacite

-
leucoperie cu gnanulocitoperie; hipersegmentarea
granulocitelor

- trambocite cu valoare normală sau scazuta
- frotiul ar-ala a anemie macroeitana si aregeneraliva 2 Examenul maduyej osoase (efectual Înaînte de admînistrarea vitamînei B 12 sau a aciduluj folic)
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-
maduva bogala, cu aspect ,,albastt-u”, scria
nanmoblastica fînd Înlocuita de set-ia megaloblastica
-
modificani pe celelale Iînii: metamieiocite gigante,

polînucleare hipersegmentale, megacariocite gigante

Diagnosticul diferential

1.
Paloarea cu tenta galbuie este prezenţa ce~ în hipotiroidism, cancere, insuficienţă renala, şîndt-oame icterice hepatice, etc

2.
Macromegalocitoza este evidentiala în car-enta de acid folic, şîndr-aame mielodisplazice, leucemii, ct-or-i Înnascute ale



•metabolismului (acidur-ia onotica ereditara~, etc


3.
megaloblastoza medulara apar-e si În alte anemii pt-în deficit de



vitamîna B12 si folal, înşa acestea nu se Înşalesc de alrofia


mucoasci gastrice

EVOLUTIa ŞI PROGNOSTICUL

Netralala, aaB duce La deces În 1-3 ani. La bolnavii tnalali corcet, supravietmînea este campar-abila cu şa a persoanelor nornale de acecasi vât-sta. Se asociază frecvent cu cancer-mi gastric.

Evolutia ~i prognosticul sunt mai severe atunci când terapia cu
•
vitamîna B12 a fast tar-div înstituita, deaorcee, cum am mai spus, semnele neur-ologice pot şa nu retrocedeze (chiar Ia doze marl).

•
Tratamentul
Este specific si consta din admînistnar-ea de vitamîna Bl2.


    Cur-a de alac Începe cu o doza de 100 ~ig/24 ore întramuscular, timp


de 7 zile, apoi 100 p.g de 3 al-il şaptamâna pânä la normaLizar-ea valar-ilor​


hemalologice. alteor-i se admînistr-caza 100 ~ig Ia 2 şaptamâni timp de 6


luni.


    Cada dispar semnele neurologice, tet-apia de lntreçînere se efectueaza

cu 100 ~.tgIluna, tot restul vietii.

•
     În cazul unor- tulburari neurologice importante, tratamentul este mai

sustînut (100 ~ig/şapttamâna) timp de un anu si apoi 100 ~ig la doua
• şaptamâni pînă când se obtîne a amelior-are neurologica evidenta sau alâta

timp cal se sper-a acest lucr-u.


     Rcticulocitelc încep şa creasca În pnimde 48 de are, alîng un maxim

•
Între a 5-a si a 9-a zi (criza neticulocitara), iar- În 5-8 şaptamîni de tratament
•
correct efectmal tabloul sauguîne se normalizeaza.

Vitamîna B12 per- as, în doze zilnice de 50-1000 jtg/zi, este indicăla numai În cazuri exceptionale si anume numai la pacientii Cu
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hipersenşibilitale fa~a de ea sau din cauză pr-ezcntei mnui sindrom hemoragic sever-, ce contraindică În mod absolut înjectia.

anemiile prin deficit de folal
Cauzde ~i mecanismde responşabile de apari~ia acestei stan palologice au fost descries mai sus.

Daca la mn bolnav cu tablou clinic si hemalologic de aM anarnneza
suger-caza deficitul de folal, atunci diagnosticul acestui tip este foarte

parobabil.

Diagnasticul de certitidine este pus pr-în dozar-ea acidulmi folic În sânge, ceea ce În practica este impoşibil.

Tcstml tcrapcutic, cu apanitia reticulocitozei după admînistrarea acidului folic În doze mici (1-5 mg/24 or-c) timp de 10 zile, poate fi un

•
ar-gument pentru diagnostic.

•
Diagnosticul diferential se refera la aM prin deficit de vitamîna B 12.

Raspunsul hemalologic complet, la daze fiziologice de folal (200 ~ig/24 de or-c), distînge deficitul de folal de cel a! ciancabaLamînei, În care efectul apare numai la doze farmaeologice de folal (5 mg/24 are), ce
carecteaza parial macromegalocitoza din deficitul de ciancobalamîna, dal-în acest ultim caz manifestar-ile nemnologice pr-ogr-eseaza, daca nu se aşaciaza si vitamîna B12.

Evolutia ~i pr-ognosticul anemiei pr-în deficit de acid folic depînd de boala de baza. Tratament-ul substitutive adecval corecteaza tulburarile În cele mai multe cazuri.

Tratamentml este reprezenţal de acidul falic admînistr-al În doze de 1-5 rng/24 de are, 1 mg fînd de obicei sufficient. Se poate foloşi si un preparal par-enter-al contînand 5 mg/mI. Pentr-m a pr-eveni recaderea, durala terapicitrebuie şa fie de minimum 2 ani.

În deficitul de utilizar-c din cursul tratamentului c~u antifolice, şîngura masuna eficace (În caz de supr-adozar-e a acestora), este admînistrorea de acid folînic (leucovorîn) în doze de 20-3 0 mg În primcle ore, pe cale întramuscular-a.

aneniffle hemolitice (all)

Defîni~ie

a}T sunt boll determînale de distruger-ea (liza exaget-ala a E În
organism (întra sau extravascular-), ce depa~c~tc capacitalea maxima de

compenşare a maduvci.
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Hernoliza zilnica fiziologica de 25-30 ml Elzi este compenşala f~ra pr-oblemc; daca aceasta este mai mare, se înstaleaza o hipet-activitale compenşalanie a maduvei ce nu pet-mite aparitia anemiei (stare denumita boala hemoLitica), ai daca si aceasta este depa~ita (eritr-apoieza de peste 8-10 al-i mai mare fala de normal si durala medie de viala a enitrocitelor mai mica de 20 de zile), apane anemia hemolitica.

Etiopalogenie

Este foarte vaniala, r-eeunoscând alât cauze congenitaic cal si dobânditc, cu sedim extracor-puscular (extraeritrocitar) si întracorpuscular (întracnitrocitar).

Tipur-ile de hemoliza sunt urmalaar-de:

	După SEDIUL
HEMOLIZEI
	După FaCT
CaUZĂL
	După
PRO VENIENTa

	întravascular-a
	Prin defect-c
corpuscular-c
	er-editar-e

	extarvasculare
	Pt-în defcete
cxtracorpusculare
	câ~tigale


Etapde învestigarii unei anemii hemolitice

1.
Evidentierea hcuolizei

a)
direct: dur-ala de viala eritr-ocitar-a scazuta
b) îndirect:

-
distructie eritrocitara exceşiva: cr-edterea BI serice, a LTBG fecal si ut-ian, a LDH, credter-ea şider-emici; scaderea haptoglobineio si hemopexînei plasmalice; Rb-uric si hernoşiderînurie

-
regenerare medulara crescuta: reticulocitoza; er-itrobla~ti În saugde penifet-ic, hiperplazie enitroblastica medulara.

2.
Stabilînea tipului de hcuoliza: modifleani de for-ma er-itrocitara-sfcrocite, ovalocite, drepanocite, hemalii În tînta, încluzii eritrocitare (eorpi Heînz)

3.
Stabilirea diagnosticului cauzăl:

- rezistenta osmotica a hemalilor

- test-uI de autohemoliza
- teste de şiclizare



•- dectroforeza Hb
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- testul HaM

- testul cu suerazà

- determînar-ea cnzimelor eritrocitare (G6PDH)

-
test-uI Coombs (direct si îndirect, cu set​antiglobubînic si ser anticomplement- ser​antînongnama)

- test-uI aglutînînelor Ia rece

-
determînarea de anticorpi bifaziei (Donalh​Landsteîner-)

DIaGNOSTICUL all

Pal-cur-ge mai multe etape:

1.
Suspiciunca clinica (anamneza, paloare galbmie, feloră, splenomegalie,

tulburani de crcdtere)

2.
Confrmorea anemiei ( scaderea valonilot- Hb, Ht, numanului de et-itrocite)

3.
Evidentierca caracter-ulmi regener-aliv si a unor eventuale modifi cal-i

mor-fologice ale E. Reticulocitoza peste 100000/mmc, hiperplazie eritnoida
medulara cu bogaçie de enitr-obla~ti, frotim penifenic)

4.
Confrmarea hcuolizei (bilirubîna necanjugala crecuta, urobilînogenmrie,

hernoglobînunie, cr-edterea rezistentei globulare osmotice, cnedterea
sechestrarii splenice a enitracitelor- mar-cal-c cu Cr-, scaderea haptoglobinei

set-ice
5.
Cercetareá nalur-ii imunoLogice (test Caombs) + învestigalii ,,tîntite”

(dectroforeaz Hb, tcstul de şiclizare Ia sucroza etc)

lnvestiga;iilc ,,tîntitc” specifice val- fi pr-ezentalc în extenso în cadrul descnier-ii fiecar-ei for-me de boaLa
În contînuar-e nedam cal-eva dale suceînte cu pnivire la principaLde entitali eunice.

Clasificarea anemifior hemolitice

I.
aH întracor-puscular-c

1.
Defecte de melorania
- sfer-ocitoza er-edit-al-a
•
- eLiptocitoza er-editara
- piropoikilocitoza ereditara
- stamalocitoza creditara
- aeantocitoza creditara
- xerocitoza ereditara
- deficientă de isitîn-colesterol aciltr-ansfer-aza
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- hemoglobînuria pal-axistica nactmrna
2.
Defecte enzimalice (cnzimopalii)

-
enzime ale glicalizei anaerole: pival kînaza, aldolaza,

hexokînaza, etc

-
enzime ale ~untului pentozclor: glucozo-6-fasfal
dehidrogenaza
-
enzime ale metabolismului glutalianului: glutalion​rcductaza, glutalian-peroxidaza, glutalion-şîntetaza
-
alt-de: adenilal-kînaza, adenazîntrifosfalaza
3. Defecte ale globinei

- anomalii structurale

hemoglobînopaliile S, C, D, E, 0...

aH cu hemoglabine înstabile (Koîn, Zurich) Hemaglobînozem

- sindroame tal~asemice

- star-i dublu heter-ozigote: S/Tal, S/C, S/D, C/TaI

II all extracorpusculare

1.
Pr-în anticarpi

-
alloanticorpi: aFT autoimune )aHaI) cu anticorpi Ia cald si Ia rece


aHaI idiopalice

aHal secundar-e: înfectii (Mycoplasma, viris

Epsteîn-Barr, cytomegalvirus), colagenoze, boli

  limfopr-olifertaive, altc neoplasme (ovar), medicamente (alfa​


  metildopa)


•2. Pr-în agen~i înfectio~i: malaria, toxoplasma, leishmania, bartnella,


  clostridium Wdehii

3.
Pr-în medicamente:

- mecanism pr-în complexe imune (mecanismul ,,spectalorului

•
înocent”): chînidina, fenacetîna, tiazide, clorpromazîna, izoniazida,


sulfonamide


    - mecanism ,,haptenic”: penicilînc, cefalosporîne

4.
Pt-în agen~i fizici: ar-sun Întînse, r-adia;ii ionizante

5.
Pt-în agen~i chimici: Pb, Cu, Zn, arsenic, apa
6.
Pr-în factori traumalici: proteze valvulare, HTa maligna, coagulare întravsculara disemînala, dindrom hemolitic uremie,

•
purpura trombolica trombocitopenica, hemoglobînuria de mal-ce
7.
Hipersplcnism
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aNEMII HEMOLITICE PR1T~i DEFECTE EX’TRaEBITROCJTaRE

1. all autoimune (aHaI)

aHaI smnt boli înduse de ruperea tolerantei imunologiec, ce determîna apanitia auto-ac contra antigcnelor (ag) enitnocitar-e si hcuoliza conseeutiva, pnoduşa de aglutînarea si sechestranea E.

auto-ac completi, Ia reec sau Ia cald, reactioneaza cu ag de pe suprafala eritr-ocitelor, cu sau f~ar-a fixanea complementulmi (C’), determînând un cfect eitotoxic, cu liza întravascular-a acută sau cu aglutînare si distrugere a eritrocitelor În splina (hemoliza cxtravasculara).

Mecanismde întime ale distt-uctiei premalure er-itnocitare sunt:

1. scaderea t-apartului suprafala-volum er-itt-ac itar: font-ia sfenica cu plasticitale scazmta Impiedica trecerea prin lumenul capilar si enitr-ocitde var​fi re~înute de şistemuL monocito-macrofagic splenic

2. Modificări str-mcturale ale memloranei et-itrocitare: alter-area permeabilitalii pt-în scadenea nuiditalii lipidelor- dim memlorana, a elasticitalii pr-oteînebor, pt-în fixar-ea de imunoglobuLîne (Ig) si complement pe receptor-u specifici de mculorana
3.
Cne~terea vascazitalii înter-ne pt-în aggregale hemoglobînice, pr-eeipitani de Hb, deshidralare celulara si distruetie mecanica a er-itracitelor​aspeete rezultăte În functie de sediul hemolizei:

a.
Hemoliza extr-avaseular-a:

- are bc În splina sau fical
-
şimilar-a ceiei În care este întereşal eritnocitmi

senescent

- sunt elilerali: fermi, bilirubîna, amînoacizii

- caractenizeaza hemoliza croniea
B.
Hcuoliza întravascular-a
- are bc în cir-culalia şistemica În cazul compr-omiterii

severe a viabilitalii er-itrocitare

-
Hb este elilenala În plasma si va fi Iegala de

haptagbobîna, aibumîna sau hemopexîna (nivelul lot​scade)

•
- apar-e hemogbobînmnia si hemoşiderînuria
-car-acterizeaza hemoliza acută
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MaNIFESTaRI CLINICE ŞI DE LaBORalOR aLE HEMOLIZEI

1.
Hemoliza compenşala
-
durala de viala scurta a hemaliilor​

-
hiperregcnenare medulara echililorând hemoliza
- uneor-i hpsedte anemia
- reticulocite crescute

2.
anemie hemolitica
a. For-me acute: Hb plasmalica scazuta pîna Ia stare de ceoc, dureri lombare, feloră, frison, hemogbabînur-ie, oligunie, IRa
B. Forme cornice: anemie moderala, hiperregeneroreameduLara nu poate echililora hemoliza creseuta, bilir-ubîna formala este canjugala În fical, neapanând icterul, ct-edt-er-c moderala a BI neconjugale în sânge si a UBG ut-mar-

3.
Icterul hemolytic

-
hemoliza important-a cu impoşibilitalea conjugarii cantitalii tot-ale

de bilirubîna Cu ercdterca BI În set-

-
lipsa bilirubinei în urina
-
mîni hiper-crame si scaune hipencolorale

-
madificari ale cr-aniului si schdetului dalorita debutului În
copiLanie.

aNEMIa HEMOLITICa aUTO1MUNa (aHaI)

Conşideralii generale

Peste 90% din aFT sunt r-epr-czentale de aHal, car-c r-ezulta din distrugenea er-itr-ocitelar pr-opt-li ea ut-mar-c a fal-mar-il unor anticorpi ce întenactioneaza cu antigende de grmp sauguîne de pc supr-afala er-itr-ocitelor (autoantieorpi).

După temperalur-a la car-c actianeaza autaanticot-pii cu eritnocitelc, aHaI se impart În aHaI Cu anticorpi Ia cald si aHaI cu antiCor-pi Ia rece.

După evolu;ie se cunosc far-me acute si for-me cornice ale al-IaI. Clasificarea etiapalogcnctica
a.
Prin agreşiune imunologicà (aHaI imunà)

1. aH izoimuna: reactic de îneampalibilitale transfuzionala, boala hemolitica a nou-nascutului

2. aFT autaimuna (aHaI): idiopatică, simptomalica (colagcnoze, limfopnolifer-ari maligne, neoplazii, ciroza hepatică, boli virale)
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3.
all imunoaler-gica pr-în consum de droguni: tip haptena (penicilîna); reaetie pr-în complexe immune (chînidina); anticarpi antieritracitari (alfa-metildopa)

B. Fritz agreşiutze neimunologicá

1.
agen~i înfectioşi: paraziti (malanie, toxoplasmoza); virusuri (mononucleaza, pneumonic); bactenii (stafilococi hemolitici, streptocosi, clastridium)

2.
agen~i chimici-solventi organici-cu actiunc de memlorana si effect dependent de doza: pesticide, antimalarice, sulfonamide, fenacetîna, penicilîna
3.
agen~i vegealli si animali: ciuperci otr-avitoane, venîn
4.
agcn~i fizici: ar-sun, it-adler-c; factor-i mecanici În CID, boli angiopalice, proteze valvular-c.

4
Tabloul clinic
a)
aHaI Cu aC la Cald (Ia temperalmna corpului), afectcaza mai frecvent femeile, boala având tablou polimorf, de Ia forme aşiînptomalice la altde cu cr-ize hemolitice fulmînante si anemie sever-a, icter, feloră, dureri osoase, urîni hipcrcrome

b)aHalcuaclarece

În boala aglmtînînelor Ia t-ece pot apanea fenomcne Raynaud, necroze ale degctelot- când epişaadde hemolitice sunt severe

În hemoglabînur-ia par-oxistica Ia rece, episoadele de hemoliza maşiva cu hcuoglobînut-ie apar- după expunet-ea Ia fig (de pilda, În luesul ter-tiar-)

c) aHaI medicamentoage

•
- înduşa de pcnicilîna, care se fixeaza pe mcu,lor-ana E, actionând ca a haptena; hemoliza se remit-c Ia Ititrerupcnea tralamcntului

-
pravocala de chînidina, ce are ca mecanisni formal-ca unor complexe cireulante ac-mcdicamcnt

-
dec1an~ala de alfa-metildopa, cu tablou asemanalor cu acela al aHaI cu anticarpi la cald

EXPLORaRILE PaRaCLThTTCE

1.
Sânge penifenic: anemie normocnoma, uneoni cu sferacitoza, reticulocitoza cresCuta, udoar-a leucocitoza
2.
Maduva osoaşa: hiper-celular-itale cu reducer-ca r-aportmlmi gr-anulo​eritrocitar (normal 4/1) la 1-2/1; macra-megaloblastoza
3.
alte test-c: -a) test-ui Coombs-este esential pentru diagnostic. acesta sc efectmeaza alal CU 5cr- antiglobulînic total (global), cal si cu set-ut-i
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specifice anti IgG, M, C’ Impotniva diverselor componente ale E, Ia 37 grade si~ daca este negaliv, Ia 25 grade, 20 grade pána Ia 4 grade C.

•
T Coombs direct evidentiaza ac de pe suprafala E; E spalale se pun în contact cu serul anti Ig (global, G, M, C’). Daca sc produce aglutînar-ea,

—
test-ui este pozitiv.

T Coombs îndirect evidentiaza ac din sen si se efectueaza astfel: E gruo 01 normalc se încubcaza cu sen de bolnav, apoi se pun în contact cu set-ut-i immune. aparitia aglutînar-ii semniflea test îndirect pozitiv.

b)
teste biochimice: cr-edt-er-ca bilir-ubinei îndir-ecte, a urobilînogenuLui, hemoglobinemie ~i hcuoglobînur-ie, etc.


    Tratamentul

     Obiectivelc şale principale sunt amelior-ar-ea anemiei, scaderea
•
distruger-ii eritr-ocitar-e, înlalurarea cauzei ~i anularea producer-u de ac.


     Mijloace:


                                                                                                   - tnansfuzia cu enit-r-ocite spalale, În ~ocul hemolytic

      •
                                                                                                  - glmcocort-icoizii: pr-cdnison 40-200 mg/zi, uneori

•
         hemisuceînal de hidrocortizon, 300-600 mg/zi iniţial. Efectul


         este favor-abil în 80% din cazuri, ian după obtînerea acestuia

          doza de alac se reduce lent (şaptamânal)

•
      • - splcnectomia sc indică Ia si care nu supor-ta sau nu rasund La

          corticoizi sau neceşit-a o doza mar-c ca medicalie de

          într-eçîner-e (sub 300 mg/zi), în leucoperie (sub 2000/mmc) si
•
          t-nombocitopcnie (sub 50000/mmc). Da rezultătc favorabile Ia

          40% din cazuri, cele mai bune fînd la pacientii cu


          sechestrane şaplenica mare a E si car-c am ac tip IgG; daca ac


          sunt de tip 1gM (ce înduc sechestrare hepatică), efecteie sunt

•
         neşalisf~acaloare.


                                                                                                  - Imunosupresoar-clc: azalhioprina, de cxemplu 50-100 mg/zi,


         în cazurile care nu raspund la corticoter-apie si splencetamie.


      - Heparînoter-apia

      - Plasmafereza, în ~ocul hemolytic


       aHaI sunt- faarte dificil de tral-al si în general pr-ognostieml lot​

•
este rezerval.
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IIEMOGLOBÎNTJRJa PaROXJSTJCa NOCTURNa (HPN)

Cunoscuta ~i sub denumirea de boala Mar-chiafava-Micheli, HPN este a all câ~tigal-a, det-ermînala de a anomalie Ia niveluL celulei stem plunipotente, ceea ce duce Ia cr-edterea scnşibilitalij memloranci B, leucocitelor si trombocitelor fala de fractiunea C’3; rcsponşabil de aceasta senşibilitale este deficitul de acetiLcoljnesteraza.

Simtomatologia se înst-aleaza de obicei după vârsta de 30-40 de ani, cu hemoliza noct-ur-na, paloar-e gaibmie, splenomegalie, alt-eon cu tahiom de abdomen acut si ut-mi de culoare nosie.

În sângde per-ifenic, anemie macrocit-ara, prezen~a de eritrabla~ti, reticulocitoza, leucoperie, t-r-ombocitopcnie, Hb-emeie ct-cscut-a, Hb-urie, hemoşidenînunie (pînă Ia 10 mg/zi) si în cele din unma şider-opcnie si anemie fenipriva.

Poentrui diagnostic se pt-actica si test-uI Ia sucroza, test-ui I-JaM (liza acida La pH 6,4 si 37 gt-ade); testul Coombs este ncgaliv.

Evalutia }{PN este sevena, supravietmirea fînd În gener-ai mai mica de 10 ani; trambozde venoase, mezenterice, port-ale, cerelorale si înfectiilc sunt cauze frecvente de deces.

Tr-al-amentul este symptomalic: t-ransfuzii cu eritnoeite spalale, tier admînist-nal cu prudenta, corticoizi În pancitopcnia severa, anabolizantc, anticoagulant-c, acid folic. Splenectomia este cantr-overşala.

aNEMI! HEMOLITICE PR1]~ DEFERCTE 1NTRaERITROCITaRE

I. Defecte memloranare

1.
Microsfer-ocjtoza ereditar-a (boala Mînkovskj Chauffard)

Este o all a copilulmi, cu transmit-crc amtozomal-domînanta, car-acterizala printr--mn defect întnînsec al eritrocitelor- (anomalia înteresând proteîne ale citoschdetulmi stromal, spectrîna, În special si mai ran ankirîna), cu sfer-ocit-oza, sechestr-ar-e splenica consecut-iva si liza.

Tabloul clinic est-e variabil, unii pacien~i fînd asimptomalici, al$ii prezentând o fal-ma cr-onica, cu cr-ize acute de deglobulizare. Semneic cele mai frecvent Înt-âlnite sunt: paloar-e cu tenta galbuie, uneor-i icter, subfelorilitali, splenomegalie moderala, deformani osoasc, craniu “În turn”, întârziere mb credtcrc, exoftalmie, poli sau lor-adidactilie, litiaza biliara.
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Par-aelînic:
microsferocitoza (E cu DEM ), neticulocitoza crescuta,

•
rezixtenta osmot-ica scazuta, (normal mt-re 0,40-0,32% solutie NaCI), cxacet-bar-ea autohemoljzei în vitro (sub 20% din enitrocite sufer-a lizpa după o încubolie de 48 de ore, fenimen cot-ectal de adusul de glucoza 5 mg/mI); sechestrare splenica cnescuta (detectala cu E mar-cal-c cu Cr 51), testul Coombs negaliv.

Din punct de vedere terapeutic, splenectomia se recomanda ca metoda important-a, ameliorcaza sindromul anemie. În rest, se administrează acid folic, se practiea calecistectomie În cazul Iitiazei biliane si tr-ansfuzii În cnizde acxute severe de deglobulizare.

2. Rest-ui anamaijilor de memlorana eritt-ocit-ar-a se earacterizeaza prin diver-se alte modificari de forma ale acestora (eliptice, etc) si de regulă sunt asimptomalice (90%) sau prezînta tabioul asemanalor CU acela al micrasferocjtozej ereditare.

Tr-alamentul lor- este aceIa~j.

II. anoniajjj enzimalice

1.
Deficitul de glucozo-6-fosfal~dehidrogenaz~ (G-6-P-D)

aşast-a anomalie cr-edt-c vulnerabilitalea E fala de agen~i oxidarti. Ca urmare, glmtalionul axidal, apanut sub actiunca mnor- factor-i diver-~i (antimalarice, suiffonamide, nit-roflirantoîn, fava, elor-amfenicol, vir-usuri), nu paale fi redus si formeaza a legalura disulfunica cu a grupărc SH din pozitia 93 a lantului 13 al Hb. În absenta glutalionului rcdus se produc


oxidarea si pt-ecipitarea Hb cu aeumularea de per-oxizi într-aenitnocitani.

•
     aceste precipitale paarta numde de corpi Heînz.


     Tabioul clinic este acela al unei aH cornice em episoade periodice de


acutizare. Scaderea sub 25% a activitalij enzirnaljee a G-6PD deter-mîna a

hcuoliza sever-a.


    Diagnosticul este confirmal pr-în teste speciale de dozar-e a enzimei


deficient-c, impoşibil de efectual în practica.


    Test-ui Bcwer pozitiv (test de reducer-c a Jib) este destul de orientaliv

•
pent-ru acest deficit enzimalic.

Tratamentul este symptomalic, impunandu-se uncor-i transsfuzja si spienect-omia. În gener-al trebuie evităli factor-u decIani~aloi-i.

2, DefiCitul de piruval-Jrjnazä

Produce a aFT cu mare var-iabjbitale a tablouluj clinic si cu modificorea mor-folagiei er-itrocitare În sensul prezentei anizo si poikiloeitozej, prezenţa punctaliibor bazofile si a er-itrocitelor “În tînt-a”.

Diagnast-icul sc bazeaza pe efectuarea test-elan enzimalice, ian tratamentul este de abisio symptomalic, mneoni impunându-se splenect-omia.
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anemia aplastica
Defînitie:
stare palalogica pr-oduşa pr-în afectarea celulei stem


•plunipalente (CSP) car-acter-izala pr-în:

•
- hipocelulal-itale si Înloemir-ea maduvei hemalogene pr-în tcsmt grasos

•
    - pancitoperie

                                                                 - deorenee mntârzial al fierului plasmalic cu hiperşider-emie


    Este a afectiunc r-ara CU 0 încident-a de 5 1 un million de Iocuitoni pe


an.


    Există a predispozitie genetica si are a încidenta mai mare Ia tîneri.


    Sc cunosc doua entitali:


                                                               - anemie apiastica pur-a (numai pe senia ro~ie) car-c este rana

    - aplazie medulara, care înter-seaza toale senile

Clasificarea anemillor aplastice recunoa~te:

1.
anemii aplast-ice gbobalc (pancitoperiee)

a.
dabândite: seeundore ~i idiopalice

b.
cangenitale: anemia Fanconi

2.
anemii aplastice pa4iale

a.
erit-racitare: dobândite; congcnitale (anemia Dianmond​Blackfan)

b.
granulocitare: dobândite (agranulocitaza); congenitalc (disgenezia neticulara)

c.
mcgacaniocitar-a: dobândite; congenitale

ETIOPalOGENIE

Faetari etiologici

1.
agen~i chimici (medicarnent-o~i sau nemedicamento~i) fala de care există a smseeptibilitale îndividula conditianala lînunologie:

- lenzen, tolucne, t-r-înitr-otoluene, DDT

- cloramfenicol

- sulfonamide

- antir-eunialjce

- ant-iconvulşivante

- eit-ostalice

- antitiraidiene

- şar-uri de aur​

- şalventi organ iei

2. agcn~i fizici
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-
t-adialiiie cu penett-abilitale tisulara crescuta(razde X, razde gamma, ncutronii)

- uraniu (mmde de mraniu)

Efcetml este În nelalie direct-a cu doza de ir-adiere, ian aplazia medzular-a este, de regulă, irever-şibila.

3.
agen~i înfectio~i

- vir-ali: hepatita B, C (apiazie irever-şibila)

• ••
- vir-usur-i gripale, HIV, cit-amegalvirusuri;

- bact-crieni: tbc miliara, micobactcriiie, lorusioza
4.
Factor-i imunologici: efcetul înhibitor a! limfocitului T supresor

• •
asupra CSP si a fact-or-ilon hemalopoetici de crecetene (CFU-GM); anticorpi anticelmie st-em sau antifactori r-egialoni

5.
Hemoglobînunia paroxistica nocturna
6.
Reactia gnera contr-a gazdei (GVHD)

PalOGENIE

•
Pc un fond genetic predispus, fact-al-u etiologici afecteaza
•
proliferarea celulei stem pluripotcnte (CSP)


    apar anomalii ale mieromedimlui medular (înfiltrale limfoide,


exudales fibnînoase, hemaragii).

•
    Înitierea ~i mentînenea pr-ocesului de aplazie meduiara se produce


pt-în mecanisme de supreşic imunologica. Deoal-ece, de obicei, limfocviteie


ramân numeric ce~ functional normale, este poşibil ca leziunea şa fie


cantonal-a Ia niveiui celulelor- pnogenitaare mieloide, lasâdu-le întact-c pe cele

limfoide, cel pu~în La începutul bolii.

•
DIaGNOSTIC CLINIC
•
Simptome functionale si semne fizice:


      -
semne secundare anemiei: paloare, astcnie, faligabilital-e,



dispree, etc


      -
semnc secundare trombocitapcniei: put-put-a, petedii,

 •

cehimoze, epistaxis, gîngivoragii, hemot-agii r-ctînienc,

•

menot-agii, sângerani digestive, hemoragii cer-elorale, etc




  - senme secundare neutr-operiei: înfcetii recunente, ulcer-alii




    bucale, sindrom febt-il prelungit​



•
  - NV apare splcnomegalia

  For-me clinice:




-acute —Înstalalc în scurt- timp, mneor-i letale


•

-cranice- În care pe prim plan este anemia, ulterior apar5.nd si



celeialte şîndr-oame
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După gradul severitalii:
- for-me severe

- far-me mcdii

- forme uceoare

DIaGNOSTIC DE LaB ORalOR

Examenul sângelui perifer-ic

-
pancitoperie-anemie nonmocroma, normacitara, ral​macracitara

•- lemeoperie Pd seama neutropeniiei (sub 2000/mmc)


- tramboperie sub l00000/mmc, adesea sub 30000

•
- retiemlocitde scazute

Examenul maduvei osoase:

- aspect macroscopic gras “În floare de şac”

- hipocelularitale sub 20-30%

- ar-hitectonica medulara afectal-a
- NV apar- eellule palologice

şidercuie crescuta
•
PBO-obligalor-ie

alt-c învest-iga;ii:

- teste înflamalorii

- test-c de coagular-e

- Rx toracic

- teste urinare

DIaGNOSTIC DIFERENTIaL

1.
Lemcemii acute- apar ceic 3 sindroame dar cu pt-ezen~a de celule blastice

2.
Şîndroanie miciodisplazice- pancitoperie peniferica dar cu MO bogal-a, cu aspect de dismielapaeza
3.
llipcrsplenismul- apar-e splenomegalia si MO este hiperact-iva
4.
MMM- splenomegalie giganta, hepalomegalic, pancitopenia este Înşalita de apal-itia pe frotiu de modificari import-ante ale er-itt-ocitelar (E În picalura); MO cu filoroza f~ar-a tesut gras

5.
alt-c cauze de pancitoperie:

- prin înfiltrarea MO cu dementc maligne

-
înfectii major-c: TBC miliara, micoza şistemica,

septicemie fulmînanta
•
- HPN

•
- înfiltrarea MO din tezaurismoze
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Tratament
Másuri generale

-
izolarea baînavuluj în earner-c curale

-
evităr-ea înfectiilon cutanale si respirator-il

-
evitărea t-r-aumclor fIzice (înjectij într-amusculal-e)

Tratament simptomalic:

-
transfuzii de sânge întegral sau maşa eritrocitar-a; Ia nevoie maşa tnomboeitara sau concentrale leucocitare

-
ant-ibiotenapic pr-ecoce, în asociene, întenşiva ca dozaj si durala de admînistrar-e, adecvala antibiogramel

-
sindromul hemor-agipar va fi înnuental pt-în tratament-ul

•
substitutive (maşa trombocitana) si corticotenapie par-enter-ala Tratament mielostimulalor.’

-
corticoster-oizio (prednison sau echivalent 1-2 mg/kg/zi) timp de 4-6 şaptaînâni, în formde imunologiec cu hemoliza asociala sau cu şîndr-om hemoragipar sever

-
andragcni de şînteza: oximetobon(anapolon) În doza de 150 mglzi, 3-6 luni sau metiltestoster-on În doza de 500-1000 mg/zi (mai ales la vârstnicj)

Tratament imunosupreşiv

- ciclofosfamida în doza de 100-200 mg/zi timp de 1-2 luni

- giobulîna antitimocitara si set- antilimfocitai-, care sunt mijloace eficiente cu r-emişiuni În pest-c 50% din cazuni

-
ciclospar-îna a (Saudimun) În doza de 300-400 mg/zi, 10-12 zile

Transplant medular

În far-ide severe, Ia Începutul lral-amentuluj substitutive, pent-ru evităr-ea imunizar-ji se paale face t-r-anspiant medubar mai ales Ia copil si adult-ui tanar. Eficientaeste limit-al-a de conditiiie deasebitc de aplicore, de complicaţiile înfectioase frecvente, de apar-itia r-eactici gr-ef~ cant-na gazda si mai ales de lipsa donalonilor- de maduva compalibila în şistcuul HLa.

Spleneetomia
Se pr-act-ica doar În cazul de aplazie medulara asociala cu hemoliza sau după obtînerea unei nemişiuni pent-ru înIal-urar-ea limfocitelon T Supt-esoare splenice.


•
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