IV. SEMIOLOGIA INTESTINALA

A. ANAMNEZA
Al SIMPTOME LOCALE

1. DUREREA INTESTINALA

Durerea abdominala de origine intestinald este localizata periombilical (cand
provine din intestinul subtire), in flancuri si subombilical (cand provine din colon) si in
fosa iliaca stanga, cand are originea in sigmoid.

Poate avea caracter de:

- colici intestinala insotita de garguimente (in caz de ocluzie sau subocluzie),

- crampa sau strangere generatd de un spasm intestinal localizat pe o portiune
scurtda, avand o durata scurtd si revenind intr-un punct fix (in caz de proces
inflamator intestinal sau reactie spasmofilicd),

- distensie continud, mai mult sau mai putin difuza, cu debut progresiv (spasm
sau inflamatie intestinald) sau debut brutal (perforatie, torsiune, invaginatie,
tromboza mezenterica), cu intensitate variabila (de regula moderata, jenanta,
sau, mai rar, de mare intensitate), insotita de alte manifestari clinice care
tradeaza o afectiune intestinala: diaree, constipatie sau hemoragie intestinala,

- crampa paroxistica, intensa, atroce, care dureaza ore sau zile si care se
termind cu un debaclu diareic, cu sau fara tenesme rectale, in context febril (in
enterocolita acutd).

Examenul obiectiv evidentiaza un abdomen destins, meteorizat, cu timpanism la
percutie, in timp ce palparea percepe o portiune din intestin care are o consistentd mai
ferma, denotand destinderea sau inflamatia sau contractura acesteia.

Durerea se va accentua la palparea tractului intestinal, iar auscultatia descopera
existenta unor zgomote ,,de sifon” (garguimente sau borborisme), generate de o
afectiune organica (ocluzie intestinala organica).

Forme clinice

I. Sindromul dureros din afectiunile intestinului subtire

In boala Crohn (ileita terminald nespecifica), durerea are sediul in fosa iliaca
dreapta si are caracter de crampa sau de greutate sau de presiune §i apare cu ocazia unui
efort fizic sau a unei stari emotionale, accentuandu-se postprandial sau dupa unele
miscari. Durerea este insotita de scaune diareice (2-6 pe zi), moi, semilichide sau lichide
si febra.

Tn ocluzia de intestin subtire (prin aderente, hernieri sau neoplasme), durerea
debuteaza brusc, cu localizare periombilicala sau hipogastrica, are caracter de crampa, cu
paroxisme care apar la 4 -5 minute (in localizarile proximale) si mai rar in cele distale.
Cu cat obstructia se prelungeste, crampele apar ca o senzatie de distensie, prin afectarea
mobilitatii. Obstructiile proximale se insotesc de varsaturi multiple, severe, durerea fiind
intensa, iar distensia mai putin importanta. In obstructia distald distensia este accentuati
si varsaturile mai rare. Uneori varsaturile devin fecaloide datorita cresterii continutului
bacterian in segmentul obstruat.



In ischemia acuti mezenterici, durerea abdominali debuteazi brusc
postprandial, prezintd intensitate mare, este continud si se insoteste de evacuari
intestinale frecvente (diaree) si de o distensie abdominalid inexplicabild. La inceput
abdomenul este moale, iar in orele urmatoare apare durerea abdominald la palpare, cu
decompresie §i aparare musculard, semne care indicd aparitia infarctului
enteromezenteric, moment in care afectiunea se complica cu soc toxico-septic.

Ischemia mezenterica cronica se manifesta prin episoade dureroase recurente,
cu caracter de crampa, cu localizare periombilicald sau epigastrica, care apar la 10-30
minute dupa masa, persistente, cu evolutie ascendentd pana la un platou, care cedeaza
dupa 1-3 ore. Desi durerile se amelioreaza in pozitia ghemuit, bolnavii 1si reduc ulterior
aportul digestiv, cu pierdere ponderald in timp. Abdomenul este moale chiar si in
perioada dureroasa, important fiind meteorismul aparent nemotivat.

Il. Sindromul dureros din bolile colonului. Durerea poate fi difuza, de-a
lungul cadrului colic, sau localizata uneori la un segment colic, are cel mai adesea
caracter de colica si este amelioratd de defecatie sau de emisia de gaze. Uneori se
intensifica nocturn, catre dimineatad (ora 3-4), iar alteori durerea poate fi legata de un
stress emotional sau de un act digestiv.

Colopatia functionala se caracterizeaza printr-0 durere colicativa difuza, care a
debutat de mai mul{i ani (durere cronica) si care este declansata de factori alimentari
(lapte, fainoase, dulciuri, cruditati), factori nervosi (emotii si incordare), factori
hormonali (ciclul menstrual) si factori medicamentosi (abuzul de laxative). Durerea este
aproape zilnica, iar uneori imbraca caracter de crampa abdominala ce obliga la pozitii
antalgice (ghemuitd). Se asociaza cu balonare, tulburari de tranzit (constipatie, diaree,
alternantad de constipatie si diaree), care cedeaza sau se amelioreaza dupa eliminarea de
gaze sau materii fecale, uneori cu mucus sau membrane. Starea generala a pacientului
se mentine buna timp Tndelungat, in ciuda simptomatologiei clinice, care, uneori, este
severa.

n colopatiile organice (cancerul colic, diverticulitele, polipoza colicd) durerea
este localizatd, relativ recentd, apare fard o cauza declansatoare evidentd, creste progresiv
in intensitate, are caracter de colicd, iar in perioadele de acalmie pacientul nu acuza nici o
suferintd, iar abdomenul este nedureros la palpare.

Tn rectocolita ulcero-hemoragici durerea abdominali are caracter de crampa,
este localizata in etajul abdominal inferior sting, are intensitate variabild, de la discreta
pana la intensa, apare dupa mese si defecatie si se insoteste de diaree asociata uneori cu
rectoragii, emisii mucopurulente, tenesme rectale, febri, scadere ponderald, inapetenta
si alterarea starii generale.

Obstructia colonului, generata cel mai frecvent de cancerul colonului, volvulusul
colic, diverticulozd si invaginatia colica, se manifestd prin durere localizata, intensa,
colicativa, care se insoteste de distensie abdominald, constipatie sau Intreruperea
tranzitului pentru fecale si gaze si varsaturi fecaloide.

Tn cancerul colonului drept, durerea este localizata la nivelul hemiabdomenului
drept, este intensd, are caracter de crampad si se insoteste de diaree, febrad, anemie
secundard unor sangeriri oculte. in cancerul colonului stang durerea este localizati la
nivelul hemiabdomenului stang, este colicativa si se Insoteste de borborisme produse de
trecerea continutului gazos si fecal prin zona Ingustatd i care dispar dupa evacuare
(semnul Koénig). Pe langd durere, pacientul acuza constipatie rebeld, care alterneazd cu



debacluri de ,.falsa diaree” si sindrom subocluziv. In momentul in care tumora invadeaza
seroasa si peritoneul parietal, durerea devine permanenta si iradiaza dorsal, iar in formele
ce evolueaza spre perforatie, simptomatologia mimeaza tabloul apendicitei sau
diverticulitei acute.

Diverticulii colici localizati adesea la nivelul colonului descendent si sigmoid,
produc dureri datorita unor spasme ale musculaturii netede colice si favorizeaza aparitia
colonului iritabil. Tn diverticulite (inflamatia diverticulilor colici) durerile sunt localizate,
intense, persistente si se insotesc de diaree, scaune cu sange si febra.

Polipoza colica produce durere abdominala difuza (polipoza difuza) sau
localizata (polipul solitar), colicativa, cu intensitate variabila, care se Insoteste de diaree
cronicd si scaune patologice cu mucus si sange. In timp, polipoza se poate complica cu
sangerare, ulceratie, perforatie, obstructie mucoasa si degenerare maligna.

2. CONSTIPATIA

Constipatia reprezinta evacuarea la intervale mari de timp (2-3 zile) a unor
materii fecale dure, deshidratate, cu volum redus, efectuatd incomplet sau cu efort
excesiv, datoritd incetinirii tranzitului intestinal sau unor tulburiri ale evacudarii materiilor
fecale. In populatia generali, frecventa scaunelor variaza in limite largi, de la 3 la 12 pe
saptamana. Cantitatea materiilor fecale evacuate zilnic variaza in functie de factorii
geografici si natura regimului alimentar si este cuprinsa intre 50-300 g zilnic.

Din punct de vedere clinic, constipatia poate aparea ca un sindrom de sine statator

(constipatie habituald) sau ca un epifenomen, in cadrul unor afectiuni (constipatie
secundara).
* Cauzele constipatiei habituale sunt: sedentarismul, greselile dietetice, dieta sdracd in
fibre vegetale, consumul redus de lichide, renuntarea la masa de dimineatd, abuzul
alimentar la culcare, stapanirea excesiva a actului defecatiei si unele medicamente
(antiinflamatoare nesteroidiene, alcaline, suplimente de calciu si fier, anticolinergice,
calciu blocante, diuretice, narcotice, psihotice).

* Cauzele constipatiei secundare se pot grupa in:

Cauze generale:

-cauze neurogene: boala Parkinson, scleroza multipld, tumori si traumatisme
medulare, tabesul, sindromul in coada de cal, boala Hirschsprung, neuropatii autonome
(diabetul si tabesul);

-cauze miogene: porfiria, intoxicatia cu plumb, hipotiroidismul, hipercalcemia,
hiperparatiroidia, hipopotasemia, abuzul de laxative, malnutritia severa;

-cauze toxice: saturnismul, abuzul de morfina si laxative.

Cauze locale:

-anomalii anatomice sau de pozitie ale colonului: ptoza si megadolicocolonul;

-factorii mecanici care reduc progresiunea bolului fecal: hernii, eventratii
postoperatorii, aderente, afectiuni inflamatorii intestinale, ischemia cronica a peretelui
intestinal, volvulus, neoplasm;

-compresiuni extrinseci: procese tumorale extradigestive;

-cauze reflexe: ulcer duodenal, hipotonia vezicii biliare, colica biliara si ureterala,
apendicita, colecistita, prostatita;



-cauze anorectale: hemoroizi §i tromboze hemoroidale, abcese perianale, fisuri
anale, rectite, prolaps rectal.

* Tabloul clinic

O anamneza corectd trebuie sa precizeze mai intdi dacad este vorba de o
constipatie reald sau de una fictiva, datorata interpretarilor eronate ale pacientului, caci
termenul este utilizat in mod variabil de pacienti, pentru a descrie scaune prea tari, de
volum mic sau rare, ori realizate prin efort excesiv la defecatie. Din punct de vedere
medical constipatia este prezenta atunci cand un pacient are cel mult doud scaune pe
saptamana sau dificultati excesive la defecatie.

A doua etapd a anamnezei are ca scop precizarea caracterelor clinice al
constipatiei: modul de debut si data aparitiei, factorii care contribuie la aparitia
constipatiei si care pot fi corectati, precum si manifestarile asociate constipatiei.

Constipatia acuta sugereaza de regula o cauza organica (ocluzie intestinald) sau
functionala (ileus dinamic secundar unor afectiuni acute intraabdominale: diverticulita,
colecistita, peritonitd), afectiuni traumatice (traumatisme craniene, medulare), anestezie
generala.

Debutul acut al constipatiei la pacientii imobilizati la pat este frecvent intalnit. Tn
cazul aparitiei recente a constipatiei trebuie detaliatd anamneza cu privire la aportul de
medicamente (antiacide, produsi cu bismut, sdruri de fier, colestiramind, opiacee,
anticolinergice, tranchilizante, sedative).

Constipatia cronica este foarte frecventa la persoanele sedentare, cu dietd saraca
in fibre vegetale, care utilizeazd medicamente ce incetinesc tranzitul intestinal, la batrani
din cauza scaderii reflexelor colonice.

Cand constipatia se instaleaza insidios sau apare intermitent cu frecventd si
gravitate crescanda, trebuie suspectate tumorile colonului sau alte cauze intestinale de
ocluzie partiala.

Reducerea volumului scaunelor sugereaza o obstructie la nivelul colonului distal.
Anomaliile anorectale (tromboza hemoroidala, fisura anala, abces perirectal) care produc
durere si sangerare trebuie depistate si tratate ca atare, deoarece pot constitui cauze ale
constipatiei.

Constipatia cronicd poate aparea ca si epifenomen in cazul unor afectiuni
sistemice (infectii cronice, hipotiroidism, uremie sau porfirie) sau mai frecvent in cazul
unor tulburari neurogene locale (colon iritabil, boala Hirschsprung). Anumite afectiuni
neurologice (b. Parkinson, paraplegie, sclerozd multipld, tumorile medulare) sunt cauze
extraintestinale, iar factorii psihogeni (depresia, anxietatea) sunt foarte frecvent implicati
in aparitia constipatiei cronice.

Manifestarile asociate constipatiei pot fi clasificate in:

Locale:

-abdominale: balonare, disconfort epigastric, eructafii, regurgitatii, pirozis,
inapetentd, gust neplacut, limba sabural;

-rectale: senzatie de presiune sau umplere penibild a regiunii rectale, tenesme,
rectoragii sau evacuari gleroase.

Reflexe: durere la nivelul regiunii sacrate, articulatiilor coxo-femurale, feselor si
coapselor, cefalee, vertij, palpitatii, simptome care dispar imediat dupa defecatie.

Sistemice: anorexie, astenie fizica, slabiciune musculara, cefalee.



Examenul obiectiv al unui pacient cu sindrom de constipatie trebuie sa cuprinda:

Examen fizic general: poate evidentia semnele unei afectiuni sistemice, ale unui
dezechilibru endocrin sau electrolitic, ale unei intoxicatii exogene (saturnism
neprofesional) sau endogene (uremie), prezenta unei boli consumptive sau existenta unei
boli organice grave;

Examenul abdomenului poate constata: o musculaturd abdominald deficitara,
hipotond, mai ales la femeile multipare si varstnici; prezenta unor hernii ombilicale,
epigastrice, inghinale sau femurale; o balonare abdominala difuza sau circumscrisa; o
peristaltica intestinala exagerata, vizibila prin peretele abdominal; existenta unui colon
spastic subtire, dureros sau a unui colon mult dilatat, plin de materii fecale; prezenta unor
zone sau puncte dureroase: apendicular, cistic sau pancreatic; existenta unei tumori
abdominale.

Examenul regiunii anorectale prin inspectie sau tuseu rectal va putea evidentia
prezenta: hemoroizilor, fisurilor anale, tumorilor rectale, iar la femei existenta unor
fibroame uterine sau chiste ovariene. Tuseul rectal va evidentia o ampula rectald plina cu
materii fecale (constipatia habituald) sau o ampuld rectald goald (megadolicocolon si
colonul iritabil).

» Forme clinice

Constipatia functionala este 0 constipatie veche, prezentd de mai mul{i ani,
neinsotitd de manifestari sistemice importante si care evolueaza cu o stare generala relativ
buna.

Constipatia organica este de datd recenta, fard o cauza aparentd sau reprezinta
accentuarea brusca, inexplicabild a unei constipatii mai vechi, insotita de alterarea rapida
a starii generale, care obligd la efectuarea unor investigatii paraclinice care sa confirme
sau sa infirme cancerul colic.

3. DIAREEA

Diareea defineste eliminarea frecventa de materii fecale de consistentd moale si

volum crescut (peste 300 g pe 24 de ore).
*Cauzele diareei sunt multiple si pot fi grupate in cauze: infectioase, toxice,
medicamentoase, postchirurgicale, inflamatorii, neoplazice, legate de tranzit si
psihologice. Aceste cauze pot produce diarcea prin unul sau combinatia a 2-3 din
urmatoarele mecanisme patogenice:

-prezenta in lumenul intestinal a unor substante osmotic active, hidrosolubile
(lactuloza, sorbitol, antiacide, laxative), ce produc diareea osmotica;

-cresterea secretiei intestinale de apa si electroliti cauzatd de prezenta 1n intestin a
unor substante care stimuleaza secretia intestinald; secretagogii pot fi toxine bacteriene,
virusuri enteropatice, grasimi alimentare neabsorbite, acizi biliari, medicamente ca
laxativele, purgativele, prostaglandinele precum si hormoni peptidici cum ar fi peptidul
intestinal vasoactiv produs de tumorile pancreatice; astfel se produce diareea secretorie;

- cresterea permeabilitatii mucoasei intestinale datorita unor afectiuni intestinale
inflamatorii (boala Crohn, rectocolita ulcerohemoragica), producand diareea exudativa,;

-motilitate intestinald anormald prin existenta unor afectiuni sistemice sau
secundara unor interventii chirurgicale, poate avea ca rezultat diareea datorata tranzitului



intestinal accelerat sau stazei intestinale cu suprapopulare bacteriand si malabsorbtie
(diareea prin timp de absorbtie rapid sau diareea motorie).

* Tabloul clinic

In functie de durati sindromul diareic poate fi acut sau cronic.

I. Diareea cu debut acut si care persista mai putin de 3 saptamani este cel mai adesea
cauzatd de: agenti infectiosi, toxine bacteriene, medicamente. In functie de implicarea sau
neimplicarea mecanismului de exudatie deosebim diareea acuta neinflamatorie si diareea
acutd inflamatorie.

Diareea neinflamatorie este apoasd, nesangvinolentd, asociatda cu crampe
periombilicale, meteorism, greatd si varsaturi, sugerand o enteritd acutd a intestinului
subtire, cauzata fie de o bacterie producatoare de toxine (Stafilococus aureus, E.coli
enterotoxigen, Bacillus cereus, Clostidium perfringens ), fie de un agent care altercaza
procesul de absorbtie si secretie din intestinul subtire. Aparitia precoce a
simptomatologiei (aproximativ 6-8 ore), cu predominanta varsaturilor, sugereaza enterita
virald sau toxiinfectia alimentarad cu Stafilococ aureus. De reguld diareea este usoara, dar
poate fi si severd si poate avea ca rezultat: deshidratare, hipopotasemie si acidoza
metabolica (ex. holera). Deoarece nu are loc invadare tisulara, lipsesc leucocitele din
scaun.

Diareea inflamatorie. Prezenta febrei si a diareei sangvinolente (dizenterie)
indicd suferinta colonului cauzata de invadare (shigeloza, salmonelloza, infectie cu
Campylobacter sau Yersinia, amibiozd) sau toxica (Clostridium difficile, E. Coli
0157:H7). Deoarece aceste microorganisme afecteaza predominant colonul, diareea este
redusa cantitativ §i se asociaza cu crampe localizate in cadranul inferior stang, senzatie de
defecatie imperioasa si tenesme rectale. Leucocitele fecale sunt prezente in infectiile cu
microorganisme invazive (shigella, salmonella, campylobacter, E. Coli enteroinvaziva).
Tabloul clinic al acestei infectii bacteriene include febra mare, peste 39,5°C, durerea
abdominala, diareea sangvinolentd care nu cedeaza dupa 4-5 zile de dieta si sindromul de
deshidratare (sete excesiva, gura uscata, polipnee, astenie, oligurie si letargie).

I1. Diareea cronica reprezintd emisia de scaune prea lichide, cu peste 80% apa si prea
abundente (peste 300g zilnic), pe o perioada mai mare de 3 saptamani.

Cauzele diareei cronice pot fi grupate in:

-cauze extradigestive: neurogene (diareea psihogena, diareea tabeticd), endocrine
(hipertiroidism, hipoparatiroidism, boala Addison, diabet zaharat, sindrom Zollinger-
Ellison, sindrom Verner-Morrison), cardiace (insuficienta cardiacd congestiva, ischemie
miocardicd), renale (uremie);

-cauze digestive: extraintestinale (gastrogene: aclorhidrie, gastectomie),
pancreatogene (pancreatita cronicd), biliogene (dischinezie biliard, sindrom
postcolecistectomie) si intestinale cu etiologie cunoscutd (infectioase, toxice,
medicamentoase, prin iradiere, carentiale, tumorale, alergice, disenzimatice) sau etiologie
necunoscuta (boala Crohn, rectocolita ulceroasa).

Formele clinice
I. Diareea cronici intestinala imbraca mai multe forme clinice in functie de mecanismul
de producere si etiologia sa.



1.Diareea osmotica

Aceasta forma de diaree constd in acumularea in lumenul intestinal de solutii
hidrosolubile, neabsorbabile si osmotic active (glucide, ioni de magneziu, sulfat sau
fosfat). Se caracterizeaza prin: volum de peste 1 litru pe zi, disparitia dupa 48 de ore de
dietda, aparifia unui deficit osmotic si a unei acidoze metabolice (dacd este vorba de
glucide). Etiologia incriminata este malabsorbtia de glucide prin deficit de lactoza sau
zaharoza, prin malabsorbtie de glucoza, prin ingestie de manitol sau sorbitol).

2. Diareea secretorie

Diareea secrtorie se defineste printr-0 pierdere excesiva de apa si electroliti, prin
stimularea secretiei si/sau inhibarea absorbtiei intestinale. Se caracterizeaza prin scaune
apoase, peste 500 g zilnic, persistenta diareei dupa 48 de ore de regim adecvat, cu teste de
absorbtie intestinale normale. Factorii etiologici sunt utilizarea de laxative, sindrom
Zollinger-Ellison, sindrom Verner-Morrison (VIP-omul), polipoza edematoasa familiala
si adenomul vilos secretant, mastocitoza sistemica, sindromul carcinoid si cancerul
medular al tiroidei.

3. Diareea motrice

Diareea motrice se defineste prin cresterea frecventei evacudrilor intestinale
datoritd unei accelerdri a tranzitului (la nivelul intestinului subtire si al colonului) sau
unei Tncetiniri a tranzitului (stazei intestinale sau colice) cu colonizare bacteriana cronica
si o malabsorbtie secundara. Se caracterizeaza prin scaune cu volum moderat, peste 500 g
zilnic, dar frecvente, precedate de colici abdominale inaugurale, care apar imediat dupa
mese, contindnd reziduri alimentare nedigerate, care cedeaza la administrarea de
medicamente ce Tncetinesc tranzitul (anticolinergice, antispastice), neinsotite de alterarea
starii generale. Etiologia este reprezentatd de: patologia digestiva (gastrectomie, rezectii
intestinale, colon iritabil), neurologice (postvagotomie tronculara sau selectiva,
postsimpatectomie, neuropatie diabetica sau amiloidotica, mai rar tabes, scleroza laterala,
tumori cerebrale.

4. Diareea exudativa

Aceastd formd se defineste prin cresterea frecventei evacudrii intestinale si
aparitia elementelor patologice in scaun (mucus, puroi, sange), datoritd asocierii dintre:
alterarea permeabilitatii mucoasei intestinale (printr-un proces inflamator sau ulcerativ) si
diminuarea capacitatii de absorbtie sau cresterea secretiei colice. Se caracterizeaza prin
scaune numeroase §i putin abundente, care confin mucus, sdnge §i puroi §i care se pot
asocia cu: febra, scadere ponderala, durere abdominala si anemie hipocroma, microcitara.

Etiologia este reprezentata de bolile inflamatorii intestinale: boala Crohn,
rectocolita ulcerativa si colita microscopica.

5. Diareea din malabsorbtie

Aceasta forma reprezintd diareea secundara unei tulburdri de absorbtie a
substantelor nutritive (lipide, glucide, vitamine) care se poate produce intr-una din
urmatoarele 2 etape:

a. etapa intraluminala: prin absenta actiunii enzimatice pancreatice si a
sarurilor biliare;
b. etapa parietala: prin tulburari de tranzit de-a lungul epiteliului intestinal

si a pasajului lor sangvin si limfatic.
Caracteristicile acestei diareei sunt: volum moderat (peste 300 g/zi), alcatuita din
scaune gleroase, pastoase, fetide, acide; se insoteste de durere abdominald, balonare,



flatulentd, greatd si/sau varsaturi; se asociazd cu sindrom carential protidic (edeme,
reducerea maselor musculare scheletice, hipostaturalitate, astenie fizica marcata, tulburari
trofice cutaneo-mucoase de tipul hiperpigmentarii) si vitaminic (hiperkeratoza, in caz de
hipovitaminoza A; dermitd, glositd si neuropatie, in caz de deficit de vitamine din grupul
B; echimoze, gingivoragii, hematurie, in caz de hipovitamonoza K; tetanie, dureri osoase
si parestezii, in caz de deficit de vitamind D); se poate asocia cu o anemie carentiala
manifestatd prin astenie fizica, dispnee de efort, ameteald si paloare; testele functionale
intestinale sunt modificate.
Principalele cauze care generecaza acest tip de diaree sunt bolile care evolueaza cu:
1. malabsorbtie de origine intraluminala (maldigestie)
a. insuficienta pancreaticd cronicd exocrind din: pancreatitd cronica,
mucoviscidoza, rezectii pancreatice si cancer pancreatic;
b. insuficienta secretorie biliard din: colestaza intra- sau extrahepatica,
fistule biliare, inflamatie ileala.
2. malabsorbtie de origine parietala, prin:
a. afectare enterocitara: deficit congenital de dizaharidaze, boala celiaca,
sprue tropical, intoleranta la proteinele din laptele de vaca;
b. invadare locala: boala Whipple, amiloidoza, limfom non-Hodgkin,
gastroenterita eozinofilicd;
c. afectare vasculara: vasculite, enterita radica (de iradiere);
d. alte mecanisme: rezectii intestinale, limfoame maligne, medicamente
(colestiramina, neomicina).

I1. Diareea cronica de origine digestiva, de cauza extraintestinala se poate manifesta
sub urmatoarele forme clinice:
1. Diareea gastrogena

Aceasta formd apare 1n: gastrita cronica atroficda, rezectia gasrtica, tumorile
gastrice. Se caracterizeaza prin: scaune frecvente, semilichide, brune, alkaline, ce contin
fibre musculare nedigerate (creatoree), amidon nedigerat si flora microbiana.
2. Diareea pancreatogena

Diareea pancreatogena este caracteristica pancreatitei cronice, rezectiei
pancreatice, cancerului pancreatic. Se manifesta prin: scaune frecvente , moi, abundente,
pastoase, galben-pai, lucioase, ce contin fibre musculare nedigerate (creatoree) si picaturi
de lipide neutre (steatoree).
3. Diareea hepatobiliara

Aceasta forma de diareea apare in colestazele intrahepatice (hepatite cornice,
ciroza hepaticd) si extrahepatice (litiaza coledociand, cancer de cap de pancreas). Se
caracterizeaza prin: scaune frevcente, moi, abundente, albicioase (chitoase ca lutul), cu
miros ranced, ce contin lipide neutre (trigliceride) si cristale de acizi grasi.

* Diagnosticul etiologic al unei diareei necesitd un examen clinic amanuntit si
investigatii da laborator complexe.

Anamneza

n primul rand, anamneza trebuie sa stabileasca daca este vorba de o diaree reala
sau de o0 “falsa diaree”, care apare mai ales dupa o perioada de constipatie, cu eliminarea



unui scaun ce confine o cantitate mare de lichid, n care se gésesc portiuni de fecale
indurate (scibale).

Al doilea scop al anamnezei este de a stabili caracterele clinice ale diareei: data
si modul de debut, prezenta unor factori declansatori, evolutia, frecventa, orarul, volumul,
consistenta scaunelor, culoarea, aspectul, mirosul materiilor fecale si manifestarile de
insotiere ale diareei.

a. Data si modul de debut al diareei
Diareea care dateaza din copildrie poate avea drept cauza un deficit enzimatic
congenital; cu cat diareea este mai veche, cu atdt are sanse mai mari de a fi
expresia unei tulburdri functionale intestinale;
Diareea cu debut acut si intensd, sugereaza o cauza infectioasd, cu o evolutie
scurta;
Diareea recentd, progresiva si persistentd indica o leziune organica digestiva sau
extradigestiva.
b. Prezenta factorilor declansatori
In fata unui bolnav cu sindrom diareic trebuie cercetati urmitorii factori
declangatori: episod toxic sau infectios recent; calatorie in strainatate (intr-o tara
tropicala sau tarda cu endemie parazitard); folosirea abuzivd a laxativelor;
tratamentul prelungit cu antibiotice cu spectru larg; folosirea: hormonilor
tiroidieni, digitalei, indometacinului, colchicinei, colestiraminei; interventiile
chirurgicale recente (gastrectomie, apendicectomie pentru o falsd apendicita acuta
care de fapt a fost o boala Crohn).

C. Evolutia sindromului diareic

Evolutia intermitenta, cu recaderi declansate de factori: alimentari, psihici,

endocrini, climatici sugerecaza o diaree functionald, in timp ce o diaree

permanentd, uneori cu intermitente, sugereaza o diaree cu substrat organic (boala

Crohn, cancer colic).

d. Frecventa scaunelor

Numarul scaunelor trebuie consemnat, deoarece acesta poate avea importantd

diagnostica si prognostica.

e. Orarul scaunelor

Diareea matinala este o diaree cu substrat functional,

Diareea postprandiald indicd o diaree osmotica (intoleranta la dizaharidaze),

diaree motrice (gastrectomie partiald, vagotomie neselectiva, piloroplastie);

Diareea nocturna este cel mai adesea o diaree secretorie sau de cauzd neuropata

(neuropatie diabetica sau toxicocarentiald).

f. Volumul scaunelor

Volumul redus al scaunelor indica o afectiune organica sau functionald a

colonului, in timp ce scaunele abundente indica o maldigestie cu malabsorbtie.

g. Consistenta scaunelor

Scaunele lichidiene apar in colite si in diareea motrice, In timp ce scaunele moi,

pastoase indicd o diaree cu steatoree §i creatoree.

h. Culoarea materiilor fecale

Culoarea gédlbuie sau albicioasa a materiilor fecale indicad 0 steatoree; culoarea

maro-deschis apare in colita de fermentatie; culoarea maro-inchis apare in colita

de putrefactie; culoarea verde indicad diareea hepatobiliara.



i. Aspectul materiilor fecale

Materiile fecale pot fi: omogene, neomogene, afecale (ce contin mucus, puroi,
sange) 1n sindromul dizenteriform, scibale (insofite de falsa diaree), elemente
patologice (grasimi, mucus, sange, puroi, resturi alimentare nedigerate) indica o
diaree motrice.

j.  Mirosul materiilor fecale

Mirosul poate fi ranced in caz de steatoree sau amoniacal in caz de diaree de

putrefactie.
K. Manifestarile de insotire
- Digestive

Durerea indica o tulburare motorie intestinald, cel mai adesea distensie sau
spasm; durerile periombilicale nelegate de scaun, dar agravate de ingestia de
alimente denotd o tulburare motorie a intestinului subtire; durerile in etajul
abdominal inferior ce preced scaunul si dispar adesea dupad evacuare sunt de
origine colonica; durerea in fosa iliaca stanga si hipogastru, insotita de tenesme si
diaree apar intr-o afectiune rectosigmoidiana; durerea perineald in timpul sau
dupa defecatie sugereaza un spasm anorectal; absenta durerii indicd o cauza
endocrind sau metabolica a diareei.

Balonarea, sindromul subocluziv (Konig), tenesmele rectale si falsele nevoi
apar la bolnavii cu stenoze intestinale neoplazice sau inflamatorii.

- Generale

Inapetenta, scaderea ponderala, astenia fizica, febra, orienteaza catre o cauza
neoplazica sau inflamatorie a diareei; flush-ul cutanat indica prezenta unei tumori
carcinoide.

4. SANGERARILE INTESTINALE

a. Hematochezia reprezintd eliminarea de sange prin rect, provenit dintr-0
sangerare intestinald. Sangele poate fi rosu sau maron, cu sau fara cheaguri, simplu sau
amestecat cu materii fecale sau diaree sanghinolenta.

Cauzele hemoragiilor digestive inferioare pot fi tumorale (ex. carcinoame,
polipi), boli inflamatorii intestinale (ex. colite ulcerative), infectioase sau parazitare (ex.
shigella, ameobiaza), vasculare (ex. telangiectazia hemoragica ereditara), ischemice (ex.
infarctul enteromezenteric), anorectale (ex. boala hemoroidald) sau diverticuloza.

Semnele hipovolemiei depind de cantitatea si viteza cu care s-a produs
sangerarea, incepand cu ameteli pand la lipotimie, transpiratii, tahicardie §i prabusirea
tensiunii arteriale, cu soc hipovolemic.

b. Sangeririle oculte, mici si repetate, conduc la aparitia anemiei feriprive.

Una din cele mai frecvente cauze de sangerare oculta gastrointestinala este dupa
folosirea prelungitd a antiinflamatoarelor nesteroidiene. Sangerdrile oculte produc
herniile hiatale, neoplasmele digestive, polipoza si adesea bolile inflamatorii intestinale si
anomaliile vasculare.

Acesti bolnavi se prezintd de obicei cu manifestdrile anemiei feriprive, la care
trebuie descoperita sursa de sangerare, la dispozitie avand explorarea endoscopica.

Pentru depistarea hemoragiilor oculte in scaun se folosesc cel mai frecvent
bandelete care dau o reactie de culoare in prezenta hemului. Pentru ca proba sa fie corecta
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se exclud din alimentatie cu 72 ore inainte carnea si anumite legume (conopida, ridichi,
hrean) care pot da o reactie falsa de tip peroxidazic.

5. METEORISMUL ABDOMINAL

In mod normal continutul gazos al intestinului provine din trei surse: aerul
inghitit, productia intraluminali si difuziunea din sange. In intestin se afld de obicei 200
ml gaze, prin rect eliminandu-se N2, Oz, COz, Hz si CH4 (metan).

Sursa majora este reprezentatd de aerul inghitit, In lumen producandu-se CO2, H2
si CHa. Daca pentru Hz si CHa4 sensul difuziunii este din lumen spre sange, pentru COz,
N2 si O2 acesta este variabil. Cresterea continutului gazos al intestinului poartd numele de
Meteorism, care adesea se Insoteste de elimindri exagerate de gaze prin anus (flatulentd).

Subiectiv, in afara senzatiei de balonare abdominala, apar borborisme (zgomote
hidroaerice) si dureri abdominale permanente sau colicative. Daca distensia gazoasa este
mare, cu ascensionarea subdiafragmatica a flexurilor hepatica si splenica ale colonului, se
adauga si dificultati respiratorii (dispneea).

Un meteorism abdominal instalat brusc, cu sistarea tranzitului intestinal fecal si
gazos, pune problema ocluziei intestinale.

In hipertensiunea portald meteorismul persistent anunti aparitia ascitei datorita
stazei in teritoriul mezenteric. Staza venoasd din insuficienta cardiaca dreaptd determina
distensia gazoasd intestinald, fenomen observat si la unii bolnavi cu ateroscleroza
mezenterica.

Cele mai frecvente cazuri sunt datorate dismicrobismului intestinal, cu exces al
florei fermentative si sindromului de intestin iritabil. Meteorismul abdominal ocazional
este determinat de o alimentatie bogata in celulozice sau o dietd lactovegetariana.

B. EXAMENUL OBIECTIV

Examenul general poate descoperi leziuni la nivelul altor organe (ex. iridociclite,
artrite sau leziuni cutaneo-mucoase), precum si modificari hemodinamice sau
hematologice.

La examenul abdomenului se urmareste forma si mobilitatea respiratorie, fara a
se omite punctele herniare si tranzitul intestinal fecal si gazos.

La palpare se analizeaza sensibilitatea, prezenta unor formatiuni tumorale sau a
unor modificari inflamatorii segmentare si aparare musculara localizata sau generalizata.

Prin percutie se apreciaza distensia gazoasa sau prezenta ascitei, iar la ascultatie
se poate constata in anumite cazuri disparitia zgomotelor intestinale.

Examinarea digitala rectala (tuseul rectal) este o componentd importantd a
examenului obiectiv pentru diagnosticul leziunilor perianale, sfincteriene si ampulare, la
care se adaugd modificarile prostatei si uterului.

C. EXPLORAREA PARACLINICA

Explorarea paraclinicd se bazeaza pe examenele endoscopice, radiologice si
coprologice.

1. Recto-sigmoidoscopia cu un endoscop flexibil poate ajunge pana la 60 cm de
orificiul anal, comparativ cu vechiul instrumentar rigid care nu depasea 25 cm. Manevra
produce un disconfort minim bolnavului, permitand si efectuarea biopsiilor pentru
examen anatomopatologic.
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2. Colonoscopia este 0 manevra invaziva mai pretentioasa, necesitand o pregatire
prealabild speciald. Cunoscandu-se faptul ca mai mult de jumatate din cazurile de
neoplasme sau rectocolite sunt localizate pe ultimii 50 cm ai colonului, colonoscopia este
rezervatd numai pentru cazurile bine motivate, la care s-au efectuat celelalte explorari
neinvazive.

3. Explorarea radiologica a colonului cu ajutorul unei clisme baritate, numita
irigografie, permite evidentierea formatiunilor tumorale protruzive sau infiltrative, a
diverticulilor, fistulelor si fenomenelor inflamatorii parietale, orientdnd si asupra
motilitatii.

4. Examenul radiologic baritat pentru intestinul subtire, dupa administrarea
pe gurd a substantei de contrast, se foloseste foarte rar, imaginile obtinute fiind
nerelevante, iar tehnica presupune o iradiere prea mare pentru pacient si medic.

5. Examenele coprologice efectuate din scaun vizeaza sangerarile oculte,
probele de digestie, coproculturilor si prezenta parazitilor. La examenul microscopic se
poate pune 1n evidentd exudatul inflamator in colitele ulcerative si unele enterocolite
acute (,,dizenterii*).

6. Bolile intestinului determina frecvent modificari ale constantelor sanghine sub
aspect hematologic, electrolitic, proteic si functional renal, in special in formele cu
diaree sau sindroame de malabsorbtie.

D. PATOLOGIA INTESTINALA

1. Sindromul diareic infectios (enterocolita acuta)

Portiunea superioara a tubului digestiv, care include stomacul, duodenul, jejunul
si portiunea proximald a ileonului are o concentratie bacteriand scazutd, in general sub
10%/ml. Colonizarea acestui segment de germeni este un eveniment anormal, generator al
unui sindrom diareic acut infectios. Portiunea inferioara a tubului digestiv are o
microflora luxuriantd, care se poate schimba in conditiile unui tranzit rapid.

Diareea acuta bacteriana poate fi clasificatd in tipul toxigenic, in care
enterotoxinele reprezinta mecanismul patogenic major si tipul invaziv in care
microorganismele penetreazda mucoasa, dar pot produce si enterotoxine. Multe
microorganisme elaboreaza endotoxine, responsabile de secretia lichida si electrolitica in
intestin.

Toxinele diareice pot fi citotonice, care determina secretia fluida prin activarea
unor enzime intracelulare ca adenilatciclaza, fara distrugerea suprafetei epiteliale si
citotoxice, care produc leziuni ale celulelor mucoasei. Aceste diarei infectioase se
caracterizeaza prin multiple scaune apoase, varsaturi si febra, producand deshidratari
severe, insuficientd renald acuta functionala, sindrom hemolitic-uremic, metastaze septice
la distanta sau perforatii intestinale. Prototipul diareei toxigenice prin enterotoxine de tip
citotonic este realizat de unele variante de E. Coli si de vibrionul holerei. Pierderile
lichidiene intestinale sunt mari, fara sa existe leziuni ale mucoasei.

Formele invazive sunt date cel mai frecvent de Salmonella, Campylobacter,
Yersinia si unele tipuri de E. Coli, prezentand ulceratii ale mucoasei, cu o reactie
inflamatorie acutd in lamina propria. Acest tip de diarei acute infectioase se
caracterizeaza prin dureri abdominale sub formd de crampe, febra, senzatii de arsuri
rectale si multiple scaune cu volum mic, cu aspect mucoid-hemoragic. Unele cazuri se
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prezintd numai cu diaree si dureri in abdomenul inferior, Insotite de febrd, pentru ca dupa
cateva zile sa apara scaunele cu mucus si sange, cu dureri la defecatie. Complicatiile
intestinale potentiale sunt perforatia si pierderile proteice, rar putand apare sindromul
hemolitic-uremic, artrite sau alte determinari septice. Identificarea agentului etiologic in
ambele forme de diaree infectioasa se face prin coprocultura, care este obligatorie
datorita consecintelor epidemiologice.

Multe cazuri de gastroenterite acute au etiologie virala, cel mai frecvent fiind
implicate rotavirusurile, adenovirusurile enterice, calicivirusurile si astrovirusurile.
Manifestarile comune sunt diareea apoasa, cu varsaturi si febra, care dureaza cateva zile.
Abdomenul este sensibil la palpare, in special in zona mediana, fara alte modificéri
organice. Pentru un diagnostic rapid se folosesc o serie de probe imunologice din scaun
care detecteaza antigene virale, cu tehnologii care au devenit comerciale.

Diarei acute apar $i dupd consumarea unor alimente contaminate bacterian, cel
mai des cu Clostridium perfringens sau stafilococ auriu. La scurt timp dupa consumarea
alimentului infectat apar varsaturile, colicile abdominale si diareea apoasa, in timp ce
semnele infectioase (febra, transpiratiile) sunt de reguld absente sau tardive. Manifestarile
apar la toate persoanele care au consumat alimentul infectat, intensitatea fiind dependenta
de cantitate.

2.  Sindromul de maldigestia si malabsorbtia (diareea cronica)

Maldigestia reprezinta tulburarea digestiei intraluminale a alimentelor.
Malabsorbtia cuprinde totalitatea manifestarilor care apar ca urmare a perturbarilor din
cursul digestiei intraluminale si mucosale, in captarea si transportul enterocitar si in
livrarea spre circulatia sanghina sau limfaticd a unuia sau mai multor produse rezultate
din procesarea intestinala a principiilor alimentare, vitaminelor si unor minerale. Privita
astfel, maldigestia este o componenta a sindromului de malabsorbtie, ea referindu-se la
digestia hidratilor de carbon, proteinelor si lipidelor.

In mod normal, procesele integrate de digestic si absorbtie parcurg trei faze:
intraluminala, parietald (mucosald) si de transport (Tab. 1). In faza intraluminald
grasimile, proteinele si hidratii de carbon din dietd sunt hidrolizate si solubilizate, in
general cu ajutorul secretiilor biliara si pancreatica. A doua, faza parietala (mucosald)
termind hidroliza hidratilor de carbon si peptidelor alimentare §i proceseazd grasimile
pentru ,,exportul spre circulatie. Faza de transport reprezinta eliberarea spre circulatia
sanghina sau limfatica a principiilor alimentare procesate, devenite compatibile cu mediul
intern.

Tabelul 1. Mecanismele fiziopatologice majore ale malabsorbtiei

Faza intraluminala

eReducerea folosirii elementelor nutritive

- deficiente ale unor cofactori (ex. anemia Biermer, rezectii gastrice)

- consumul elementelor nutritive (ex. suprapopulatia bacteriana intestinala)

e Defecte n hidroliza alimentelor

- inactivarea lipazei (ex. sindromul Zollinger-Ellison)

- deficiente enzimatice (ex. insuficienta pancreatica exocrind)

- amestecul impropriu sau tranzitul rapid (ex. hipertiroidie, rezectii intestinale)
e Afectarea solubilizarii grasimilor
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- reducerea sintezei sarurilor biliare (ex. boli hepatice)

- impiedicarea secretiei sarurilor biliare (ex. colestaza cronica)
- inactivarea sarurilor biliare (ex. suprapopulatia bacteriana intestinald)
- cresterea pierderilor de saruri biliare (ex. ileite terminale)

- afectarea eliberarii de colecistokinina (ex. boli ale mucoasei)
Faza parietala (mucosala)

® Reducerea suprafetei mucoasei

- rezectii sau infarctizari

e Boli difuze ale mucoasei

(ex. boala Crohn, enteropatia glutenica, sprue, infiltratii)

e Defecte enterocitare

- boli ale microvililor

- deficite de hidrolaze ale marginii in perie

- defecte de transport (ex. vitamina B12, acid folic)

- defecte n procesarea intraepiteliala (ex. a-B-lipoproteinemia)
Faza de transport

e Vascular (ex. vasculite, aterom)

e Limfatic (ex. adenopatii tumorale, iradiere)

Tabloul clinic

La primul contact cu un pacient cu sindrom de malabsorbtie ne atrage atentia
diareea, pierderea ponderala si malnutritia, cu aspecte diverse, inclusiv anemia.

Uneori bolnavii se prezintd cu simptome gatrointestinale nespecifice sau aparent
functionale, descoperind la explorari modificarea unor probe de laborator.

Cea mai mare parte a hidratilor de carbon din alimentatie este reprezentatd de
amidon si dizaharide (zaharoza, sucroza, lactozd) si in unele alimente de monozaharide
(glucoza, fructoza, sorbitol). Malabsorbtia hidratilor de carbon se produce ca rezultat al
tulburarilor in digestia intraluminald, Tn absorbtia sau eliberarea in circulatia sanghina.
Deoarece amilazele salivard si pancreaticd se gasesc in cantitdti suficiente, maldigestia
amidonului apare rar, de obicei prin aport alimentar exagerat sau o pregatire
necorespunzdtoare a alimentelor. Maldigestia lactozei este mai frecventd, intalnindu-se
forme congenitale si dobandite. Lipsa digestiei dizaharidelor alimentare i a celor
rezultate din amidon are drept consecintd acumularea acestora in lumenul intestinului
subtire, cu cresterea cantitatii de lichide. Ca urmare a acestui dezechilibru osmotic, cu o
cantitate mare de apa si electroliti, apare diareea precedata de baloniri, borborisme,
zgomote hidroaerice si crampe abdominale, necesitatea de defecatie avand caracter de
urgenta.

Digestia intraluminala a proteinelor incepe din stomac sub actiunea pepsinei,
fiind urmatd de etapa intestinala in care intervin proteazele pancreatice. La nivelul
marginii in perie ajung produsele rezultate din etapa intraluminala, finalizandu-se digestia
proteinelor. Desi structura proteinelor este foarte complexa, eficienta digestiei acestora
este foarte mare. Malabsorbtia proteinelor apare rar la bolnavii cu aclorhidrie sau rezectii
gastrice importante. Cele mai multe cazuri sunt date de insuficienta pancreatica exocrina,
fiind caracterizate prin pierderi ponderale importante, inclusiv de masa musculara, pana
la cagexie cu edeme hipoproteice. Deficientele enzimatice congenitale se intdlnesc rar,
manifestandu-se din copilarie.
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Principalele mecanisme implicate in maldigestia lipidelor sunt legate de acizii
biliari sau de enzimele lipolitice pancreatice. Insuficienta secretiei si circulatiei acizilor
biliari apare in conditiile unei sinteze hepatocitare scazute (ex. ciroza hepaticd), 1n
colestaza cronicd si 1n pierderile excesive pe cale digestiva. Cea mai frecventd cauzd de
maldigestie lipidica este scaderea sau absenta secretiei enzimelor lipolitice pancreatice
din insuficienta pancreatica sau obstructia canalard. Mult mai rar aceasta maldigestie este
data de lipsa stimulului hormonal al secretiei pancreatice exocrine (pancreozimina si
secretind) sau de deficiente ale sintezei de enzime lipolitice, care pot fi congenitale sau
dobandite. Tulburarile etapei intraenterocitare a absorbtiei lipidelor pot fi localizate la
nivelul transportului enterocitar sau la procesul de asamblare a lipoproteinelor. Principala
manifestare a malabsorbtiei lipidelor este Steatoreea, la care se adaugd si vitaminele
liposolubile. Malabsorbtia vitaminelor liposolubile A, D, E si K se manifesta prin
sindroamele carentiale caracteristice, principale fiind suferintele osoase si tulburarile de
coagulare. In cazul vitaminelor hidrosolubile, cu consecinte evidente, este perturbarea
absorbtiel vitaminei B12 si a acidului folic.

Reglarea absorbtiei de fier reprezinta momentul cel mai important al
metabolismului acestuia, deoarece nu existd nici un mecanism specializat de eliminare a
excesului. Fierul absorbit acoperd necesitatile si compenseaza pierderile fiziologice,
carenta conducand la aparitia anemiei feriprive.

Explorarea paraclinica

Explorarea paraclinica a sindromului de malabsorbtie este complexa si dificila,
deoarece probele uzuale evidentiaza anomalii ale digestiei sau absorbtiei i numai cateva
teste sugereaza un diagnostic specific.

Examenul microscopic calitativ al scaunului pentru fibrele musculare si grasimi
neutre (coloratia Sudan III) este orientativ pentru perturbarea digestiei intraluminale cu
creatoree si steatoree. Se considera steatoree o eliminare de grasimi prin scaun mai mare
de 6 g/24 ore, dar aceasta depinde si de cantitatea ingerata si de viteza tranzitului
intestinal. Absorbtia grasimilor poate fi explorata si cu ajutorul trioleinei marcatd cu C4,
masurandu-se radioactivitatea Tn aerul expirat a 1*COs..

Pentru absorbtia hidratilor de carbon poate fi util testul cu D-xiloza, o pentoza
care se absoarbe aproape integral in intestinul subtire proximal si nu este metabolizata de
ficat, fiind eliminata prin urind. O absorbtie normala este indicata de un nivel sanghin mai
mare de 30mg/dl si o excretie urinara la 5 ore peste 4 g.

Testele uzuale de triaj cuprind nivelul seric al albuminei, fierului, colesterolului,
acidului folic, vitaminei Bi2 si protrombinei, dar scaderea acestora poate avea si alte
cauze. Anemia este frecvent intalnita in sindroamele de malabsorbtie, realizata prin
deficit de fier sau/si vitamina B2 si acid folic.

Examenele radiologice gastrointestinale sunt necesare, vizand atat intestinul
subtire cat si stomacul, duodenul si colonul. La nivelul intestinului subtire se pot
evidentia tulburari de motilitate, dilatarea unor anse, flocularea bariului sau leziuni
specifice ale mucoasei (modificari de pliuri, stenoze sau ulceratii).

Explorarea imagistica a pancreasului si cailor biliare este obligatorie la orice
sindrom de malabsorbtie, deoarece cauza poate fi o afectiune a acestor organe.
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Biopsiile din mucoasa intestinului subtire cu ajutorul unor capsule asigura
diagnosticul in leziunile difuze, dar nu sunt sigure in formele parcelare. Cu ajutorul
enteroscopiei se realizeaza biopsii dirijate, putandu-se localiza leziunile.

2.1. Enteropatia glutenica

Enteropatia glutenica este o afectiune cronicd produsa de intoleranta la gluten,
fiind cunoscutd si sub numele de sprue celiac sau nontropical sau boala celiaca a
adultului. Boala are doua varfuri de incidenta, unul sub varsta de 5 ani si al doilea intre
30-40 ani, evoluand cu perioade de exacerbare si de relativa remisiune.

Boala este produsd de interactiunea unor factori de mediu, genetici §i imunologici,
nefiind consideratd autoimuna sau alergica. Din mediu intervin proteine (gluten)
continute n grau, secard, orz si ovaz, fractiunile proteice toxice fiind prolaminele, in
special gliadina din grau. Susceptibilitatea geneticA depinde de particularitati ale
complexului imun de histocompatibilitate localizat pe bratul scurt al cromozomului 6.
Enteropatia glutenica se asociaza frecvent cu moleculele A1 si Bs din clasa I-a HLA si
DQ si DR din clasa a II-a. Anticorpii antigliadina de tip IgA si IgG se detecteaza in serul
si continutul luminal intestinal al bolnavilor cu forme active de boald. Se considerad ca
factorii de mediu (gliadina si celelalte prolamine) pentru a deveni nocivi au nevoie de o
predispozitie geneticd menitd sd permita o reactie imunologicd anormald prin care sa fie
distruse enterocitele.

Leziunile morfologice sunt cantonate numai la mucoasa intestinald, in timp ce
submucoasa, stratul muscular si seroasa nu sunt afectate. In formele moderate leziunile
sunt cantonate la duoden si jejunul proximal, pentru ca in cele severe sa intereseze tot
intestinul. Modificarile histopatologice caracteristice enteropatiei glutenice, intereseaza
epiteliul de suprafatd absorbtiv (vilozitar), epiteliul glandular (criptele glandulare) si
lamina propria (corionul mucoasei).

Triada histologicd caracteristicd este reprezentatd de atrofia vilozitara,
hiperplazia criptala si infiltratul inflamator cronic in lamina propria. La inifierea dietei
fara gluten, primele care se amelioreaza sunt leziunile de suprafata.

Tablou clinic

Manifestarile clinice depind de gradul atrofiei vilozitare si de extinderea
leziunilor, unele avand o specificitate intestinald, iar altele cu aspect sistemic,
extraintestinala.

Diareea este principala manifestare intestinala, frecventa scaunelor variind intre
unul sau doud pe zi si zece. Scaunele sunt voluminoase, semiconsistente, de culoare
deschisa si miros fetid, ranced. Atrage atentia aspectul chilos, lucios sau spumos si
aderenta de peretii vasului de toaleta. La aparifia diareei contribuie componenta osmotica
prin malabsorbtia globala, cea secretorie datoritd steatoreei §i excesului de acizi biliari
neabsorbiti si maldigestia prin reducerea secretiilor bilio-pancreatice, ca urmare a
deficitului de hormoni intestinali (colecistokinind, secretind).

Adesea diareea se insoteste de meteorism, flatulenta si dureri abdominale.

Majoritatea manifestarilor extraintestinale reprezinta consecinte nutritionale ale
sindromului de malabsorbtie.

Scaderea ponderali la adulti si intarzierea cresterii staturo-ponderale la copii
sunt variabile in raport cu extinderea si severitatea leziunilor intestinale.
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Anemia apare ca urmare a malabsorbtiei fierului, acidului folic si vitaminei Biz,
cu modificarile cutaneo-mucoase caracteristice.

Datorita afectarii absorbtiei calciului si vitaminei D bolnavii prezintd crampe
musculare, dureri osoase sau fracturi pe os patologic. Malabsorbtia proteinelor
conduce la aparitia edemelor de tip hipoproteic, iar a vitaminei K la manifestari
hemoragipare. In formele severe apar si tulburari neuropsihice si hormonale, completand
tabloul clinic complex.

Enteropatia glutenica se poate asocia cu multe alte afectiuni, cele mai frecvente
fiind dermatita herpetiforma, diabetul zaharat de tip I, poliartrita reumatoida,
sindromul Sjogren si citopeniile sanghine autoimune.

Explorarea paraclinica

Explorarea absorbtiei intestinale se poate realiza prin testul cu D-xiloza,
evidentierea steatoreei si toleranta orala la lactoza.

Biopsia de mucoasa intestinald se realizeaza prin endoscopie superioard, fiind
cea mai sigurd metoda de diagnostic.

Examenul radiologic baritat cu administrare orala (Pansdorf) sau prin clisma nu
aduce informatii sigure, expunand bolnavul la o doza mare de radiatii.

Detectarea anticorpilor antigliadina, in special cei din clasa IgA, este posibila la
aproximativ 90% din cazuri, iar cei anti-endomisiali au o sensibilitate de 95% si o
specificitate de 100%.

Testele biochimice de rutina si cele hematologice evidentiaza consecintele
malabsorbtiei globale si selective ale elementelor nutritive din dieta.

3.  Obstructia intestinala si ileusul

Afectarea pasajului normal al confinutului intestinal poate rezulta dintr-0
obstructie mecanica, completd sau incompletd (ocluzie sau subocluzie) sau dintr-o
perturbare a motilitatii in absenta unor leziuni obstructive, aspect care este numit ileus.

Distinctia dintre aceste doud fenomene patologice este foarte importanta, deoarece
tratamentul este diferit, in primul caz fiind chirurgical si in al doilea, medical.

Daca obstructia nu afecteaza irigatia intestinului, aceasta este considerata simpla,
in timp ce 1n formele strangulate procesul obstructiv suspenda vascularizatia splanchnica,
rezultand ischemia severa a segmentului intestinal. Obstructia mecanica prin incarcerarea
unei anse afecteazd atit segmentul aferent, cat si pe cel eferent, realizand conditiile
pentru strangulare, necroza si perforatie.

Al Obstructia intestinului subtire se poate realiza prin aderente, hernieri sau mai
rar prin neoplasme.

Debutul este brusc, cu dureri abdominale sub forma de crampe, cu paroxisme
care apar la 4-5 minute interval in localizarile proximale si mai rar in cele distale. Cu cat
se prelungeste obstructia crampele sunt inlocuite cu o senzatie de distensie prin afectarea
motilitatii. Durerea abdominald este in general localizatd in zona periombilicala sau
hipogastricd, formele continui si severe sugerdnd o obstructie prin strangulare.
Obstructiile proximale se asociaza cu varsaturi severe, dureri intense si minima distensie
abdominala, in timp ce formele localizate mai distal evolueaza cu distensie importanta si
mai putine varsaturi. Varsaturile uneori capatd un caracter fecaloid datoritd cresterii
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continutului bacterian in intestinul obstruat. in formele complete tranzitul gazos intestinal
este intrerupt, fapt sugestiv in conditiile unei distensii abdominale cu peretele moale.

Ascultatia abdomenului evidentiaza perioade de accentuare a zgomotelor
intestinale, iar borborismele coincid cu paroxismele dureroase, ambele diminuand in

Aparitia apararii musculare sugerecaza instalarea peritonitei, care impune
interventia chirurgicald de urgenta. Sangerarile oculte intestinale sugereaza existenta unor
ulceratii ale mucoasei, rezultate dintr-o ischemie mezenterica sau adenocarcinom si mai
rar de la o hernie inghinald sau femurald. Obstructia prin strangulare determind in orele
urmatoare un raspuns sistemic, cu tahicardie, hipotensiune arteriald, oligurie, febra si
leucocitoza sanghina.

Radiografia abdominala pe gol evidentiaza dilatarea intestinului proximal, cu
lipsa gazelor in colon si multiple imagini hidro-aerice pe filmele efectuate in
ortostatism. Datoritd varsaturilor si pierderilor lichidiene din spatiul intravascular,
determinarea electrolitilor plasmatici si a ureei si creatininei pentru functia renald sunt
obligatorii.

A2.  Obstructia colonului este cel mai frecvent data de cancerul colorectal, dupa care
urmeaza volvulusul, diverticuloza colonului si invaginatia. Mai mult de jumatate din
obstructiile colonului sunt date de cancerul colorectal, trei sferturi fiind situate distal de
flexura splenica (vezi mai departe).

Volvulusul reprezinta rasucirea anormala a unui segment intestinal in jurul
propriului ax longitudinal, cu ocluzia lumenului si posibila strangulare. Durerile
abdominale si distensia sunt simptomele comune, la care se adauga tulburarile de
tranzit intestinal, cel mai frecvent constipatia si mai rar diareea. Radiografia abdominala
pe gol evidentiaza dilatarea cecului vizibila in cadranul abdominal superior drept si
posibil un nivel hidroaeric alungit in zona cecalda. Clisma baritata se poate efectua
localizand sediul obstructiei.

Invaginatia la adult se poate prezenta cu o obstructie partiald, cu crampe
abdominale intermitente insotite de varsaturi si diaree. La jumatate din cazuri se poate
palpa o formatiune abdominali dureroasi, care ridica suspiciunea unei neoplazii.

Obstructia apare rar in diverticuloza colonului prin fenomene inflamatorii locale,
manifestandu-se prin dureri abdominale, distensie si intarzierea tranzitului intestinal. La
irigografie se pune 1n evidenta sediul obstructiei, dar de multe ori nu poate fi diferentiata
de cea neoplazica.

B. lleusul reprezinta insuficienta motilitatii intestinale normale, in absenta unei
leziuni obstructive mecanice.

Pacientii prezintd distensie abdominalid, greturi, varsituri si intrzierea
tranzitului intestinal fecal si gazos. Disconfortul abdominal determinat de distensie nu
este precis localizat cum sunt crampele asociate cu obstructia mecanica.

La auscultatia abdomenului se percep putine zgomote intestinale, spre deosebire de
obstructiile mecanice unde sunt prezente borborisme si zgomote multiple.

Procesele patologice in care apare ileusul sunt:
— postoperator;
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— procese inflamatorii intraabdominale (ex. apendicita acuta, diverticulita acuta,
ulcerul duodenal perforat);

— procese inflamatorii retroperitoneale (ex. pielonefrita, litiaza renald, pancreatita
acutd);

— ischemia intestinala (ex. ischemia mezenterica cronica, tromboza sau embolia
mezenterica);

— procese patologice intratoracice (ex. pneumonia lobului inferior, infarctul
miocardic, fractura coastelor inferioare);
septicemii;
— traumatisme ale coloanei vertebrale lombare sau bazinului;
medicamente (ex. anticolinergice, opiacee, fenotiazine);
ruptura anevrismului aortei abdominale.
Revenirea la normal a functiei motorii gastrointestinale se produce in primele 24-
48 ore dupa indepartarea cauzei.

Radiografia abdominala simplad evidentiaza distensia gazoasa, fara nivele
hidroaerice. Diferentierea dintre ileus si obstructia mecanica este posibila pe baza
tabloului clinic legat de etiologie si pe prezenta gazelor in intestinul subtire, colon si chiar
stomac.

4.  Leziunile ischemice intestinale

Leziunile ischemice intestinale rezultd din scaderea fluxului sanghin de natura
organicd sau functionald. Stomacul, duodenul si rectul au o perfuzie foarte bogata,
dezvoltand rar fenomene ischemice, in timp ce flexura splenicad si sigmoidul au
anastomoze limitate, putdnd sa prezinte leziuni ischemice. Leziunile ischemice rezulta
din lipsa oxigenului si substantelor nutritive necesare integritatii celulare, remarcandu-se
insa foarte buna toleranta la reduceri importante ale fluxului sanghin. Cele mai multe
leziuni se produc, se pare, in timpul reperfuziei, fiind implicati mai mulfi factori, inclusiv
radicalii de oxigen (superoxid, peroxid de hidrogen, radicali hidroxil). Stadiul final al
acestor procese este necroza, cu gangrena intestinului si contaminare bacteriand a
peritoneului.

Ischemia intestinala poate fi clasificatd n acuta si cronicd, cu origine venoasa
sau arteriald. In formele acute viabilitatea intestinald este compromisd, in timp ce in
formele cronice fluxul sanghin este inadecvat.

A. Ischemia acuta mezenterica este mai frecventa decat cea cronica, iar
boala arteriala apare mai des decat cea venoasd. Formele arteriale ale ischemiei
mezenterice acute includ embolia arterei mezenterice superioare, ischemia mezenterica
neocluziva, tromboza arterei mezenterice superioare si ischemia focald, segmentara
rezultata din vasculite sau embolii aterosclerotice. Formele venoase de ischemie acuta
mezentericd sunt realizate de tromboza venelor periferice si strangularea obstructiei
intestinului subtire. Ischemia mezenterica acuta rezultatad dintr-un flux sanghin inadecvat
se manifesta la nivelul intestinului subtire (partial sau in totalitate) si la jumatatea dreapta
a colonului.

Suspiciunea unei ischemii acute mezenterice este necesara la pacientii peste 50
de ani, cu insuficientd cardiaca netratatd sau incorect tratata, cu aritmii cardiace, infarct
miocardic recent sau hipotensiune arteriala prelungita. In prezenta acestor factori de risc
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aparifia brusca a unei dureri abdominale postprandiale trebuie sd pund problema unei
posibile ischemii mezenterice acute.

Durerea acuta abdominala este prezenta la majoritatea bolnavilor, cu intensitate
mare, dar cu abdomen moale. Durerea se Insoteste de evacudri intestinale, farda alte
manifestari sau cu o distensie abdominala inexplicabila.

La trei sferturi din cazuri sunt prezente Tn scaun hemoragiile oculte, iar in
ischemia colonului se elimind sange rosu sau maron. In orele urmitoare apare durerea
abdominala la palparea cu decompresie si apararea musculard, semne care reflectd
evolutia se face spre soc toxicoseptic, rapiditatea fiind conditionatd de severitatea si
extinderea ischemiei.

Probele de laborator evidentiaza la trei sferturi din cazuri, inca de la prezentare,
0 leucocitoza si acidoza metabolica. Fard a fi specifice, in sadnge cresc amilazele,
fosfataza alcalind si alte enzime, care sunt gasite si in lichidul acumulat in cavitatea
peritoneala.

Radiografia abdominala simpla este normald inainte de infarctizare, ulterior
aparand distensia anselor. Ultrasonografia Doppler poate fi uneori utila pentru
descoperirea trombozelor venoase, dar rar evidentiaza ocluziile arteriale. Tomografia
computerizata poate sugera ischemia mezenterica, fard sa existe imagini caracteristice.
Diagnosticul este fundamentat pe arteriografia mezenterica indicatd la toate cazurile
unde existd suspiciune.

B. Ischemia mezenterica cronica, cunoscutd si sub numele de angor
intestinal, se caracterizeaza prin episoade dureroase abdominale recurente, de obicei
legate de mese. Cauza pare legata de cresterea fluxului sanghin gastric, in detrimentului
celui intestinal.

B1l. Ateroscleroza arterclor splanchnice este cauza obisnuita a acestor crize
dureroase abdominale legate de mese, care in timp produc pierderi ponderale sau
dezvolta un accident ischemic acut.

Durerile sub forma de crampe au localizare periombilicala sau epigastrica si apar
la 10-30 minute dupa mese, cu mers ascendent pana la un platou, cedand dupa 1-3 ore.
Desi durerile se amelioreaza in pozitia ,,ghemuit pe vine* (squatting) bolnavii isi reduc de
teama aportul alimentar, conducand in timp la pierderi ponderale. Abdomenul este
moale chiar in perioadele dureroase, dar atrage atentia meteorismul aparent nemotivat.
Uneori se poate auzi un suflu sistolic arterial Tn abdomenul superior, care devine
sugestiv in conditiile unei ateroscleroze care are si alte localizari (cardiaca, cerebrala sau
periferica).

Stenoza arteriala poate fi evidentiatda uneori prin ultrasonografie Doppler, dar
documentarea exacta nu se realizeaza decat prin arteriografie. Testele coprologice
pentru malabsorbtie (grasimi) si scaderea eliminarii de D-xilozd nu sunt specifice
ischemiei intestinale.

B2. Tn vasculitele sistemice pot fi afectate si vasele splanchnice si anume arterele,
venele, vasa recta, arteriolele si venulele, determinand inflamatie si necroza.

Poliarterita nodoasa afecteaza vasele mari, producand manifestari asemanatoare
cu cele ischemice, dar se adaugd leziunile cutanate si renale. Arterele intramurale, vasa
recta si arteriolele sunt afectate in vasculite, producand dureri abdominale, febra,
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sangerari gastrointestinale, diaree si chiar obstructie intestinald. Astfel, in angeita
granulomatoasd alergica (sindromul Churg-Strauss) afectarea gastrointestinala apare la
30-40% din cazuri, In purpura Henoch-Schonlein la 50%, iar in vasculitele prin
hipersensibilizare la aproximativ 15%.

Durerile abdominale sunt prezente la aproape 60% din cazuri, dar ele pot fi date
de vasculitd, serozita sau pancreatita acuta.

Vasculita afecteazd vasele mici si produce ischemii segmentare si sangerari
gastrointestinale.

5.  Afectiuni inflamatorii intestinale cu etiologie nedeterminata

A. Colita ulcerativa

Colita ulcerativa, cunoscuta si sub numele de rectocolita ulcero-hemoragica, este
0 afectiune inflamatorie cronica, idiopatica localizata la nivelul mucoasei colonului,
care incepe de la rect (95% din cazuri) si se extinde proximal.

Boala este mai frecventa la adultul tanar (20-40 ani) cu o usoara predominanta la
rasa alba si la evrei. La aproximativ un sfert din cazuri poate fi documentata interventia
unui factor genetic implicat in reglarea raspunsului imun, in special genele complexului
major de histocompatibilitate HLA clasa a Il-a situate pe cromozomul 6.

Etiologia acestei boli ramane necunoscuta, ipotezele majore incluzand infectiile,
alergia alimentard, raspunsul imun la self-antigene sau antigene bacteriene si factori
psihosomatici.

Mucoasa este in mod uniform hiperemica, ulcerata si de obicei hemoragica, fara
portiuni normale intre zonele afectate. Leziunile initiale detectate endoscopic sunt
reprezentate de aspectul granular al mucoasei, stergerea luciului, edem, hiperemie si
friabilitatea mucoasei. Pe aceastd mucoasda inflamatd apar ulceratii superficiale (nu
depasesc muscularis mucosae) si neregulate, care prin fuziune denudeaza arii mari.

Polipii inflamatori reprezinta formatiuni protruzive, de reguld sesile, avand ca
substrat tesutul de granulatie reparator.

In stadiile active ale bolii apare un exsudat mucopurulent si hemoragic,
coincizand cu existenta unui fenomen inflamator, cu neutrofile diseminate intre celulele
glandulare sau in lumenul criptei glandulare.

Tabloul clinic

A. Manifestarea clinica principala este diareea, asociatd inconstant cu
rectoragii, emisii de exsudat mucopurulent, tenesme rectale si dureri abdominale. Tn
formele severe apare febra, pierderea ponderala, inapetenta si alterarea starii generale.

Diareea este cu scaune cu volum mic, numeroase, cu orar diurn si nocturn,
criteriu de afectiune organica.

Inflamatia rectala determina tenesme, senzatie de defecatic imperioasa, dureri si
rectoragii cu sange rosu sau amestecat cu puroi.

Durerile abdominale au aspect de crampa, cu localizare in cadranul abdominal
inferior stang si aparitie dupa mese si defecatie.

La examenul obiectiv, in flancul si fosa iliaca stanga se poate palpa o coarda
colica dureroasa care ruleaza sub mana.
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In functie de severitate se pot adiuga paloarea, denutritia sau manifestarile
extraintestinale.

B. La unele cazuri de rectocolita ulcerohemoragica pot aparea si manifestari
extraintestinale, care cedeaza dupa remisiunea bolii de baza.

Cele mai frecvente sunt eruptiile cutanate de tip rash prin hipersensibilitate sau
fotosensibilitate induse medicamentos si reactii urticariene.

Mai rar apare un eritem nodos, declansat de tratamentul cu sulfasalazina sau
pyoderma gangrenosum, cu pustule cu puroi steril.

La aproximativ 10% din cazuri apar ulceratii aftoase in cavitatea bucala sau
modificari date de carenta de fier.

Episcleritele, uveitele anterioare sau conjunctivitele se observa uneori in
formele active de colita, care cedeaza de obicei la tratament local.

Artropatii acute apar la 10-15% din cazuri, localizate la articulatiile mari sau la
sacroiliace, cu posibilitatea dezvoltarii unei spondilite anchilopoietice.

Complicatia hepatica principala este colangita sclerozanta primitiva, majoritatea
bolnavilor (70%) avéand haplotipul HLA-DR3Bs si autoanticorpi antimuschi neted,
anticelula parietald gastrica, antinucleari si antineutrofile, forma perinucleara.

Amiloidoza apare mai rar decat in boala Crohn, fiind descoperitd de obicei
histologic.

In raport cu durata afectiunii si severitatea puseelor de activitate boala poate
imbraca o forma clinica acuta, severa sau cronica, cu evolutie continua sau recurenta.

Explorarea paraclinica

Pentru diagnostic, la majoritatea cazurilor este suficientd recto-sigmoidoscopia,
pregatirea fiind asigurata prin clisma. Initial mucoasa este opaca, cu pierderea desenului
vascular, hiperemie si edem. Pe masurd ce inflamatia progreseazd mucoasa devine
granulard, friabild, cu mici puncte sangerande, ca in final sa apara ulceratiile si
sangerarile spontane. Aceste modificari difuze se extind proximal, cu posibilitatea
aparitiei in timp a pseudopolipilor. In perioadele de remisiune mucoasa este palida,
subtire si atrofica, fara sa existe zone normale intre cele lezate.

Examenul radiologic baritat (irigografia) cu insuflatie pentru realizarea unui
dublu contrast este contraindicat numai in formele severe, deoarece poate produce
scurtarea si dehaustrarea colonului, care capata un aspect tubular. Examenul cu dublu
contrast evidentiaza aspectul neregulat al mucoasei, care este ingrosatd prin edem si
prezinta ulceratii vizibile sub forma unor spiculi marginali sau pete baritate.

Datele de laborator evidentiaza modificari hematologice sau biochimice in
fazele active ale bolii. Deficienta de fier prin sangerari cronice conduce la aparitia
anemiei microcitare si hipocrome, la care se adauga posibil in fazele active ale bolii
trombocitoza, leucocitoza, eozinofilia si monocitoza. In afard de cresterea VSH si
proteinei C  reactive, apare o  hipergamaglobulinemie = moderatda  si
hiperimunoglobulinemie.
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B. Boala Crohn

Boala Crohn (ileita terminald) este 0 inflamatie transmurala cronica localizata
in orice segment al tubului digestiv, care asociaza si alte manifestari extraintestinale.

Studiile epidemiologice au evidentiat o posibila interventie a unui factor genetic,
deoarece la aproximativ jumatate din cazurile de gemeni univitelini boala se manifesta la
ambii frati.

Mecanismele patogenice pot avea un suport imun, la care se adauga cu posibil
efect trigger unii agenti infectiosi, factori dietetici sau psihosociali.

Tipic boala afecteaza ileonul, colonul si regiunea perianala, manifestandu-se prin
dureri abdominale si diaree, frecvent complicandu-se cu fistulizari sau obstructii
intestinale.

Leziunea frecventa si precoce din mucoasa intestinului bolnavilor cu boald Crohn
activa este la nivelul criptelor, unde se acumuleaza neutrofile. Aceste abcese criptice
sunt urmate de ulceratii ale mucoasei intestinale, iar ca urmare a acestor semnale
chemotactice, macrofagele si alte celule inflamatorii invadeaza si prolifereaza in lamina
propria. Aceste agregate de macrofage se organizeaza in granuloame, formate din celule
epiteloide si celule gigante multinucleate. Granuloamele pot invada toate straturile
peretelui intestinal, de la mucoasd pana la seroasa, leziuni care se gasesc si In ganglionii
limfatici, mezenter, peritoneu si ficat. Inflamatia se extinde transmural, insotita de fisuri
profunde in perete si traiecte sinuoase sau fistule.

Tn timp, peretele intestinal se ingroasa si devine indurat, fibrotic si stenotic, cu
ingustarea lumenului. Mezenterul este ingrosat, edematiat si hipervascular, cu dilatarea
limfaticelor.

Boala poate fi limitatd numai la nivelul colonului sau afecteaza intreg intestinul
(ileocolite), rar avand alte sedii pe tubul digestiv (gura, esofag, stomac sau duoden).

Tablou clinic

Simptomele si semnele clinice ale bolii Crohn sunt date de sechelele inflamatiei
transmurale ale intestinului.

Deoarece sediul cel mai frecvent este ileonul terminal, bolnavii se prezinta cu un
istoric de episoade dureroase in cadranul abdominal inferior drept si diaree. Uneori
bolnavii se prezinta la inceput cu manifestari care mimeaza o apendicita acutd, cu dureri
in fosa iliaca dreaptd, febra si discretd aparare musculara, deasupra unei formagiuni
palpabile.

Durerea abdominald este discret colicativa, fiind localizatd 1n cadranul
abdominal inferior drept sau suprapubian. Deoarece este adesea asociatd cu pasajul
continutului intestinal prin segmentele ingustate, edematiate si congestionate, durerea
este de obicei produsa si ameliorata de defecatie.

Diareea este frecventa, la producerea ei contribuind suprapopularea bacteriana
din segmentele de staza, scaderea capacitatii absorbtive si inflamatia.

Febra este moderata si prelungitd, ca in multe procese inflamatorii, dar poate
atinge valori mari, cu frisoane si transpiratii in cazul aparitiei unor complicatii supurative.

Pierderea ponderala este datd de inapetenta si diaree, rar existand un veritabil
sindrom de malabsorbtie.
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Sangerarile (rectoragiile) importante apar mai rar ca 1in rectocolita
ulcerohemoragica, fiind de obicei apanajul localizarilor colonice.

Rar se produc fisuri perianale, fistule sau abcese, cele mai severe fiind fistulizarile
si abcesele intraabdominale. Cele mai frecvente sunt fistulele enteroenterale, dar se pot
produce fistulizari si spre vezica, vagin sau peretele abdominal.

Multiple stari patologice sunt puse in legatura cu bolile inflamatorii intestinale,
dar relatia este adesea greu de stabilit. In afara celor care sunt citate la rectocolita
ulcerohemoragica, in boala Crohn pot apare si sindroame de malabsorbtie, litiaza biliara
sau renald sau complicatii tromboembolice.

Explorarea paraclinica

Examenul radiologic baritat, cu insuflatie de aer permite localizarea si stabilirea
severitatii bolii, fiind o metoda noninvaziva si bine toleratad de bolnavi. Printr-un examen
atent, cu pozitionari adecvate si palpari repetate, se pun in evidenta rigiditatea, edemul
mucoasei, pseudodiverticulii, ulceratiile si fistulizarile.

Endoscopia este un examen complementar celui radiologic, fiind necesar pentru
biopsia din zonele cu stricturi §i din leziunile protruzive, precum si din celelalte
modificari evidentiate pe filmele radiologice.

Tomografia computerizatd evidentiazd ingrosdrile transmurale marcate si
complicatiile extramurale, in special fistulele si abcesele, fiind superioard rezonantei
magnetice.

6.  Cancerul colo-rectal

Sub denumirea de cancer colo-rectal sunt regrupate toate tipurile de tumori
maligne localizate la nivelul colonului sau rectului, clasificarea histologica facandu-se
dupa tipul de celula care prolifereaza.

Adenocarcinoamele reprezinta peste 95% din totalul acestor neoplazii, motiv
pentru care vor fi descrise ca prototip semiologic. Aproximativ 90% din cazuri sunt
diagnosticate la varste de peste 50 de ani, sexul masculin avand un risc de doud ori mai
mare. In initierea oncogenezei colo-rectale intervin anumiti factori genetici, alimentari si
nonalimentari, pentru fiecare existand dovezi epidemiologice, clinice si experimentale.

Tumorile rectocolonice se pot dezvolta in orice segment, cel mai des fiind
localizate la nivelul colonului ascendent §i in regiunea recto-sigmoidiana. Formele
macroscopice ale carcinoamelor colorectale difera in functie de localizarea tumorii.

Localizérile de la nivelul cecului si colonului ascendent imbraca predominant
aspectul vegetant, cu dezvoltare endoluminala de pe un singur perete. Deoarece rata
proliferarii celulare este mai mare ca a angiogenezei, apar necroze si ulceratii tumorale
caracteristice, generand clasicele forme ulcero-vegetante.

Pe colonul descendent si sigmoid tumorile se dezvoltd predominant intramural,
generand formele stenozante (infiltrative), uneori cu aspect constrictiv, inelar. Caracterul
stenozant este datorat existentei stromei conjunctive bogate si dispozitiei inelare a vaselor
limfatice din perete. Tipul histologic major identificat in 90-95% din cazuri este
carcinomul tubular sau adenocarcinomul.

Diseminarea se produce de obicei pe cale limfatica sau hematogena, la care se
adaugd 1n formele transmurale si grefarea peritoneald, cu aparitia ascitei neoplazice.
Metastazarea ganglionard este secventiala, primii fiind prinsi ganglionii paracolici si
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tardiv cei centrali, din jurul arterelor mezenterice si aortei. Diseminarea hematogena se
datoreaza embolizarii cu celule maligne prin reteaua venoasa aferenta, metastazand in
ficat prin vena porta si mai rar in plaman prin venele hemoroidale tributare venei cave
inferioare. Diseminarea 1n sistemul venos central si in oase (in special vertebre si zona
sacrala) se produce prin plexul venos vertebral, un sistem de presiune inalta, care se
deschide numai in timpul defecatiei cand creste presiunea intraabdominala.

Tablou clinic

Caracterul nespecific al simptomatologiei intarzie de multe ori stabilirea
diagnosticului, in special la adult §i varstnic.

Tulburarile de tranzit sau modificarea tranzitului intestinal habitual atrag atentia
asupra unei suferinte colonice. Diareea fard o cauzd aparentd, constipatia care se
accentueaza progresiv sau alternanta perioadelor de diaree si constipatie sunt de multe ori
primele semne de alarma. Uneori, in formele stenozante apar false diarei, cu scaune
lichidiene reduse cantitativ si tenesme rectale.

Durerile abdominale sunt localizate de obicei pe traiectul colonului, la nivelul
tumorii. In formele cu invazia seroasei si a peritoneului parietal durerea este continui si
iradiaza posterior, iar in cele perforate mimeaza simptomatologia apendicitei acute. In
formele stenozante durerea devine colicativd si se insoteste de zgomote hidroaerice
produse de trecerea continutului fecal si gazos prin zona ingustatd, disparand dupa
evacuare (sindrom Konig). Cand stenoza se instaleaza lent simptomatologia poate realiza
0 obstructie aproape completa.

Hemoragiile digestive inferioare pot fi acute sau cronice. Sangerarile acute apar
n tumorile ulcerate, manifestandu-se cu rectoragie (sange rosu la inceputul scaunului sau
amestecat cu acesta) sau hematochezie (sange partial digerat). Sangerarile cronice, mici si
repetate, conduc la aparifia anemiei feriprive, de tip microcitar si hipocrom.

Masa tumorala palpabila se descopera tardiv, in situatia dezvoltarii predominant
intraparietale sau extracolonice. Formatiunea este neregulatd, dura, matd si indolora,
adesea putin mobila la palpare.

Manifestarile generale nespecifice apar tardiv, atrigdnd atentia inapetenta,
scaderea in greutate, febra si paloarea.

Sindroamele paraneoplazice sunt destul de rare, putand apare insa chiar in stadii
precoce. Sunt sugestive manifestari vasculare (tromboflebite migratorii, sindrom
Raynaud), endocrine  (sindrom  Cushing, hipoparatiroidism),  dermatologice
(dermatomiozita, acanthosis nigricans) sau polinevrite.

Exploririle paraclinice

1. Explorarile paraclinice se bazeaza pe examenele endoscopice si radiologice.
Rectosigmoidoscopia si colonoscopia permit vizualizarea morfologiei tumorale, cu
efectuarea biopsiilor pentru examenul histologic.

2. Clisma baritata (irigografia) urmata de insuflatia cu aer pentru realizarea unui dublu
contrast ofera imagini radiologice diferite In functie de caracterele macroscopice ale
tumorii. Formele vegetante dau o imagine de lacund, cu sau fara ulceratie pe conturul
acesteia, iar cele infiltrative aspect de stenoza, cu diverse particularitati in functie de
localizare.
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3. Tn prezent ecoendoscopia este considerati metoda de referintd pentru evaluarea
extensiei locoregionale (intraparietala si ganglionard).

4. Tomografia computerizata este utild pentru cautarea adenopatiilor si metastazelor
viscerale i osoase, fiind mai exacta ca ecografia abdominala.

5. Diagnosticul imunologic se bazeaza pe dozarea in sange a antigenului
carcinoembrionar (CEA), dar sensibilitatea testului variaza in functie de stadiul bolii.

6. Probele biologice se modifica in stadiile avansate, cand apar sindromul anemic,
consecintele metastazelor hepatice si cresterea valorilor reactantilor de faza acuta (VSH,
alfa-2-globuline, fibrinogen, proteina C reactiva).

7. Sindromul de intestin iritabil

Sindromul de intestin iritabil este o tulburare motorie care se exprima clinic
prin alterarea tranzitului intestinal, dureri abdominale si absenta oricarui proces
patologic organic detectabil. Desi este definit pe criterii clinice, sindromul de intestin
iritabil necesita excluderea unor boli organice care sa dea manifestari asemanatoare.

Tabloul clinic

Alterarea tranzitului intestinal dateaza din adolescentd sau de la virsta
adultului tanar, avand o evolutie lent progresiva.

Sugestiva este alternanta perioadelor de diaree si constipatie, cu predominanta
oricareia dintre ele. Frecventa si aspectul acestor manifestari sunt variabile de la un
pacient la altul, dar fiecare cauta sa le explice aménuntit, fiind preocupat de ele.

Constipatia este la inceput episodica, putand deveni greu tratabild, cu scaune tari,
deshidratate, cu calibrul micsorat sau fragmentate sub forma de scibale. Scaunele sunt in
jur de trei pe saptamana, cu dificultati in evacuare, chiar cu dureri. Perioadele cu diaree
survin nemotivat, scaunele avand volum mic, cu evacudri urgente dimineata sau dupa
mese. Durerile abdominale care preced miscarile intestinale se amelioreaza dupa
defecatie.

Diareea este uneori exploziva deoarece este formata dintr-un amestec de gaze si
materii fecale fluide, dar in general nu depaseste trei scaune pe zi.

Durerile abdominale sunt descrise in mod diferit, sub forma de crampa, arsura,
balonare dureroasa, ,,cutite“ sau o senzatie dureroasa surdd, cu intensitate variabila.
Localizarea cea mai frecventa este in cadranul abdominal inferior sting sau in abdomenul
inferior. De obicei nu iradiaza, dar in formele severe pot apare si dureri dorsale joase.
Uneori sunt prezente tenesme si dureri rectale moderate, farda o patologie ano-rectala
evidentd. Durerile sunt declangate de distensia intraluminala si par modulate de diverse
conditii de stress. Distensia flexurii splenice a colonului poate mima o suferinta cardiaca,
pulmonara sau vasculard, fapt care a condus in randul practicienilor la conturarea unui
veritabil ,,sindrom de flexurd splenica“. Aceste dureri precipitate de mese si nu de
alimente, care se amelioreaza dupa defecatie, de obicei nu apar in somn, spre deosebire
de cele prin alterari structurale sau inflamatorii.

Distensia abdominali este obignuita, fiind dominanta 1n etajul abdominal inferior
si Insotita de flatulentd. Senzatia de balonare incepe dimineata si se accentueazd pe
parcursul zilei, putand sa fie cuantificatd prin masurarea perimetrului abdominal. Uneori
se adauga cresterea secretiei de mucus, evidenta in scaun, produsa se pare prin iritatie sau
stimulare autonoma, fara suport lezional.
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Unele cazuri prezintd si alte manifestari gastrointestinale noncolonice,
reprezentate de fenomene dispeptice, eructatii, pirozis, greturi i varsaturi, care amintesc
de o suferintd motorie esofagiana, ce poate fi descoperita si la nivelul stomacului si
colecistului.

Peste o treime din bolnavi au si manifestari extraintestinale, in special urinare si
disfunctii sexuale.

Examenul obiectiv este normal, ca si explorarea paraclinica.

Pledeaza impotriva sindromului de intestin iritabil: debutul la varstnici,
pierderea ponderald, paloarea, rectoragiile, steatoreea si agravarea manifestdrilor intr-un
interval de timp scurt.

V. SEMIOLOGIA ANORECTALA

Inspectia si examinarea digitald a regiunii anorectale fac parte din examenul fizic
complet al adultului.

Explorarea paraclinica se face prin endoscopie cu anoscopul,
proctosigmoidoscopul rigid sau flexibil, metode Tn general bine suportate de bolnavi.

La inspectie se urmaresc orificiul anal si zona perianald, analizandu-se conturul si
simetria anusului, fisurile i leziunile protruzive sau dermatologice.

Examinarea se face cu o manusa chirurgicala, indexul care se introduce in canalul
anal fiind lubrifiat, iar palparea se face circumferential. Se verifica tonusul sfincterian,
calibrul canalului anal si eventualele mase de tesut vascular (hemoroizi), fisuri, infiltratii
parietale dureroase (abcese, fistule) si formatiuni tumorale. Metoda permite examenul
prostatei si a organelor genitale interne la femei, precum si articulatia sacrococcigiana.

Hemoroizii sunt dilatatii anevrismale ale plexului hemoroidal superior (hemoroizi
interni) sau inferior (hemoroizi externi), intre care uneori pot exista anastomoze. In afara
formelor idiopatice, hemoroizii apar la bolnavii cu hipertensiune portala, alaturi de
varicele esofagiene. Simptomele cardinale sunt sangerarile si prolapsul hemoroidal, care
de obicei se produc in timpul defecatiei. Sangele este rosu pe suprafata fecalelor sau
apare 1n vasul closetului si pe hartia igienica. Sangerdarile repetate conduc la aparitia unei
anemii prin carenta de fier. Prolapsul hemoroidal, care poate fi reductibil sau ireductibil,
determind dureri locale daca se asociaza de obicei cu fenomene de tromboza.

Fisura anala este o pierdere de substanta, longitudinala, eliptica sau rotunda,
localizata la 90-98% din cazuri pe zona mediana posterioara. Cele care au alta pozitie pun
problema altor boli, spre exemplu carcinomul sau boala Crohn. Principalul simptom este
durerea cu o senzatie de arsura simtitd la evacuarea scaunului si cateva minute dupa.
Durerea poate fi severd, generand un spasm orificial i inhibarea reflexului de defecatie.

Abcesul anorectal este o infectie a tesuturilor inconjuratoare, cu punt de plecare
de la o glanda, fisura anala, leziune dermatologica sau hemoroizi. Durerea este violenta,
pulsatila si permanentd, dar accentuatd de mersul pe jos si statul pe scaun. Debutul este
insidios, dar rapid progresiv, cu dureri localizate profund in rect, in abdomenul inferior si
in spate, spre sacru. Febra apare pe masura ce abcesul se constituie, rar luand un aspect
septicemic. Examinarea digitald rectald identificd o zond indurata si foarte dureroasa,
bilantul complet bazindu-se pe ecografia endoscopicd, tomografia computerizatd si
rezonanta magnetica.
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Fistulele anorectale sunt traiecte fibroase limitate de un tesut de granulatie
deschise in canalul anal sau rect, cu sau fara orificii secundare in tegumentul perianal.
Principala manifestare este eliminarea de puroi, sange si mucus, izolatd sau cu materii
fecale. Pruritul anal este de obicei prezent, iar durerea apare in momentul obstructiei
canalului fistulos. Traiectul este palpabil sub forma unui cordon indurat, vizualizandu-se
si orificiul de drenaj.

Pruritul anal si pe tegumentele perianale, dacd nu este dat de o igiena
defectuoasa, poate avea cauze multiple. Diverse boli dermatologice, infectii, in special
fungice si parazitoze sunt cele mai frecvente cauze ale pruritului anal. Unele boli
anorectale (ex. fisuri, fistule) si pierderile involuntare de materii fecale determind un
prurit suparator, accentuat de obicei de transpiratie. Bolnavii cu diabet zaharat sau boli
cronice hepatice cu icter pruriginos sau dupa tratamente prelungite cu antibiotice orale,
prezintd un prurit anal care se poate extinde si la organele genitale. La examenul obiectiv
se constatd eritemul si edemul local, cu posibile excoriatii, ulceratii sau macerari
tegumentare.

Fecalomul este o0 masa compacta de materii fecale acumulata in rect, care nu mai
poate trece prin canalul anal pentru a fi eliminata. In afard de absenta timp de multe zile a
scaunului si senzatia de presiune sau corp strain in regiunea anald si perianald, uneori se
produc false scaune apoase, cu volum mic, datorita iritatiei locale. Diagnosticul se pune
prin tuseu rectal si anoscopie.
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