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1. Afectiunile esofagiene si gastrice
2. Afectiunile glandelor anexe
3. Afectiunile intestinale
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PLANUL CURSULUI

|. Manifestarile afectjunilor digestive
|l. Fiziopatologia afectiunilor esofagiene
lIl. Fiziopatologia afectiunilor gastro-duodenale




l. MANIFESTARILE AFECTIUNILOR DIGESTIVE

1. Alterarea ingestiei alimentelor | = Dispepsia (indigestia)
Disfagia (alter. deglut.)

2. Alterarea peristaltismului = Diareea
Constipatia

1. DISPEPSIA (INDIGESTIA) - Definitie

Definitie: senzatia de disconfort asociata cu actul alimentatiei —
prezenta 2 1 din urmatoarele simptome:
* Plenitudine/distensie abdominala
+ Satietate precoce
* Durere epigastrica

* Pirozis (arsura retrosternala)
postprandial

Termenul de dispepsie include si:
. . . . . ! A!;dczm{na.f
* intoleranta/alergia alimentara & greturi, ; Distences
varsaturi, inapetenta
+ dispepsia gazoasa: eructatii, meteorism
abdominal, balonare, flatulenta
— comune colonului iritabil

Chest Pain




1. DISPEPSIA (INDIGESTIA) - Clasificare

1. Dispepsia FUNC'[IONALA
(70 - 80% cazuri)
- simpt. > 3 luni/ultimul an

I Examen S
endoscopic
NORMAL

,j‘

a) De tip dismotilitate/diskinezie

Manifestare: plenitudine postprandiala

Patogeneza: - evacuare gastrica intarziata
- factori psihici

b) De tip ulceros

Manifestare: durerea epigastrica

Patogeneza: - infectia cu H.pylori
- status hipersecretor

2. Dispepsia ORGANICA
(20 - 30% cazuri)

\

columnar |
Junction

Afectiuni eso-gastrice:

Boala de reflux gastro-esofagian (+ esofagita)
Ulcerul peptic

Cancerul gastric/esofagian

| | Alte conditii:

Litiaza biliara

Pancreatita cronica/cancer pancreatic
Gastropareza (in diabetul zaharat)

Paraziti intestinali (lambliaza, oxiuroza)
Medicamente (AINS/corticoizi, prep. Fe, bifosf.)

1. DISPEPSIA (INDIGESTIA) - Atitudine terapeutica

Dispepsia de tip ULCEROS

|

Medicatie antisecretorie

antiacida

Medicatie prokinetica:
stimularea musculaturii
tractului digestiv

|

Dispepsia de tip DISKINETIC

RANITIDIN 150

[
| RANITIDIN
S




2. DISFAGIA (ALTERAREA DEGLUTITIEI) - Etiologie

= Functionala - alterarea motilitatii in acalazie

= Organica - stenozarea lumenului prin:
stricturi, tumori, inel Schatzki (— disfagie
intermitenta si non-progresiva pt. solide)

a Disfagie Esophagus Anatomic Radiologic
Inferior *» Muscular ring
esofa iané esophageal * Contractile ring
g sphincter  *"A" fing
Vestiule  Ampulla
Z\ Squamo-  *Mucosal ring
————%— cclumnar  *Schatzki's ring
Stomach Junction  +*B"ring
Sphincier open

b. Disfagie extra-esofagiana
L]

@ Disfagia oro-faringiana:

= |eziuni inflamatorii/tumorale ale cavitatji bucale
(amigdalita, faringita, carcinom lingual)

= diverticul Zenker (hernierea mucoasei faringiene)

@ Disfagia din patologia mediastinala:

= tumori si adenopatii mediastinale

= gusa tiroidiana plonjanté

= valvulopatii mitrale cu dilatarea atriului stang

®Disfagia asociata altor afectiuni:

= colagenoze (sclerodermia, poliartrita reumatoida)
= diabet zaharat cu neuropatie

= afectiuni neurologice (b. Parkinson, miastenie)

= anemia feripriva (rar, sdr. Plummer-Vinson)

2. DISFAGIA (ALTERAREA DEGLUTITIEI) - Patogeneza

a. Disfagie MECANICA, obstructivi
= se manifesta pentru solide

)

Food Food

Etiologie: reducerea lumenului faringo-
esofagian de natura organica:

= corpi straini

= ingustare intrinseca (inflamatji, stricturi, diver-
ticuli)

= compresiune extrinseca (diverticuli, masa
mediastinala tumorald, AS dilatat)

b. Disfagie MOTORIE, neuromusculara
= se manifesta preponderent pentru lichide

Etiologie: - scadereallipsa de coordonare a
contractiilor peristaltice sau
- alterarea relaxarii sfinct. esofagian

1. Deficitul de initiere a reflexului de deglutitie:
= afectarea centrului deglutitiei din trunchiul
cerebral (AVC, intoxicatii, come)

= hiposalivatie

2. Afectiuni neuromusc. faringo-esofagiene:

= afectarea musculaturii striate: miopatii,
miastenia gravis, poliomielita

= afectarea musculaturii netede: acalazie,
sclerodermie, DZ




PLANUL CURSULUI

|. Fiziopatologia afectiunilor esofagiene
1. Acalazia
2. Boala de reflux gastro-esofagian
3. Hernia hiatala
|Il. Fiziopatologia afectjunilor gastro-duodenale

1. ACALAZIA

Definifie: afectiune MOTORIE a musculaturii L )\ Achalasia
netede caracterizata prin dilatarea progresiva : '
a corpului esofagian

Dilated gullet
1| (esophageal body)
| | with stricture at the
bottom (LES).

Etiologie:

= agenti virali, cauze autoimune, neurodegenerative
Patogeneza: incomplet elucidata:

= CRESTEREA tonusului SEI (la > 50% cazuri)

*relaxarea incompleta a SEI la deglutitie

= ABSENTA PERISTALTISMULUI NORMAL

al corpului esofagian prin inervatia ,
defectuoasa a musc. netede (2/3 inferioare) prin: / pgas Disease or

« inflamatia /¥ nr. ggl. plexului mienteric ‘ ek

* pierderea selectiva a neuronilor
nitrergici (contin NO sintetaza)

Simptomatologia este similara cu cea din
boala CHAGAS - infectia cu Trypanosoma
cruzi (agent patogen neurotrop) — distructia
plexului mienteric
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1. ACALAZIA

. .. ' . |CIassic“Bird‘s Beak™
Manifestari: k t of Achalasia

= disfagie pt. lichide si solide
= regurgitatii postprandiale de decubit
= odinofagie

Diagnostic:
v Complicatii Consecinte
" ] ] 1. Episoade de aspiratie | = Risc de infectii pulmonare

0
b nocturna neumonie
S f— | peumone)
Esoprogs & 2. Durere retrosternala | = Necesitatea dg. diferential
gibie s

Ugper spontana cu durerea cardiaca
80
i s # 3. Eroziuni si ulceratii = Risc de sangerare
N ale mucoasei
Lower 0 il N f .
—— — esofagiene
il 4. Dilatarea progresivaa | = Agravarea simptomelor —

Proma  Jachaesi esofagului Malnutritie cu ¥ ponderala
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2. BOALA DE REFLUX GASTRO-ESOFAGIAN (BRGE)
Definitie: refluarea recurenti a continutului 1 T;;—f”—m:”‘ Gastro
gastric la nivelul esofagului inferior ~ — ' Esophageal
Patogeneza: ) =Ny Reflu
1. Alterarea PRIMARA a functiei SEI prin: Disease

= SCADEREA permanentd a tonusului SEI o
(! este opusul acalaziei) SAU — Pirozis o
= episoade repetate de relaxare tranzitorie ~ —> Regurgitatii acide

Gastroesophageal Reflux A ACi? zau?dhsml]cmm
/ i " contents back up
) . .
Eegpnas Igower Esoghageal = "w Burm:llg " g e‘sophagms
phincter Open o # ' sensation in
Allowing Reflux P % \
Diaphragrn { the chest X
- L‘ ‘7i‘ = |
Lower Esophagus = k.
Sphincter Closed 3\ - W e
2 i ;
| | b
1 |
| A 1)
LN
\ )) ]
&7 || |
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2. BRGE - Patogeneza (cont.)

2. Alterarea SECUNDARA a functiei SEI

(¥ tonusului) din: ol
= cresterea presiunii intraabdominale L
(obezitate, sarcina, ascita) mgg;ggg;]
= gastropareza (diabetica) Geency
= hernia hiatala simptomatica Abrormal lower :
= sclerodermia o | _
= medicamente: blocantele calcice, ~:feduced one S

relaxation

anticolinergice, nitrati
= alimente care:
v | tonusul SEI: ciocolati, cafea,
alcool, grasimi, mentol
v" induc hiperaciditate: bauturi

Increased

carbogazoase, citrice, suc de rosii F 3 i
= fumat
= stress
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2. BRGE - Manifestari clinice

A. Manifestari DIGESTIVE 2. Manifestari EXTRADIGESTIVE
1. Pirozis & requrgitatii acide 1. Tuse cronica

v minimum de 2 ori/sapt.

v timp de 3 - 4 sipt. 2. Disfonie (raguseala)

o 3. Senzatia de corp strain faringian
Caracteristicile pirozisului: ’

= debut la 30-60 minute postprandial | 4, Faringodinie

= agravare in clinostatism/nocturn si
dupé alim. condimentateffierbinti | 5, Traheobronsita

= atenuare tranzitorie cu antiacide '
sau ingestia de lichide

= | necorelat cu seve-
ritatea leziunilor
mucoasei

6. Astm

7. Durere retrosternala
(dg. dif. cu durerea anginoasa)

2. Disfagie

3. Odinofagie

14




2. BRGE - Complicatii

Complicatii Consecinte

1. Esofagita = Inflamatja/hiperemia moderata a
de reflux mucoasei cu:
— Ulceratji hemoragice
— stricturi fibroase benigne (peptice)
2. Laringita de reflux = Disfonie cronica
3. Esofagul Barett = Complicatia refluxului cronic

= Inlocuirea epiteliului scuamos normal
al esofagului inferior cu epiteliu
columnar (secundar inflamatiei cr.)

= Este stare precanceroasa — risc de
adenocarcinom

= Necesita endoscopii repetate pentru
identificarea leziunilor displazice sau
a neoplaziei incipiente
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3. HERNIA HIATALA

Definitie: hernierea portiunii superioare a stomacului prin diafragm in torace

AU AN N
Clasificare: | % %
\ .Emlmac Z S x Z 3 | I (

Hernie hiatald Hemnie hiatald
Normal prin 4

1. Hernia hiatala | Definitie: alunecarea stomacului prin hiatusul esofagian
prin alunecare

Cauze:

= esofagul scurt congenital

= traumatisme abdominale

= slabirea diafragmului la jonctiunea eso-gastrica

Complicatii: esofagita de reflux

2. Hernia hiatala | Definitie: hernierea marii curburi gastrice printr-o
paraesofagiana | deschidere a diafragmului, dispusa lateral de esofag

Complicatii: gastrita + ulcer si risc de strangulare a herniei

16




PLANUL CURSULUI

|I. Fiziopatologia afectiunilor gastro-duodenale:
Scurt rapel fiziologic

Gastritele

Ulcerul peptic (gastro-duodenal)

Sdr. Zollinger-Ellison

Gastropareza

bk~
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SECRETIA GASTRICA - Rapel fiziologic

Tipurile de celule gastrice si secretia lor:

Opening,, Lumen of
of BWFG stomach
gland

Interstitial
fluid

Na* Pump
(Na,K-ATPase)
Proton Pump
(H,K-ATPase)

Asejideg

18




CONTROLUL SECRETIA GASTRICE ACIDE

Anticipation or

smell of food

i

Vagal
stimulation

(S

Gastric
distension

i

EC like cells

Acetylcholine

?Hz- receptor

Proton pump

Mz-receptor - 7

.

l

G-receptor

Anacidity

!

Products
of protein
digestion

!

G cells

VIP

N GIP
Somatostatin | D cells
GIP: Gastric inhibitory peptide

VIP: Vasoactive intestinal peptide

Antagonistii rec. H2 (tidina”)
4: ranitidina, cimetidina,
nizatidina, famotidina

‘ Medicatia anti-secretorie

Inhibitorii pompei de protoni ("prazol”)
5: omeprazol, esomeprazol

@ | pantoprazol, lansoprazol,

rabeprazol

19

PLANUL CURSULUI

oW

Gastritele
Ulcerul peptic (gastro-duodenal)
Sdr. Zollinger-Ellison
Gastropareza

|Il. Fiziopatologia afectiunilor gastro-duodenale:

20




2. GASTRITELE

|. GASTRITELE ACUTE

Definitie: inflamatii acute ale mucoasei gastrice manifestate prin:
- in formele usoare: hiperemie, edem si infiltrat moderat cu neutrofile in
lamina propria
- in formele severe: eroziuni superficiale, infiltrat bogat in neutrofile &
hemoragii punctiforme ale mucoasei - gastrita acuta eroziva

Etiologie:
" iritan{i chimici: cofeind, alcool, AINS sau biologici (H. Pylori, v.)
" ischemia acuta: infectji severe, politraumatisme, soc, arsuri, interventji

chirurgicale (V.C. + hipoxia mucoasei gastrice)
. dupa chimio- sau radioterapie
" gastropatia portala
Complicatii:
" hemoragie severa
" ulcer acut cu perforatie
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2. GASTRITELE

Il. GASTRITELE CRONICE = inflamatii cronice manifestate prin infiltrat inflamator
cu limfo-plasmocite si Mo/Mf — in timp, atrofia mucoasei gastrice

Clasificare: r—b ’ gastrita atrofica multifocala / pangastrita
Caracteristici  Gastrita cronica ACTIVA tip B Gastrita cronica ATROFICA tip A

Frecventa 95% cazuri 5% cazuri
Localizare Antrul gastric Corpul gastric
Patogeneza | Infectioasa: infectia Autoimuna
cu H py|0r| Diffuse aniral gastiis Difuse corporal atraphic gastits
Productia de |Crescuta Scazuta
acid (poate scadea in evolutie)
Serologic Anticorpi anti-H. pylori Anticorpi anticelule parietale gastrice
(nespecifici) si anti-FI (specifici, rari)
Complicatii Ulcer peptic Atrofie gastrica, anemie pernicioasa
Adenocarcinom, limfom MALT Adenocarcinom, tumori carcinoide
Asocieri Fumat, alcoolism, consumul cronic | B. autoimune: DZ tip |, boala Addison
de AINS tiroidita Hashimoto, artrita reumatoida

22




a) Gastrita cronicd ACTIVA de tip B

COMMON PRECURSOR
OF GRASTRITIS AND
PEPTIC ULCERS

CURVED
GRAM-NEGATIVE

Patogeneza: infectioasa - colonizarea cu Helicobacter pylori

= bacil Gram-negativ flagelat care se localizeaza tipic la nivelul stratului
de mucus al ANTRULUI gastric

RISK FACTOR FOR
GRASTRIC CARCINOMA

H. PYLORI INFECTION - KICKSTARTER EDITION

PLERASE PLEDGE )

SUPPORT THE
MEDCOMIC KICKSTARTER
AND I'LL SPARE THE
DUODENUM.

ORGANISMS STNTHESIZE
UREASE, WHICH PRODUCES
AMMONIA THAT DAMAGES

THE GASTRIC MUCOSA

—

) TREATMENT:
OMEPRAZOLE,

CLARITHROMTCIN,

AND AMOXICILLIN

P

g Eop
= = =

= AMMONI ALSO
NEUTRALIZES ACID PH,

WHICH ALLOWS THE ORGANISM

=~ TOLIVEIN THE STOMACH

~ .~

—_

MEDCOMIC.COM
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Caracteristicile infectiei cu H. pylori

Localizare

Antrul gastric

— determina o inflamatie locala via eliberarea de IL-8, IL1
= GASTRITA CRONICA, dar 85% din persoanele infectate
raméan ASIMPTOMATICE toata viata

! DOAR 15 % — ULCER PEPTIC

Virulenta legata de:

stress dpestt
chuse ulcers
- 1 el

helcObacter pyiorl

! Gastrita infectioasa se
asociaza cu:

- status socio-economic redus
- pauperitate

- rezidenta in zonele rurale

Flageli — penetrarea & motilitatea
la nivelul stratului de mucus antral

endes®s
pr—

Ureazd — generarea de amoniac si clor — alcalinizarea
mucoasei antrale & efect citotoxic direct

Enzime: proteaze, mucinazd, fosfolipaze — alterarea
mucusului gastric & lezarea cel. epiteliale g.— ulcer peptic

Exotoxine: Citotoxina asociata genei A (CagA), citotoxina
vacuolizanta A — risc de cc. gastric & limfom g.cu celule B

24




b) Gastrita cronicd ATROFICA de tip A

Patogeneza autoimuna dovedita de:

1. Prezenta infiltratului cu Lf. T CD4+ cu efect toxic pentru celulele:
a. Parietale (oxintice)
— | FI — |absorbtia vitaminei B,, — anemie pernicioasa
— | HCI — hipo/aclorhidrie cu:
> hiperplazia celulelor G — hipergastrinemie
» hiperplazia celulelor EC-like — risc de tumora carcinoida
(1 histamina)

» metaplazia mucoasei gastrice — risc de adenocarcinom
b. Principale

— | concentratiei serice de pepsinogen

2. Prezenta in ser de Ac anti-celule parietale gastrice & anti-Fl
(FARA rol patogen direct)

3. Asocierea cu alte boli autoimune

25
NSAIDs,
alashel e R AV \ IF A 7 Parietal
Multi-organ P 2 al O | 4 o
Eﬂl:mr: ' TN o R e
Rt ) W H'<- % anhydrase,’
Trauma “ﬁ\o DS AR = R
o LA W
Helicobacter pylori 7 gi:‘ritf;r
infection < P
£
l 3

/
& 1

/ 1\‘-
AT
& b
' 5
g
Fi 7
¢

Chronic active

)\ J

ErogiveL ;md antral gastritis .
i B Atrophic fundal
hemaosrtrr}i\tias e = F gland gastritis
g (Type A)
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Chronic active
antral gastritis

. (Type B)
Erosive and
hemorrhagic Gastrin ¢
gastritis
Acid secretion Atrophic_:_fundal gland
normal or gastritis (Type A)
increased
Acid IF
l secretion u secretion “
(Chronic) / l
gastric and .
duodenal ulcer Gastrin 14 Cobalamine }
absorption
Acute ulcer
> Long-
G-cell term
hyperplasia
Reactive gastritis 4 Vv
ECL-cell Cobalamine
hyperplasia deficiency
) citotoxina //
asociatd genei y
S ON A(CagA) Epithelial - ‘
/ y metaplasia
Bleeding ’ l
m v Pernicious
Carcinoma Carcinoid snems
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PLANUL CURSULUI

3. Ulcerul peptic
4. Sdr. Zollinger-Ellison
5. Gastropareza

|Il. Fiziopatologia afectjunilor gastro-duodenale:

28




3. ULCERUL PEPTIC

Definitie: ulceratie bine delimitata care depaseste g b/ o
in profunzime musculara mucoasei cu: .
- infiltrate celulare inflamatorii
- potential perforativ-penetrant é{@

VA?;QW/\YUW
Patogeneza: dezechilibrul T factorilor agresori - | factori protectori la nivelul
mucoasei gastro-duodenale

i —
A — — B
.w;_;--_—.——--—1 ?—__%___v . —;__’f;:.:l .
P ik ‘1’/ Bicarbonate
H.pylori Bicarbonate !\ Prostaglandins
Gapstrlc acid Prostaglandins H.pylori ; BIMuc:u;s praduction
/ eps&n \ Mucus production  Gastric acid | Blood flow to mucosa
~NSAIDS_, Blood flow to mucosa | pepsin . Protective factars
Hostile factors ) Protscgaecion / NSAIDS
b Healthy Hostile factors =
(e g ___mucosa i ———
y/

cnr
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a) ULCERUL DUODENAL

Definiie: ulceratie bine delimitatd, frecvent la nivelul bulbului duodenal
Epidemiologie:

- afecteaza cca.10% din populatia adulta

- este de 2-3 ori mai frecvent decat cel gastric

Muscularis
oot osae

Gastri
Tumen astric muc
(chronic gastriis)

Patogeneza:

l. Infectia cronica cu Helicobacter pylori

Il. Hipersecretia clorhidro-peptica

lll. Supraincarcarea cu acid a bulbului duodenal
IV. Factori asociati - favorizanti ai UD

30



a) ULCERUL DUODENAL

l. INFECTIA CRONICA cu HELICOBACTER PYLORI
= este principala cauza a ulcerului in tarile in curs de dezvoltare
= este responsabila de recurenta episoadelor dureroase

= eradicarea infectiei este obligatorie pentru vindecarea ulcerului

A

Gastric Released
epithelium factors

Figure 5. & H. pylor resident on the gastricepithelium; B, slectron mioograph.

31

Consecintele infectiei cu Helicobacter pylori

Barry J. Marshall (internist) & Robin Warren (anat.patolog) — Nobel, 2005 stomach 4

JUU UUWWJ\

4] cli — tpH ——— Geell
mm‘a : : Gastrin o O 0

Urease breaks down Céll profferation
urea into NH3 + Chloride
? i Somatostazm
Hatmbacﬁer pyian

l el Parietal cell
Inflammatory mediators ——————] /\ m arictal cel

\

T Acid secretion

Duodenal ulcer
disease
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a) ULCERUL DUODENAL
II. HIPERSECRETIA CLORHIDRO-PEPTICA este determinata de:

1. Cresterea masei celulelor parietale: - Pafetl o FUNDUS
= Primara - prin predispozitie genetica o _

= Secundara - prin hipergastrinemie \ Caralcivs

— gastrina are efect trofic pe celulele parietale Acelychoing

2. Hipergastrinemie prin:

— Este consecinta alterarii mecanismului feed-back
negativ de inhibitie a secretjei de gastrina de catre
aciditatea gastrica (H. pylori — 1 pH)

3. Hipertonia vagala creste secretja acida:
= direct - prin stimularea receptorilor muscarinici M,
= indirect — prin stimularea celulelor G — gastrina

ll. SUPRAINCARCAREA cu ACID a DUODEN.

= cresterea vitezei de evacuare a chimului gastric Seelngaln
cu depasirea capacitatii de tamponare @ aCiditatii = <. s, er o i, oo, tngo o s . osco
. . . Havtisan's Principles of Intemal Medicine, 17th Edition: hitp:/fuwn, accessmedicine.com
chimului gaStrIC Copyright @ The Merau-Hill Companies, T, Alights resened.
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a) ULCERUL DUODENAL

IV. FACTORIASOCIATI

PEPTIC ULCER DISEASE (PUD
—

1. Factori genetici — incidenta 1 a UD la:
= rudele de gradul | ale bolnavilor cu UD
= gr.sanguina Ol

2. Fumatul - det. scaderea raspunsului la tratament prin:
= favorizarea cronicizarii infectiei cu H. pylori
= inhibitjia secretiei pancreatice de bicarbonat

3. Afectiuni asociate:
= BPCO: hipercapnia — hipersecretie clorhidro-peptica
= Ciroza hepatica: staza in circulatia porta — hipoxie + alterarea troficitati
mucoasei
= Sindromul Zollinger-Ellison: hipergastrinemia — Hsecr. clorhidro-peptica
=  Pancreatita cronica: | secretia exocrina bogatad in HCO,
= Boala cronica de rinichi & hiperparatiroidismul — hipercalcemia — Hsecr.G

4. Factori psihici: stress-ul si anxietatea cronica
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b) ULCERUL GASTRIC

= Definitie: ulceratie bine delimitata localizata tipic pe mica
curbura gastrica

= Patogeneza: scaderea factorilor protectori pe fondul
utilizarii crescute a AINS - principala cauza a ulcerului la
populatia varstnica din tarile dezvoltate

NORMAL LEZIUNE
Factori lezionali: - Infectia cu H.pylori
- Hiperaciditate - AINS
- Pepsina - Fumat
i pr— - Alcool
~= == - Hiperaciditate

= - Reflux duodeno-gastric

$ FACTORI AGRESORI J
oo ® $FACTORI ;aRuOTECTORI 2R
mucoasei 5 -:g::;‘lj:e?ucus A — =
e stoin 00 ionesias
s | N St g 8 i
et o o
35
b) ULCERUL GASTRIC
Gestric lurnen Mucus \ Surlaceepitheﬂumm_ﬁ_‘ ;l
1 k)'_ e
Mucus film f ok
Factorii protectori: s PP e | 8
1. Secretia de mucus + HCO," s il \
< Pelicula de gel aderent — HCO, secretion lx,ﬂ_m e\ |
A \ . ( Prostaglendins |
protectie impotriva HCI + pepsinei oH oH3 o7 2 |
. PURTINT — H —) HCO: N
2. Bariera epiteliala S
<= Jonctiuni strénse intercelulare Buffeng G ol
’ HOO; +H' =0, +HO g |
EGF i
. (in saliva)
. Secreti P rol pr r: il b A
3. Secretia de ch olp Ote':t? Epithelial barrier \\::__“ Bl st
< Efect vasodilatator — rol trofic o ‘
epitelial H+4J R |
< Cresterea secrefiei de MucUs +  yelboodpetusin =" M H k
HCO, =g
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b) ULCERUL GASTRIC

= Patogeneza: scaderea factorilor protectori
1. Alterarea STRATULUI PROTECTOR DE MUCUS
= Cauze:
— Reducerea secretiei de mucus in gastritele
cronice
— Depolimerizarea subunitatilor de glicoproteine
datorita infectiei cu H. pylori

2. Lezarea ,,BARIEREI” mucoasei gastrice m Stomach

Peptic ulcer

= Cauze: Helicobfacterpylori
» infection
— Consumul crescut de AINS gx

— Infectia cu H.pylori

— Refluxul duodeno-gastric de bild/suc pancreatic
Consecinta: retrodifuziunea H* din lumen in
peretele gastric
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b) ULCERUL GASTRIC

CAUZE Caracteristici -
Phospholipids

Qlnfectia cu | = Determina leziuni ale i
H.pylori celulelor foveolare ”‘"‘es". o

< scade secretia de mucus

= Determina leziuni directe
ale celulelor epiteliale
prin enzime si toxine

. Aspirina,
|  Ibuprofen,
Diclofenac 4

OConsum T | = Efecte toxice directe
de AINS | = Inhibitia COX cu scade-

H H M i
rea sintezei de PG cu: Binsst
. L‘;.Cdlregmalim
- Rol citoprotector .*\ iy
- Efect V.D. ' -
< risc de hemoragie {loffioving | | GASTRITIS, GASTRIC ULCERS
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b) ULCERUL GASTRIC

CAUZE Caracteristici Diafragm
QRefluxul * Cauza: Vezica biliara -
duodeno- | < disfunctia sfincterului
gastric de p|I.or|c:v ,
- — primara (defect genetic)
bila/suc R ;
) — secundara (prin hiper- p
pancreatic gastrinemie) Duoden 2 Sfincter piloric
= Efect:
<lezarea mucoasei
gastrice prin:
— sarurile biliare — efect
tensioactiv (de
detergent) asupra
lipidelor membranare i
— lizolecitina — efect
citotoxic 39
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b) ULCERUL GASTRIC
Retrodifuziunea H* din LUMEN — PERETE
v v
Stimularea celulelor principale Eliberarea de histamina din
pepsinogen — pepsina cel. EC ale mucoasei lezate
Cresterea secretiei 4—|
clorhidro-peptice = Vasodilatatie
i = Hipermeabilizare capilara
= Eroziuni/ulcer. ale mucoasei = Edemul mucoasei
= [eziuni vasculare
= Hemoragii Cresterea
— . retrodifuziunii H*
@Aparitia ULCERULUI GASTRIC
40
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b) ULCERUL GASTRIC

| Retrodifuziunea H* din LUMEN — PERETE |

v

—{ ® Dezvoltarea GASTRITEI CRONICE ——

< |
{suplimentara a Reducerea masei de Gastrita atrofica
rezist. muc. gastrice celule parietale multifocala / pangastrita

1’ Gastric Mgcosal LesionsvDuring Chronic

Persistenta ‘ Aciditate gastrica NI\ ‘ RS e
ulcerului gastric i esinel meaplais
Helicobacter Mulifocal Gastritis
ln%gnbn Facgmita I Mm:rm‘am -

Cresterea riscului de

O et M . | adenocarcinom gastric
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ULCERUL PEPTIC
= Complicatii:
Complicatie Caracteristici
®Hemoragia = Frecventd in UD posterior (erodarea a. pancreatico-
duodenale)
= Poate fi:
a) Acuta:
< HDS — Soc hipovolemic
b) Cronica:
<~ Hemoragii oculte — Anemie feripriva

@Perforatia = Frecventa la UD anterior
< in cavit.peritoneala — Peritonita

Penetratia = In pancreas — Pancreatita ac.
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ULCERUL PEPTIC

= Complicatii:

Complicatie Caracteristici
®Stenoza piloricd | = Mecanism PATOGENIC
| |- edem si spasm piloric — in puseul acut
— cicatrice retractila — in cazul vindecarii cu fibroza
= Consecinte:
— contractji gastrice puternice — durere epigastrica
— distensie + retentie gastrica — senzatje de plenitudine

gastrica
(50 @ — unde antiperistaltice — varsaturi cu deshidratare +
» ALCALOZA metabolic

— anorexie — scadere ponderala

@Malignizare * 1% din UG

c) Ulcerul de STRES

= Definitie: forma particularé de ulcer ischemic caracterizara prin prezenta de
ulceratii multiple gastro-duodenale W == gve"”

= Etiologie: Y :

— Politraumatisme

— Arsuri (ulcer Curling)

— Postinterventji chirurgicale majore

— Stari septice

— Soc cu hipotensiune arteriala

= Patogeneza: Pztn;iit;;i?;c
Stimularea intensa simpato-adrenergica e

<=V.C. & ischemia mucoasei gastrice IQ N
- Consecinte: ol Wl
<= Sufuziuni hemoragice la nivelul

mucosei
<~Hemoragie frusta in cazul lezarii unui
vas important din musculara




c) Ulcerul de STRESS

U Ulcerul CUSHING = forma particulara de ulcer de stress

= Cauze: '
) ) Cause of Hematemesis after head trauma ;
— traumatisme craniene
— interventii neurochirurgicale Stress (Cushing) Ulcer:
o It is an acute peptic ulcer accurs after head trauma
= Patogeneza: dueto:

— stimularea centrala a nucleilor vagali = “ouosimumonst  tuetoserstonotiae

T . - vagus nucleus by high amount of cortison
Secundara hlpertenslunll intracranial pressure (anti stresshormonie )
) . L. by the adrenal gland
intracraniene = T secretiei HCI
eliberarea crescuta de cortizol de la
nivelul CSR = lezarea barierei
mucoasei gastrice
= Consecinte:
<~HDS (hematemeza!)

<"Risc crescut de perforatie

tion by endoscope
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PLANUL CURSULUI

|Il. Fiziopatologia afectiunilor gastro-duodenale:

4. Sdr. Zollinger-Ellison
5. Gastropareza
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4. SINDROMUL ZOLLINGER-ELLISON

= Definitie: tumora secretanta de gastrina (gastrinom) cu localizare pancreatica
sau gastro-duodenala /
< ulceratii gastro-duodenale MULTIPLE _ s
= Patogeneza:
— hipergastrinemia determina hipersecretie
clorhidro-peptica

Zollinger-
Ellison tumor
in pancreas

= Consecinte:
) L . Duodenal
1. Hiperaciditate + ulceratii — Durere de  ucersdueto
¥ yperacidity |
tip ulceros
2. Inactivarea enzimelor intestinale datorita

Zangr - sy

1 pH-ului intestinal e i g
—> Diaree cu steatoree
3. Cresterea nivelului seric de gastrina Tavoue /108 “@;
séunum&
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PLANUL CURSULUI

|Il. Fiziopatologia afectiunilor gastro-duodenale:

5. Gastropareza
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5. GASTROPAREZA

= Definifie: intarzierea golirii continutului gastric in absenta unei obstructii

organlce Etiology of Gastroparesis
= Etiologie: Other
— diabet zaharat - neuropatie diabetica (tip 1, 10 ani) 24
— amiloidoza, sclerodermie - miopatie
— complicatie postgastrectomie surgery
— idiopatica “‘"’" e

Idiopathic
36"

= Patogeneza: alterarea motilitatii gastrice

1. Disfunctia SNV

2. Alterarea contractilitatii musculare netede gastrice

3. Alterarea controlului hormonilor intestinali asupra
plexului mienteric

Obstructia partiala/totala
prin contractia pilorica
excesiva cu staza gastrica SAU

Golire rapida excesiva prin
deschiderea completad a
sfincterului piloric
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5. GASTROPAREZA
= Manifestari: <
UDistensie gastrica @ j USindrom ,,dumping”
cu balonare: (postprandial)
— greats S — patrunderea rapida in
_ varsturi intestin a unui bol

alimentar hiperton
determina sechestrare
intraluminald de lichide:

Hyperosmolar

jejunal chyme

<Scadere ponderala

Intraluminal fluid

O Stazi cu proliferare SeuEstration : o a ki
P <~Hipovolemie + hipoTA cu:
blacterlana. Decreased biood l Bloating | — tahicardie
— diaree [ | — transpirati
— malabsorbtie de ‘Hypolension |Abd;;p;na' — astenie, vertij, greata

lipide < Crampe abdominale +
— deficit de vit. B12 adhycanin Diarrhea diaree
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