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Summary
The diagnostic aspects of the main biliary flow pathology in duodenal malrotation

with duodenostasis
This article is dedicated to the problem of chronic duodenal obstruction – actual problem of

diagnosis of duodenal malrotation as a main component of the pathology in
biliopancreatoduodenal region.  In a group of patients although the biliary flow was reestablished
after endoscopic retrograde cholangiopancreatography, the biliary pathology persist manifested
through the clinical picture of transitory mechanical jaundice, chronic cholangitis and
choledocholytiasis. In a 5-15% cased  the biliary pathology was reinstalated by the development
of duodeno-biliary reflux, on the background of  duodenal malrotation (MRD) with
duodenostasis and insufficiency of papilla Vater. This research was carried out for a period of 11
years (1998-2009), including a number of 110 patients.All the patients underwent colecistectomy
and afterwards reinterventions on biliary tract including endoscopic retrograde
cholangiopancreatography (ERCP), endoscopic papillosfincterothomy (PSTE),
choledochoduodenoanastomosis (CDA) with choledocholitotomy (CLT). The diagnostical
algorithm included: clinical findings, biochemical tests, USG, gastroduodenography with
contrast, bilioscintigraphy, electrogastroenterography( EGEG),  TC-RMN, ERCP. The
paraclinical investigations demonstrated the presence of duodenostasis and duodenal
malrotation, duodenobiliary reflux, CBD over 1 cm with primary stones, cholodocholytiasis,
cholangitis.

Rezumat
Acest articol este dedicat problemei de diagnostic în malrotaţia duodenală  asociată cu

duodenostază ca o componentă principală a patologiei zonei hepatobiliopancreatice. La o serie
de pacienţi, în pofida restabilirii fluxului biliar după efectuarea colangiopancreatografiei
retrograde endoscopice (ERCP), persistă patologia biliară, manifestată clinic prin icter mecanic
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tranzitoriu, colangită cronică şi coledocolitiază. În 5-15% cazuri patologia biliară persistă în
urma dezvoltării refluxului  duodenocoledocian, pe fondalul malrotaţiei duodenale (MRD) cu
duodenostază şi insuficienţei papilei Water (PDM). Studiul efectuat pe o perioadă de 11ani
(1998-2009) include 110 bolnavi. În anamneză toţi pacienţii au suportat colecistectomie şi
reintervenţii la calea biliară principală (CBP) (ERCP+PSTE), coledocoduodenoanastomoză
(CDA)  cu  coledocolitotomie  (CLD).  Algoritmul  de  diagnostic  a  inclus:  tabloul  clinic,  teste
biochimice, USG, gastroduodenografie cu contrast, bilioscintigrafie, electrogastroenterografie
(EGEG), TC prin RMN, ERCP. Investigaţiile  paraclinice demonstrează prezenţa malrotaţiei
duodenale cu duodenostază, refluxului duodenocoledocian, diametrului mărit peste 1 cm a CBP
cu prezenţa calculilor coledocieni primari (coledocolitiază), colangitei, prezenţa proceselor
distrofice în stratul muscular şi aparatul nervos al peretelui coledocian.

Întroducere
În bulbul duodenal este plasat pacemaker-ul tractului digestiv. Conform datelor literaturii

de specialitate putem defini malrotaţia duodenală şi duodenostaza drept un viciu congenital
rezultat în urma dereglării procesului  de rotaţie şi fixare a duodenului în perioada dezvoltării
intrauterine a fătului, produs în momentul II al rotaţiei intestinului primitiv  manifestat prin
schimb de formă şi poziţie a acestuia, codificată genetic[1,4,5,7,17,18]. Evoluţia cronică a
formelor nonobstructive conduce la instalarea dereglărilor morfofuncţionale a duodenului cu
instalarea duodenostazei avînd drept consecinţă impactul ultimei asupra căii biliare principale
(CBP) şi a pancreasului [1,2,3,4,5,6,9,18,22].  Malrotaţia produsă în momentul I constă in faptul
că flexura duodenojejunală nu va ascenda spre stînga şi posterior de artera mezenterică
superioară, astfel mezenterul se prezintă pe o bază îngustă cu producerea ulterioară a volvusului,
duodenul avind aspectul unei anse intestinale, ce slab aminteşte forma fiziologică de ,,potcoavă”,
prezentînd unghiuri ascuţite şi anse adăugatoare [4,6,7,8,19,19,24]. MRD produsă în momentul
II frecvent este rezultatul obstrucţiei duodenale cauzată de brida peritoneală, ce uneşte cecul cu
rădăcina mezoului(sindromul Ladd), comprimînd duodenul în D3 [7,20,21]. Pentru prima dată
MRD a fost raportată în literatura de specialitate în 1900 de Ladd W.E., care ulterior elaborează
procedeul operator (Procedeul LADD), astfel favorizînd reducerea mortalităţii nou-nascuţilor
afectaţi de la 95% pînă la 25%. Notăm faptul că în unele surse MRD ca patologie congenitală a
duodenului nu este corect definită astfel către această nozologie fiind  frecvent atribuită piesa
arterio-mezenterială, duodenul compresat prin brida Jackson. Actual în SUA frecvenţa MRD este
apreciată la 1:500 nou-născuţi,  95% din MRD fiind apreciate în primul an de viaţă provocînd
complicaţii acute care periclitează viaţa pacienţilor şi necesită intervenţii chirurgicale de urgenţă,
restul 5% se repartizează pe toate grupurile de vîrstă, fiind exprimate prin complicaţii cronice,
manifestate prin duodenostază, ultima fiind descoperită accindental- intraoperator  sau în urma
investigaţiilor paraclinice [8,9,10,21,22,23]. Cu toate realizările gastroenterologice
contemporane în prezent nu putem afirma că ar exista un algoritm bine definit de diagnostic al
patologiei căii biliare extrahepatice pe fondal de MRD asociată cu duodenostază.

În structura morbidităţii biliare, boala litiazică, consituie 98%,fiind preponderent
prezentată de litiaza veziculei biliare [1,2,3,4,5,9]. Litiaza canaliculară este prezentă la 6-25%
din pacienţii supuşi colecistectomiei, ce se complică, de regulă prin icter mecanic în 62-83%
cazuri [10,11]. Din obstrucţiile benigne merită atenţie stricturile PDM, constituind 5-10%,
stricturile cicatriceale a CBP 0,6-3,4%, pancreatitele 4-10%, iatrogeniile 1%, bolile congenitale
1-2% [12,13,14,15].

Boala declanşată în astfel de situaţii clinice este determinată de instalarea icterului
mecanic, colangitei, ultimele cauzînd complicaţii severe a evoluţiei bolii, dificultăţi de tactici şi
tehnici terapeutice. Tehnicile endoscopice miniinvazive au permis stabilirea diagnosticului de
patologie a CBP facilitînd pregătirea preoperatorie a bolnavilor prin realizarea drenării, sanării
CBP, cele din urmă ameliorînd vădit starea obiectivă şi subiectivă  a acestor bolnavi. În 90-95%
cazuri  ERCP  ,  PSTE  cu  litextracţie  permite  soluţionarea  definitivă a  situaţiei  clinice
[3,4,5,16,17]. Ţinem să  notăm că la o serie de pacienţi de la 5-15% în pofida restabilirii fluxului
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biliar după PSTE, continuă boala manifestată prin tabloul clinic al colangitei cronice recidivante,
icterului tranzitoriu, coledocolitiazei recidivante. Conform datelor literaturii starea morbidă
instalată este rezultatul dereglării funcţiei de pompă a sfincterului Oddi, după PSTE, care
fiziologic direcţionează fluxul biliar spre duoden şi previne refluxul duodenocoledocian. PSTE
micşorează controlul sfincterian asupra fluxului biliar [ 4,5,14,16].

Vom accentua că în 90% cazuri PSTE nu a fost soldată de apariţia acestor situaţii şi deci
de rind cu insuficienţa sfincterului Oddi un rol important îl are dereglarea funcţiei motorice
duodenale care este evidentă în MRD cu duodenostază [2,3,4,5,10,12]. După părerea noastră
anume duodenostaza pe fundal de MRD este substratul organic al instalării refluxului
duodenocoledocian,  Odditei, papilitei, stenozelor PDM, cu impactul respectiv asupra CBP. De
aceea diagnosticul sigur şi la timp al MRD asociată cu duodenostază capătă o importanţă
deosebită în contextul faptelor expuse mai sus.

Scopul acest studiu este elucidarea aspectelor de diagnostic clinic şi paraclinic al patologiei
căii biliare principale pe fundal de MRD cu duodenostază, organizarea şi optimizarea procesului
de diagnostic.

Material şi metode
Experienţa noastră a cuprins un lot de 110 pacienţi  cu patologii ale CBP pe fundal de

MRD cu duodenostază  din numărul total de 15879 spitalizaţi cu patologii ale CBE (cale biliară
exrahepatică) trataţi în Clinica 2 Chirurgie USMF N.Testemiţanu în perioada anilor 1998-2009 la
care patologia CBP a fost de geneză benignă. Din ei 1826 (11,5%) au prezentat icter mecanic,
din care ictere de geneză benignă 1086 (59,47%), cauza principală a icterului în acest lot de
bolnavi a fost coledocolitiaza - 78% urmată de strictura PDM, stricturi cicatriciale a CBP,
iatrogenii, patologii congenitale. Metodele de diagnostic al MRD asociată cu duodenostază
pentru grupul de pacienţi definitivat mai sus a fost stabilit de către noi şi au inclus: tabloul clinic,
examenul biochimic, USG, gastroduodenografia, ERCP, electrogastroenterografia (EGEG),
titrarea H+ ionilor liberi în sucul duodenal, manometria duodenală, biliscintigrafia cu Tc99,
colangiografia prin RM, examenul microbiologic al conţinutului duodenal şi celui al CBP,
studiul histologic al bioptatelor din peretele duodenal şi CBP.

Rezultate
Din 1086 de cazuri ERCP a fost realizată la 1001(92,17%) pacienţi, din ei la 660(65,93%)

s-a efectuat PSTE. Din totalul de 1001, la 891 (89,01%) pacienţi s-a rezolvat blocul biliar de
origine litiazică, sau cicatriceală benignă, astfel asigurînd evoluţia pozitivă a bolii, însă la 110
(10,98%) pacienţi PSTE s-a dovedit a fi fără succes, deoarece peste o perioadă de 6-24 luni a
reapărut icterul mecanic, colangita, de regulă asociată cu litiaza coledoceană recidivantă şi
sindromul dispeptic, febră, frison, prurit cutanat.

Asfel în atenţia studiului întreprins au fost incluşi 110 pacienţi cu aşa numitul sindrom
postcolecistectomic (SPCE). Vîrsta pacienţilor a variat între 20-80 de ani, alcatuind o medie de
51,6 de ani. Repartiţia cazurilor pe sexe ne demonstrează o prevalenţă a sexului femenin - 85
(77,3%) cazuri. Toţi  bolnavii în antecedente au suportat colecistectomie. Evoluţia trenantă a
bolii, recidiva colici biliare, icterului, colangitei în perioada de 1-3 ani după prima
operaţie(colecistectomie), au necesitat intervenţii chirurgicale la CBP. La  100 (90,9%) de
pacienţi a fost efectuate PSTE repetate cu sau fără litextracţie, la 6 (5,45%) pacieţi s-a recurs la
laparotomie, coledocolitotomie, drenare externă a CBP; la 4 (3,63%) pacienţi s-a montat
coledocoduodenoanastomoza (CDA) din cauza rezecţiei gastrice tip Bilroth II suportate în
atencedente.

Tabloul clinic în toate cazurile a fost prezentat de sindromul dispeptic, colică biliară,
colangită, icter tranzitoriu fiind apreciat la 100 de pacienţi, pruritul cutanat, coluria, scaune
acolice, coledocolitiază recidivantă – la 46 de bolnavi. Pe lîngă sindromul dispeptic, în toate
cazurile a fost prezentă colica biliară şi colangita; icterul tranzitoriu a fost apreciat la 100 de
pacienţi  însă pruritul cutanat la 46 de pacienţi, coluria, scaune acolice, coledocolitiază
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recidivantă. În rezultatul evoluţiei îndelungate a maladiei la 8 pacienţi s-a dezvoltat insuficienţa
hepatică acută, iar la 2 pacienţi insuficienţa hepatorenală, necesitînd corijarea terapeutică în
secţia Terapie Intensivă ( tab.1).

Tabelul 1. Manifestările clinice a SPCE după PSTE la 110 bolnavi

                            Manifestările clinice            Numărul de bolnavi
Colica biliară 110
Prezenţa icterului la internare 100
Icterul tranzitoriu în anamneză 104
Pruritul cutanat 46
Colangita 110
Scaune acolice 100
Colurie 100
Coledocolitiaza recidivantă 62
Insuficienţa hepatică acută 8
Insuficienţa hepato-renală 2
Febra cu frisoane 62

Toţi bolnavii au fost supuşi unui examen biochimic şi instrumental standardizat ce includea
aprecierea concentraţiei  bilirubinei serice, fermenţilor citolizei hepatice (ALT, AST), indexului
protrombinic; USG, gastroduodenografia cu contrast, biliscintigrafia, TC prin RMN, regim
standart şi colangiografic, TC trispiralată, ERCP. În urma aprecierii rezultatelor testelor
biochimice s-au atestat valori normale a bilirubinei serice la 22 pacienţi, hiperbilirubinemia  29-
40mcmol/l - la 12 pacienţi; valorile de 40-100mcmol/l - la 36 de pacienţi; peste 100 mcmol/l - la
40 de pacienţi. Indexul protrombinei a fost apreciat in limitele normei la 72 de pacienţi; la 28
pacienţi în limitele 60-80%; la 10 pacienţi sub 60%.

Figura 1. (hepatomegalie, dilatarea coledocului peste 1.0 cm, calculi biliari)

Figura 2. (coledocolitiază, dilatarea coledocului de peste 1.0 cm)
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Marcherii citolizei hepatice (AST, ALT) in limitele normei au fost apreciaţi 38 de pacienţi;
au depaşit limitele normei de 3-5 ori la 72 de pacienţi.

 Ultrasonografia – metodă screening, permite aprecierea orientativă a schimbărilor de
dimensiune a arborelui biliar. Totodată atenţionăm că valorile dimensiunilor arborelui biliar pot
ascensiona cu 0,3-0,5 cm decît cele apreciate la USG în comparaţie cu cele atestate intraoperator.
Examenul ecografic a fost efectuat la toţi pacienţii, atestînd: hepatomegalie, dilatarea CBP peste
1cm, dilatarea CB intrahepatice, prezenţa calculilor recidivanţi.

Colangiopancreatografia retrogradă endoscopică (ERCP) în diagnosticul afecţiunilor biliare
extrahepatice rămîne a fi ,,STANDARDUL DE AUR“ în diagnosticul patologiei biliare
extrahepatice. Metoda a fost aplicată la 110 pacienţi. În toate cazurile s-a stabilit o elevare a
diametrului CBP peste 1 cm (fig.3), coledocolitiază (fig.4), încetinirea evacuarii contrastului din
CBP pe fundal de PDM liber permiabilă pentru duodenoscop. La toţi bolnavii, totodată în timpul
ERCP-ului a fost posibilă efectuarea decompresiei biliare la 10 (9,09%) pacienţi. La 4 (3,63%)
pacienţi cu angiocolită s-a plasat drenul nazobiliar pentru a asigura un lavaj continuu a arborelui
biliar cu soluţii antiseptice, spasmolitic. La 6 (5,45%) pacienţii cărora nu s-a reuşit efectuarea
litextracţiei din CBP, s-a realizat stentarea CBP – ca metodă de decompresie biliară
preoperatorie astfel ameliorînd drenajul biliar extrahepatic. Eficacitatea decompresiei biliare a
fost studiată prin aprecierea dinamică a bilirubinei serice, protrombinei, ALT, AST, ureea,
creatinina, analiza generală a sîngelui (leucoformula sanguină).

Figura 3. Pacinetul D 52 ani, f.o. 5798 coledocolitiază, dilatarea CBP peste 3 cm

              Fig.4              Fig.5
Fig.4;5. Pacientul P. , 44 ani  f.o.10211 (duodenostază subcompensată, dilatarea coledocului
> 2,0 cm, coledocolitiază recidivantă cu calculi giganţi , ”moi”)

Gastroduodenografia cu substanţă de contrast este inclusă la aşa pacienţi din anul 1998 în
standardul obligatoriu de investigaţii instrumentale în scopul aprecierii frecvenţei duodenostazei
la aşa pacienţi şi impactului ei asupra funcţiei CBP. A fost efectuată la toţi 110 bolnavi.
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Gastroduodenografia a pus în evidenţă malrotaţia duodenală cu duodenostază, refluxul
duodenogastral, refluxul duodenocoledocean care a fost atestat la 23 de pacienţi (fig.4,5).
Pacienţii au fost examinaţi dimineaţa pe stomacul gol, în poziţie ortostatică, decubit dorsal şi
ventral. În timpul examinării prin contrastare obişnuită, pacienţilor li s-a administrat per os de la
200 la 350ml suspensie de BaSO4 avînd concentraţia de 40-50%. Ca o parte integrantă a
examinării gastroduodenale superioare prin contrastare obişnuită am utilizat palparea manuală
sau compresia mecanică dozată a abdomenului. După ce stomacul şi duodenul au fost bine
umplute cu sulfat de bariu, am realizat radiografii polipoziţionale. În cazul constatării unor
anormalităţi, s-au efectuat mai multe radiografii în diferite incidenţe. Studiind rezultatele
obţinute am efectuat stadialiazarea radiologică a MRD (V.Hotineanu V.Pripa 1998) (tab.2).

Tabelul 2. Stadializarea radiologică a MRD

Stadiile MRD Modificările funcţionale Modificările topografice
Stadiul compensat Tranzit duodenal lent de la 40-

60 sec. Mişcări „pendulare”
Duoden cu diametrul de 3,5cm.
Unghiul duodenojejunal proiectat pe
fundalul imaginii coloanei vertebrale.

Stadiul subcompensat Tranzit duodenal 60-180sec.
Miscări „pendulare”. Reflux
duodenogastral

Duoden cu diametru 4-5 cm, nivel
orizontal în D3, Unghiul
duodenojejunal proiectat pe fundalul
imaginii coloanei vertebrale.

Stadiul decompensat  Tranzit duodenal >3 min.
Miscări „pendulare”. Reflux
duodenogastral.

Duden cu diametru>5cm, nivel
orizontal în D3, Unghiul
duodenojejunal situat în dreapta
coloanei vertebrale.

În urma gastroduodenoscopiei/grafiei cu contrast(sulfat de Ba) am atestat următoarea
semiologie radiologică

· Reţinerea contrastului mai mult de 40 secunde în duoden.
· Mişcări paradoxale de tip „pendul”
· Reflux duodenogastral şi în cîteva cazuri duodenocoledocean.
· Dilatarea lumenului mai mult de 4 cm
· Nivel orizontal în D3-D4
· Pliurile duodenale dilatate
· Deplasarea D3 caudal de L2
· Flexura duodenojejunală deplasată de L2 şi spre dreapta de coloana vertebrală
· Anse adăugătoare la D3 şi/sau D4 (fig.6)

A B       C
Figura 6. Semnele radiologice a MRD (A - Pacient M 25 ani f.o 3045; B - Pacient F 43 ani

f.o 7458; C - Pacient S 58 ani f.o 3045)
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EGEG – electrogasroenterografia în Republica Moldova este aplicată din anul 2008 în
cadrul Clinicii 2 Chirurgie de rînd cu metodele generale de apreciere a funcţiei evacuator-motorii
a tractului digestiv (Rhoentghenografia stomaclui şi duodenului, investigaţii radioizotopice,
ultrasonografice şi endoscopice). Este neinvazivă, nu are contraindicaţii şi este bine suportată de
bolnavi.

Aplicarea EGEG-periferice în clinică permite monitoringul obiectiv al funcţiei
evacuomotorii a tractului digestiv, depistarea precoce a dereglărilor funcţionale (duodenostaza,
dispepsii, refluxul duodenogastral, gastrostaza) şi alegerea individuală a terapiei medicamentoase
cu aprecierea în paralel a eficacităţii. Studiile clinice efectuate denotă şi posibilitatea
argumentării tacticii şi metodei alese-n tratamentul chirurgical al bolii ulceroase.

EGEG-periferică este bazată pe principiul înregistrării potenţialelor electrice de pe
suprafaţa pielii prin intermediul filtrelor de curent alternativ care selectează impulsurile cu
frecvenţa 0,001-0,5Hz şi amplituda 100-2000mcV.

A fost aplicată la 20 (18,18%) pacienţi la care prin gastroduodenografie s-a confirmat
prezenţa MRD cu duodenostază. Metoda a confirmat prezenţa dereglării funcţiei motorice a
duodenului cu consecinţele sale (duodenostaza, refluxul duodenogastral).

Titrarea   H+  ionilor liberi în sucul duodenal a fost efectuată la 82 (74.54%) de pacienţi.
Duodenostaza, apreciată paraclinic, provoacă incapacitatea anihilării mediului acid la nivelul
duodenului, astfel fiind menţinut factorul nociv asupra mucoasei duodenale. Titrarea H+ ionilor
liberi în sucul duodenal a stabilit că la 42 (51,2%) de pacienţi valorile titrării 1-5mmol/l; la 36
(43,9%) de pacienţi au fost în limitele 5-10mmol/l; la 4 (4,87%)pacienţi – în limitele 10-
40mmol/l.

Manometria duodenală este o metodă indispensabilă în aprecierea stării funcţionale a
acestei zone. Învestigaţia a fost efectuată preoperator pe stomacul gol pacientul fiind poziţionat
sedentar cu ajutorul unui cateter deschis. În calitate de cateter am folosit sonda  duodenală,
plasată şi verificată radioscopic.

Tabelul. 3 Valorile medii ale presiunii intraluminale la 11 bolnavi cu MRD

Presiunea mm Hg Duoden 11 pacienţi Papila  5 pacienţi Coledoc 11 pacienţi

0-2 0 5 2
2-4 1 0 7
4-6 5 0 2
6-8 5 0 0

Valorile medii ale presiunii intraluminale duodenale au oscilat între 0-5 şi 5 mmHg (tab.3).

Biliscintigrafia cu Tc 99 fiind o metodă neinvazivă a permis evaluarea fluxului biliar
hepatoduodenal in perioada pre şi postoperatorie, astfel fiind aplicată la 30 (27,27%) de pacienţi,
in condiţii de PDM permiabilă. Rezultatele hepatobilioduodenoscintigrafiei au evaluat
integritatea funcţională a tractului biliar şi comcomitent au estimat pasajul radionuclidului în
duoden. După o oră de la administrare contrastul s-a apreciat la nivelul duodenului. Coledocul s-
a vizualizat peste 20 min, iar pasajul contrastului în duoden s-a iniţiat peste 30 min. Aceste date
prezintă o normă a funcţionabilităţii tractului bilioduodenal. În cazurile pacienţilor cu
duodenostază instalată pe MRD a avut loc încetinirea sau lipsa evacuării contrastului din duoden
(fig.7).

Colangiografia prin rezonanţă magnetică (RM) este efectuată în cazul dificultăţilor
informative a ERCP sau în lipsa unei fistule biliare externe la 15 (13,63%) bolnavi, ceea ce a
permis soluţionarea cu succes a fiecărui caz clinic astfel stabilind nivelului obstrucţiei arborelui
biliar în 100% de cazuri apreciind inclusiv elevarea diametrului CBP peste 1 cm, prezenţa litiazei
coledociene, dereglarea evacuării contrastului din CBP (fig. 8)
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Figura 7. (retenţia îndelungată a contrastului la nivelul coledocului; dereglarea  evacuării
contrastului din CBP în duoden)

.

Figura 8. Colangiografia prin rezonanţă magnetică (CBP > 3cm, coledocolitiază)

Examenul microbiologic s-a efectuat la 82 (74,5%). În urma cercetării rezultatelor se
apreciază o coincidenţă în 85% de cazuri a microflorii conţinutului duodenal cu cea din
CBP(tab.4). Această situaţie poate apărea în urma refluxului conţinutului duodenal în coledoc
din cauza stazei duodenale  în urma cărui fapt conţinutul colonizat de microflora patogenă
nimereşte în CBP, ca urmare are loc colonizarea CBP cu aceeaşi microfloră, astfel favorizînd
reapariţia colangitelor ce pot servi drept substrat morbid pentru dezvoltarea coledocolitiazei,
stricturilor cicatriciale. La 82 de pacienţi preoperator a fost prelevat conţinutul duodenal pentru
studiu microbiologic şi în timpul intervenţiei chirurgicale, conţinutul CBP, în urma rezultatelor
obţinute de asemenea se atestă o coincidenţă a microflorei patogene în aproximativ 80-85% de
cazuri.

Tabelul. 4 Examenul microbilogic al conţinutului duodenal şi al conţinutului CBP
(82 pacienţi)

Agentul
microbian

Duoden- nr. pacienţi % de cazuri CBP – nr. pacienţi % de cazuri

Levuri 20 24,4 18 21,95
E. coli 14 17 12 14,63
Candida 12 14,63 10 12,19
E.faecium 9 10,97 8 9,75
E. aerogenes 8 9,75 7 8,54
Kl. Pneumoniae 6 7,31 5 6,09
Ps. Ceruginosa 5 6,09 4 4,87
Citrobacter spp. 5 6,09 4 4,87
Proteus vulgaris 4 4,87 3 3,66
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MMaannoommeettrriiaa ccoolleeddoocciiaannaa,, ooddddiiaannăă,, dduuooddeennaallăă

EERRCCPP.. DDiillaattaarreeaa CCBBPP ppeessttee 11 ccmm.. RRMMNN..DDiillaattaarreeaa CCBBPP ppeessttee 11 ccmm..
CCoolleeddooccoolliittiiaazzăă pprriimmaarrăă..

Acuze. Anamneza.
Examenul clinic.

Teste de laborator.

Ultrasonografia căilor biliare.
Dilatarea CBP peste 10 mm.

Coledocolitiază.

DDuuooddeennooggrraaffiiaa.. SSeemmnnee ddee dduuooddeennoossttaazzăă
RReefflluuxx ddoouuddeennooccoolleeddoocciiaann

..

Biliscintigrafia. Confimareaq
colestazei

.

Studiul histologic - în 30 (27,27%) de cazuri  au fost prelevate bioptate din peretele CBP şi
peretele duodenal.Examenul histologic relevă schimbari morfopatologice ireversibile
caracterizate prin infiltrate inflamatorii cronice, limfoplasmocitare cu invaginaţia epiteliului
prismatic şi ramificarea epiteliului glandular cu implicarea în procesul patologic a stratului
fibromuscular, proliferarea ţesutului conjunctiv cu fibroză pronunţată de focar şi stază venoasă,
degenerescenţă nervoasă (coloraţie după Raskazova – pentru detectarea celulelor şi a fibrelor
nervoase; coloraţie cu hematoxilin-eozină – pentru aprecierea stării muşchiului neted al peretelui
CBP) Aceste schimbări morfopatologice au fost apreciate în toate cazurile studiate (fig.9).

Figura 9. Histograma pacientului S. f.o.13045

Figura 10. Algoritmul de diagnostic al patologiei CBP pe fundal de MRD cu duodenostază

PatologieNorma
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Discuţii
Creşterea numărului bolnavilor cu patologie a căilor biliare extrahepatice, inclusiv a

complicaţiilor de ordin obstructiv benign - litiaza canaliculară, stricturi de PDM, stricturi
cicatriceale şi iatrogenii a căii biliare principale au servit drept imbold pentru dezvoltarea
chirurgiei miniinvazive endoscopice a zonei hepato-biliopancreatice. PSTE a permis rezolvarea
obstrucţiei biliare benigne în 100 de cazuri (90,9%). Ţinem însă să accentuăm, că în aceleaşi
timp în pofida restabilirii adecvate a fluxului biliar în duoden, a apărut un grup de bolnavi la care
suferinţa biliară continua să persiste. Nefiind clare aspectele etiologice ale stării morbide biliare
persistente, am recurs la acest studiu aprofundat, care a avut scop determinarea stării funcţionale
ale duodenului şi CBP interacţiunea lor  şi influenţa reciproca pînă şi după intervenţiile
endoscopice miniinvazive la PDM şi CBP. Duodenografia ţintită, la acest grup de bolnavi, a
evidenţiat prezenţa malrotaţiei duodenale cu duodenostză, iar titrarea HCl în sucul duodenal a
stabilit prezenţa HC1 liber în limitele 10-45 mmol/1. Dar este cunoscut faptul, că PSTE- din
punct de vedere tehnic include în sine distrugerea aparatului sfincterian al PDM, care, la rîndul
sau, reglează fluxul biliar într-o singură direcţie coledoc - duoden. După distrugerea sfmcterului
Oddi pe fonul unei duodenostaze importante nu mai există nimic ce să împiedice instalarea
refluxului duodenocoledocean. Refluxul duodenocoledocean la rîndul său duce la pătrunderea
necontrolată în căile biliare a conţinutului duodenal agresiv. Se instalează colangita cronică.
Ulterior datorită acestor factori au loc schimbări ireversibile în peretele căilor biliare, care se
manifestă histologic prin înlocuirea ţesutului muscular cu cel conjunctiv şi degenerescenţa
nervoasă. Refluxul duodenocoledocean, procesul distrofic histo-ireversibil al peretelui căilor
biliare extrahepatice induc hipochinezia şi lărgirea excesive a CBP. Aşa dar, schimbările
morfofuncţionale instalate, stau la baza declanşării lanţului respectiv fiziopatologic de recidivă a
suferinţei biliare - reinstalarea colicii biliare, hepatitei colestatice, a icterului mecanic  cu caracter
tranzitoriu, colangitei cronice  recidivante.

Concluzie
Astfel, ansamblul de caracteristici clinice şi instrumentale ale rezultatelor nesatisfăcătoare

de tratament al litiazei biliare la 110 bolnavi s-au manifestat prin recidiva colicii biliare după
colecistectomie, cu reapariţia ulterioara a litiazei coledociene icterului mecanic, colangitei, pe
fundal de PDM permiabilă, obţinută în urma PSTE cu litextracţie repetate , urmate obligatoriu de
elevarea progresivă şi ireversibilă a diametrului CBP.

Patologia CBP în MRD cu duodenostază este cauza refluxului duodenocoledocean,
amplifiacat după PSTE, cu schimbări organice în peretele CBP, histopatologia manifestindu-se
prin distrofie musculară şi înlocuirea cu ţesut conjunctiv şi degenerescenţa plexurilor nervoase,
fiind prezentată clinic prin coledocolitiază recidivantă, angiocolită, icter mecanic.

Algoritmul diagnostic al patologiei CBP în MRD cu duodenostază include consecutiv şi
obligatoriu testul biochimic al bilirubinei, enzimelor catalizei hepatice, protrombinei, fosfotazei
alcaline; ecografia abdominala ca metodă de screening, ce concentrează indicaţiile pentru ERCP
sau colangiografie prin RMN; aprecierea stării funcţionale a duodenului, sfincterului Oddi şi a
coledocului se va face prin utilizarea duodenografiei, manometriei, hepatobilioscintigrafiei.

În urma investigaţiilor instrumentale efectuate la aceşti pacienţi s-a apreciat prezenţa
duodenostazei şi stadializarea ei radiologică; refluxul duodenocoledocian, ceea ce ne-a permis
determinarea tacticii medicochirurgicale adecvate.
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ROLUL METODELOR CHIRURGICALE ÎN CORECŢIA SINDROMULUI
HIPERSPLENIC  GRAV

Vladimir Cazacov
Catedra Chirurgie nr. 2, USMF “Nicolae Testemiţanu”

Summary
Value of surgical interventions in correction oif severe hypersplenic syndrome

The  clinical  casuistry  study  consisted  of  314  cirrhotic  patients  with  SSH,  with  an  age
between 16 and 56 years old, admitted, monitored, diagnosed in Surgical Department Nr.2,
hepaticobiliopancreatic surgery division. From the total of 314 selected cases that were operated
for SSH, in 295 (94,2%) splenectomy and azygo-portal devascularisation associated with
omentopexy was performed, of which 279 were done in classical way while 16 cases (5,4%)
laparoscopically and one case was converted to classical. Our experience shows that the
approach in SSH cases needs to be done carefully in organized manner, in teams specially
trained to deal with chronic hepatic pathology patients.


