Prin urmare, la baza gastritei cronice stau atat procese inflamatorii, cat si adaptativ-
reparatoare ale mucoasei stomacului cu regenerarea imperfectd a epiteliului gi
remanierea  metaplasticd a “profilului” ei. Perversiunea regenerdrii epiteliului
mucoasei in . gastrita cronicd este confirmatid de datele investigafiilor electrono-
microscopice ale materialului gastrobiopsiilor. S-a stabilit, cd celulele nediferentiate,
care normal ocupfi portiunile profunde ale foveolelor gastrice §i ale coletului glandular,
in gastrita cronici apar pe pliurile gastrice, la nivelul corpului si al fundului glandelor.
in celulele imature se constati semne de mvolu[;le precoce, ceea ce certificad o dereglare
profundd a coordonarii fazelor de proliferare §i diferentiere a epiteliului glandelor in
decursul regeneririi mucoasei stomacului cu inducerea atipiei celulare, dezvoltarea
proceselor displazice.

fntrucat in gastrita cronica sunt pronunate dereglirile proceselor de regenerare si
structurogenezd, ce duc la atipia celulard (displazie), ea adesea devine un fundal, pe
care se dezvoltd cancerul gastric.

Importanta gastritei cronice este foarte mare. [n structura afectiunilor cu profil
gastroenterologic ea ocupd al doilea loc. Se cere mentionat faptul ¢i gastrita cronici
atrofica cu displazie severd a epiteliului este o boald precanceroasa a stomacului.

BOALA ULCEROASA

Boala ulceroasd este o afecfiune cronicd cu evolufie ciclicd, principala manifestare
clinica §i morfologica a careia este ulcerul recidivant gastric sau doudenal. in functie
de localizarea ulcerului §i particularitatile patogenice ale maladiei se distinge boala
ulceroasd cu localizarea ulceruluiin zona piloro-doudenald sau in
corpul stomacului,desiexistd i forme asociate.

Pe lang2 ulcer, manifestdri ale bolii ulceroase a stomacului sunt §i aga-numitele
ulcere simptomatice, Intiinite in diferite boli. Astfel sunt ulcerele observate in bolile
endocrine (ulcere endocrine 1in paratiroidie, tireotoxicozd, sindromul Zollinger-
Ellison), in—cadrul deregldrilor -acute si_cronice ale circulafiel sanguine (ulcere |
discirculatorii — hipoxice), in intoxicirile exo- §i endogene (ulcere toxice), alergh
(ulcere alergice), inflamatie specificd (ulcere tuberculoase, sifilitice), dupa operatii p
stomac si intestin (ulcere peptice postoperatorii), conditionate de tratamentul
medicamentos (ulcere medicamentoase, de exemplu, in tratamentul cu corticosteroizi.
acid acetilsalicilic).
~ Boala ulceroasd este o maladie larg raspanditd, intdlnitd mai ales la populatia
urband, indeosebi la bérbati. Mai des ulcerul se localizeaza in zona piloroduodenala.
Boala ulceroasa este o afectiune pur umand, in dezvoltarea careia rolul principal il
joacd situatiile de stres, fapt care explicd cresterea in secolul XX a morbiditatii prin
boala ulceroasa in toate tarile lumii.

Etiologia. Rolul principal in dezvoltarea bolii ulceroase il joacd situatiil e
de stres, supraincordarea psihoemotionald careducla
dezintegrarea acelor funcfii ale encefalului, care regleaza secrefia §i motilitatea
sistemului gastro-duodenal (dereglari cortico-viscerale). Aceleasi procese de dezinte-
grare se pot dezvolta in scoarfa creierului la patrunderea impulsurilor patologice dim
organele, In care apar modificari patologice (deregldri viscero-corticale). Teoria
neurogend a bolii ulceroase poate fi consideraté suficient de argumentati, insd
ea nu poate explica aparitia bolii in toate cazurile. Dezvoltarea bolii ulceroase este
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favorizatd si de factorii alimentari (incalcarea regimului alimentar gi caracterului
alimentatiei), deprinderile daunatoare (fumatul §i abuzul de alcool), actiunea unor
substante medicamentoase (acidul acetilsalicilic, indometacina, corticosteroizii §.a.).
Este incontestibil si rolul factorilor eredoconstitutionali (genetici), printre care grupa
O(I) de sdnge, factorul Rh pozitiv, “starea de nesecretor” (lipsa antigenilor de
histocompatibilitate, responsabili de elaborarea glicoproteidelor mucusului gastric) s.a.
In ultimul timp dezvoltarea bolii ulceroase este pusd in seama agentului infectios
Campylobacter pyloridis, depistat in ulcerul duodenal in 90 % de cazuri, iar in ulcerul
gastric - in 70 ~ 80 % de cazuri. :

Patogenia. Este o boald complicati i strans legatd de factorii etiologici. Nu toate
laturile ei sunt suficient studiate. Printre facforii patogenici ai bolii ulceroase se
disting cei locali §i generali. Factorii generali suntreprezentati de tulburdrile in
reglarea nervoasa §i hormonald a activititii stomacului si duodenului, iar ceilocali
— de dereglarile factorului acido-peptic, barierei mucoase, motihtitii si de modificirile
morfologice ale mucoasei stomacului i duodenului.

Importanta factorilor neurogeni e enormi. Dupid cum s-a mentionat deja, sub
influenta cauzelor externe (stresul) §i interne (patologia viscerald) ss modifica
functiade coordonare a scoarfei encefalului faide
formatiunile subcorticale (diencefal, hipotalamus). Aceasta duce in unele cazum
(ulcerul zonei piloro-duodenale) la excitarea regiunii hipotalamo-hipofizare, centrelor
nervului vag si la cresterea tonusului acestui nerv, la cresterea activitifii factorului
acido-peptic si la amplificarca motilitatii gastrice. In alte cazuri (ulcerul corpului
gastric), viceversa, se produce o inhibare a functiei regiunii hipotalamo-hipofizare din
partea scoartei, sldbirea tonusului nervului vag §i inhibarea motilitafii; totodata
activitatea factorului acido-peptic ¢ normala sau redusai.

Dintre factorii hormonali in patogenia bolii ulceroase rolul principal il joacd
tulburdrile din sistemu! hipotalamo-hipofizo-suprarenal sub forma de intensificare, iar
ulterior de sistare a elabordrii ACTH si a glucocorticoizilor, care amplifici activitatea
nervului vag si a factorului acido-peptic.

Tulburdrile mentionate ale reglini hormonale se inregistreaza doar in boala
ulceroasd a zonei piloro-duodenale. In boala ulceroasi a corpului stomacului
producerea de ACTH si glucocorticoizi e redusé, de aceea creste rolul factorilor locali.

Factorii locali in mare misurd realizeaza transformarea ulcerului acut in
cel cronic si determind acutizarile, recidivele bolii. Ulcerul zonei piloro-duodenale este
favorizat de cresterea activitifii facforului acido-peptic in legaturd cu marirca
numdrului de celule producatoare de gastrind, hipersecretia gastrinei §i a histaminei. In
aceste cazuri factorii de agresiune (activitatea acido-pepticd) predomind asupra
factorilor de protectie ai mucoasei (bariera mucoasd), ceea ce determind dezvoltarea §i
acutizarea ulcerului peptic. In ulcerul corpului stomacului, la o activitate normala sau
de difuziunea in peretele gastric a ionilor de hidrogen (teoria retrodifuzi -
unii ionilor de hidrogen), ceea ce determind eliminarea histaminei de
catre labrocite, aparitia tulburarilor discirculatorii (suntarea sanguind) si a dereglérilor
troficitaii tesutului. Modificirile morfologice din mucoasa stomacului §i a duodenului
sunt reflectate de tabloul gastritei cronice si a duodenitei cronice. La lezarea mucoasei
participa probabil si Campylobacter pyloridis.
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Asadar, rolul diferitor factori In patogenia bolii ulceroase in localizarea diversa a
ulcerului (zona piloro—duodenalé., corpul stomacului) nu este echivalent (tab.12). In
boala ulceroasa a zonei piloro-duodenale e mare rolul influengelor vago-gastrinice §i a
cresterii activitafii factorului acido-peptic. in boala ulceroasa a corpului stomacului,
céand influentele vago-gastrinice, precum §i activitatea factorului acido-peptic, sunt mai
slab pronuntate, cea mai mare importantd o capitd tulburdrile circulatiel sanguine §i
dereglérile trofice din peretele gastric, ceea ce creeaza conditii pentru formarea

ulcerului peptic.

Tabelul 12. Particularititile patogenice ale bolii ulceroase in dependenti de localizarea

ulcerului
| Mecanismele Boala ulceroasi
f Ulcerul piloro-duodenal j Corpul stomacului
; Generale: “
] nervos Excitarea centrelor subcorticale §i a | Inhibarea corticald a regiunii hipotala-
regiunii hipotalamohipofizare | mohipofizare
' hormonal (sistemul | Sporirea §i sistarea ultericard a | Schderea productiei de ACTH si |
f hipotalamohipofizo- | elabordirii ACTH §i a glucocorti- | glucocorticosteroizilor.
F suprarenal) coizilor
i Locale:
| Campylobacter Se depisteaza in 90 % de cazuri Se depisteaza in 70-80 % de cazuri
| pyloridis

i celulele endacrine ale
stomacului

aparatul glandular al
stomacului
activitatea factorului |
acido-peptic

motilitatea

Boli de fond

Stazda o difuziunea H'
eliminarea histaminei-——>  modificri
dereglari trofice.

Cresterea numérului de celule | Numérul normal sau redus de celule
| producitosre de gastrind, hiperse- | producitoare de gastrind secrefie
cretia gastrinei §i a histaminei invariabild sau diminuatd a gastrinei §i |
Iy histamunei
FPEEPREIE } Normal sau atrofic
Cregte [ Normald sau redusi
Normal sau sporita ‘ Inhibata:

discirculatorii™

|
|
|
|
|
|

| Gastriti cronica

Anatomia patologicd. Substratul morfologic al bolii ulceroase este ulcerul cronic
recidivant. Pe parcursul evolutiei el trece stadiile de eroziune i de ulcer acut, cea ce
permite de a considera eroziunea, ulcerul acut §i cel cronic stadii de morfogenezd ale
bolii ulceroase. Aceste stadii se urméresc usor 1n boala ulceroasa a stomacului.

Eroziuni se numesc defectele mucoasei, care nu patrund dincolo de lama musculard
a acesteia. Eroziunile, de reguld, sunta c ut e, in cazuri rare ~ cr o n i ¢ e. Eroziunile
acute de obicei sunt superficiale §i se formeaza in urma necrozei unei portiuni de
mucoasa cu o hemoragie ulterioard §i detasare a tesutului necrozat. Pe fundul unei atare

eroziuni se constatd hematind hidrocloric, iar in marginile el -

mﬁltrat leucocitar.

In stomac pot apdrea eroziuni numeroase, care se epiteliaza ugor. in boala ulceroasi
unele eroziuni nu se vindeci; necrozei este supusd nu numai mucoasa, dar i straturile
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Fig. 198. Ulcer gastric cronic.

a — aspectul general al ulcerului cronic, care penetreaza in capul pancreasului, b — ulcer gastric calos
(sectiune histotopograficd), fundul si marginile ulcerului sunt reprezentate de fesut fibros, marginea
cardiala a ulcerului e anfractuoas, iar cea piloricd e inclinata.

mai profunde ale peretelui gastric, se dezvoltd ulcere peptice acute. Ele au o forma
neregulatd, ovald sau rotundd. Pe misura eliberarii de masele necrotice se pune in
evidentd fundul ulcerului acut, format de un strat muscular, uneori de membrana
seroasd. Deseori fundu! e colorat in cenugiu-spalicit sau negru de citre impuritiile de
hematini hidroclorici. Defectele profunde ale mucoasei adesea capata forma de palnie
cu baza orientati spre mucoasd, iar cu varful spre invelisul seros.

Ulcerele gastrice acute apar de obicei pe mica curburd, in porfiunea antrald sl
pilorica, fenomen explicat prin particularitifile structural-functionale ale acestor
portiuni. Se stie, c& mica curbura este “soseaua gastricd” si de aceca se traumeaza usor,
glandele mucoasei acestei regiuni elimind cel mai activ suc gastric, peretele e cel mai
bogat in receptori §i cel mai reactiv, in schimb pliurile sunt rigide si la contractia
stratului muscular nu sunt in stare si inchida defectul. Aceste particularitifi explica
vindecarea proasti a ulcerului acut cu o astfel de localizare §i trecerea lui in cronic. latd
de ce ulcerul gastric cronic se localizeaza mai frecvent tot acolo, unde si cel acut, adica
pe mica curburd, in portiunile antrald si piloricd; ulcere cardiale si subcardiale se
intdlnesc rar. .

Ulcerul gastric cronic de obicei e solitar, ulcerele multiple sunt rare. Ulcerul are o
formi ovali sau rotundd (ulcus rotundum) si dimensiunile de la cafiva milimetri pana
la 5-6 cm. Patrunde in peretele gastric la diferite adancimi, atingdnd uneori inveligul
seros. Fundul ulcerului e neted, uneori rugos, marginile sunt circumvalat proeminente,
dense, caloase (ulcer calos, din lat. callus - batiturd, calus; fig.198). Marginea
ulcerului, orientatd spre esofag, este anfractuoasd, iar mucoasa atdmd deasupra
defectului. Marginea, orientatd spre pilor, e usor inclinata (vezi fig.198), uneori are
aspect de terasd, treptele careia sunt formate de straturile peretelui — mucoasa,
submucoasd si stratul muscular. Astfel de aspect al marginilor se explicd prin
deplasarea straturilor in peristaltismul gastric. Pe sectiunea transversald ulcerul cronic
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are forma unei piramide retezate, capatul ingust al cdreia este orientat in direcfia
esofagului. Membrana seroasd in regiunea ulcerului e ingrosatd, adesea aderentd la
organele adiacente — ficat, pancreas, epiploon, colonul tranvers.

Tabloul microscopic alulcerului gastric cronic diferd in dependentd de
perioadele de evolutic ale bolii. in pericadade remisiune in marginile ulcerului
se depisteazd fesut cicatriceal. Mucoasa pe margini e ingrosatd, hiperplaziatd. In
regiunea fundului se vede stratul muscular distrus §i esutul cicatriceal ce-l substituie,
totodatd fundul ulcerului poate fi acoperit cu un strat subtire de epiteliu. Tot aici, in
tesutul cicatriceal, sunt numeroase vasc (artere, vene) cu pereti ingrosati. Lumenul
multor vase este Ingustat sau obliterat din cauza proliferdrii celulelor intimei
(endovasculitd) sau a tesutului conjunctiv. Fibrele nervoase §i celulele ganglionare
suportd modificdri distrofice §i se dezintegreazi. Uneori pe fundul ulcerului printre
tesutul cicatriceal se observad proliferarea fibrelor nervoase de tipul nevroamelor de
amputatie.

In perioada de acutizare a boli ulceroase in regiunea fundului §i
marginilor ulcerului apare o zond latd de necrozd fibrinoidd. Pe suprafata maselor
necrozate se afld o zona latd de exsudat fibrinopurulent sau purulent. Zona de necroza
este delimitata de un fesut de granulatie cu un numar mare de vase cu perefi subtini §i
celule, printre care sunt multe eozinofile. Dupa tesutul de granulatie e amplasat fesutul
cicatriceal macrofibrilar.  Despre acutizarea ulcerului mérturisesc nu numai
modificirile exsudativ-necrotice, dar §i modificdrile fibrinoide ale peretilor vaselor
adesea cu trombi in lumen, precum si infumescenta mucoidd i fibrinoidd a tesutului
cicatriceal din fundul ulcerului. In legdturd cu aceste modificari dimensiunile ulcerului
cresc, apare posibilitatea distrugerii totale a peretelui gastric, ceea ce poate duce la
complicafii grave. La substituirea acutizdri prin remisiune (vindecarea ulce-
r u l u i), modificarile inflamatorii se atenuazi, zona de necrozi se invadeaza cu fesut
de granulatie, care se maturizeazad transformandu-se in tesut cicatriceal macrofibrilar;
adesea sc observd epitelizarea ulcerului. Modificdrile fibrinoide ale vaselor i
endarteritei induc scleroza peretelui §i obliterarea lumenului vaselor. Astfel, acutizarea
bolii ulceroase, chiar i in caz de sfargit favorabil al bolii, duce la amplificarea
modificdrilor cicatriceale din stomac si la agravarea deregldrilor troficitdtii
tesuturilor lui, inclusiv gi a tesutului cicatriceal neoformat, care la o noua acutizare a
boiii ulceroase se distruge usor.

Morfogeneza §i anatomia patologicd a ulcerului duodenal crenic in principiu nu
diferd de cele enuntate pentru ulcerul gastric cronic.

Ulcerul duodenal cronic in majoritatea cazurilor se formeazd pe peretele anterior
sau posterior al bulbului duodenal (uicer bulbar); doar in 10 % de cazuri el se
localizeazi mai jos de bulb (ulcer postbulbar). Deosebit de frecvent se intdlnesc ulcere
duodenale multiple care se amplaseaza fafd in fatd pe peretii anterior si posterior ai
bulbului (ulcere-amprente).

Complicatiile. Printre complicatiile ulcerului cronic in boala ulceroasi se disting
urmdtoarele (Samsonov V.A., 1975): 1) ulcero-distructive (hemoragia, perforatia,
penetrafia); 2) inflamatorii (gastrita, duodenita, perigastrita, periduodenita); 3) ulcero-
cicatriceale (stenoza portiunilor de intrare §i iegire ale stomacului, deformarea
stomacului, stenoza lumenului duodenului, deformarea bulbului acestuia), 4)
malignizarea ulcerului (dezvoltarea cancerului din ulcer); 5) complicatii combinate.
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Hemoragia este una din cele mai frecvente §i mai periculoase complicatii ale bolii
ulceroase. Nu s-a decelat o dependenta intre frecventa hemoragiei si localizarea
ulcerului in stomac; la localizarea ulcerului in douden hemoragiile sunt cauzate mai
frecvent de ulcerele de pe peretele posterior al bulbului. Hemoragia apare in legituri
cu erodarea peretilor vasculari — hemoragie prin erodare, de aceea ea se produce, de
reguld, in perioada de acutizare a bolii.

Perforatia se observd de asemenea in perioada de acutizare a bolii ulceroase. Mai
frecvent perforeaza ulcerele gastrice pilorice sau ulcerele peretelui anterior al bulbului
duodenal. Perforarea ulcerului duce la peritonitd. La inceput inflamatia sub formi de
depuneri fibrinoase pe peritoneu apare doar in regiunea orificiului de perforatie,
ulterior ea se raspindeste si devine nu fibrinoasa, dar fibrino-purulents. in prezenta
aderentelor perforatia poate duce numai la o peritonitd localizatd. Peritonita cronicd se
observa rar. in acest caz masele de continut gastric se incapsuleaza, pe peritoneu si in
epiploon se formeazd granuloame de corpi strdini. In cazuri rare, cand orificiul de
perforatie este acoperit de ficat, epiploon, pancreas sau de depunerile de fibrind promt
aparute, perforatia este numitd acoperitd.

Penetratie a ulcerului se numeste patrunderea acestuia dincolo de limitele peretelui
gastric sau a duodenului in organele limitrofe. Penetreaza, de obicei, ulcerele peretelui
posterior al stomacului si ale peretelui posterior al bulbului duodenal §i mai frecvent in
micul epiploon, in capul §i corpul pancreasului (vezi fig. 198), in ligamentul hepato-
duodenal, rareori — in ficat, colonul transvers, vezicula biliard. Penetratia ulcerului
gastric in unele cazuri duce la digestia organului, de exemplu a pancreasului.

La complicatiile cu caracter inflamator se referd gastrita §i duodenita periulceroasa,
perigastrita §i periduodenita, care induc formarea aderentelor cu organele vecine.
Rareori ulcerul gastric se complici prin flegmon.

Unele complicatii grave ale ulcerului sunt condifionate de stenoza cicatriceald a
pilorului. Stomacul se dilatd, in el are loc retentia maselor alimentare, e frecventd
voma. Aceasta poate duce la deshidratarea organismului, carentd de cloruri i la
dezvoltarea uremiei clorohidropenice (tetaniei gastrice). Uneori cicatricea stranguleaza
stomacul in partea medie i il imparte in doud jumatdi, atribuindu-i stomacului forma
de clepsidrd. In duoden stenoza cicatriceald §i deformarea sunt induse numai de
ulcerele peretelui posterior ale bulbului.

Malignizarea ulcerului gastric cronic se intdlneste in 3-5 % de cazuri; trecerea
ulcerului cronic doudenal in cancer e un fapt extrem de rar. Printre complicagii-
le combinate cel maifrecvent se observa perforatia si hemoragia, hemoragia §i
penetratia.

CANCERUL GASTRIC

Cancerul gastric dupd morbiditate §i mortalitate ocupd din a.1981 locul al doilea
printre tumorile canceroase. In ultimii 50 de ani in multe tiri din lume se observd o
reducere a morbiditatii prin cancer gastric. Cancerul gastric se intilneste mai frecvent
la birbati §i apare incepind cu varsta de 40 pand la 70 de ani. Cauzele de deces prin
cancer gastric constituie aproximativ 25 %. '

Etiologia. Experimental cu ajutorul diferitelor substante cancerigene (benzpiren,
metilcolantren, colesterol §.a.) s-a obtinut cancerul gastric. S-a demonstrat, ¢i in urma
actiunii cancerigenilor exogeni apare, de obicei, cancerul gastric de tip “intestinal”.
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Dezvoltarea cancerului de tip difuz intr-o mare mésura este legatd de particularitatile
genetice individuale ale organismului. In dezvoltarea cancerului gastric un rol mare il
au stdrile precanceroase (boli, in care riscul dezvoltirii cancerului e sporit) §i
modificdrile precanceroase (“nenormalitifi” histologice ale mucoasei gastrice). Stari
precanceroase ale stomacului sunt gastrita cronicd atroficd, anemia pernicioasd (in ea
permanent se dezvoltd gastrita atroficd), ulcerul gastric cronic, adenoamele (polipii
adenomatogi) stomacului, bontul stomacului (consecintele rezectiei gastrice §i a gastro-
enterostomiei), boala Ménétrier. “Potentialul malign” al fiecdrei din stdrile
precanceroase € divers, dar in ansamblu ele sporesc cu 90-100 % probabilitatea
aparitiei cancerului gastric in comparafic cu populatia globald. Modificarile
precanceroase ale mucoasei gastrice sunt metaplazia intestinald si displazia grava.

Morfogeneza si histogeneza cancerului gastric nu sunt suficient clarificate. O
importantd indiscutabild pentru dezvoltarea tumorii are restructurarea mucoasei
stomacului, observatd in stirile precanceroase. Aceastd restructurare persistd si in
cancer, ceea ce permite de a vorbi despre asa-numitul fond, sau profil al stomacului
canceros. :

Morfogeneza cancerului gastric gaseste o anumitd explicafie in displazia si
metaplazia intestinald a epiteliului mucoasei stomacului.

Displazie a epiteliului se numeste substituirea unei portiuni din stratul epitelial prin
celule nediferentiate, aflate in curs de proliferare, cu divers grad de atipie. Se disting
citeva grade de displazie a mucoasei gastrice, totodatd gradul grav de displazie este
asemandtor cancerului neinvaziv (cancer in situ). Se considerd, ca in dependentd de
predominarea proceselor displazice in epiteliul de invelig-foveolar sau in epiteliul
coletului glandelor apare cancer de diversd structurd histologica si de divers grad de
diferentiere.

Metaplazia intestinald a mucoasei gastrice este taxata ca unul din factorii principali
de risc ai cancerului gastric, o importan{d deosebit de mare are metaplazia intestinala
incompletd cu secrefia de catre celule a sulfomucinelor, capabile sd absoarba
cancerigenii mutanti. In focarele de metaplazie intestinald apar modificari displazice,
se modifica proprietatile antigenice ale celulelor (apare antigenul canceros-embrionar),
ceea ce certificd reducerea nivelului de diferentiere celulara.

Deci, in morfogeneza cancerului gastric un rol important il joaca displazia atit a
epiteliului nemetaplaziat (foveolar, al coletului glandelor), cdtsialcelui metapla-
ziat (de tip intestinal). Totusi, nu trebuie exclusa posibilitatea dezvoltarii cancerului
gastric de novo, adica fara modificari displazice §i metaplazice preexistente.

Histogeneza diverselor tipuri histologice de cancer gastric, probabil, e
comund. Tumoarea ia nagtere dintr-o sursd unic d - elementele cambiale §1
celulele precursoare din focarele de displazie si din afara lor.

Clasificarea. Clasificarea clinico-anatomicd a cancerului gastric tine cont de
localizarea tumorii, caracterul de crestere, forma macroscopicd de cancer §i tipul
histologic.

Infuncfic de localizarea cancerului intr-o porfiune sau alta a stomacului
se disting 6 varietdfi ale acestuia: piloric (50 %), micei curburi a corpului cu trecere pe
pereti (27 %), cardial (15 %), marei curburi (3 %), fundic (2 %) si total (3 %).
Cancerul gastric multicentric se intilneste rar. Dupd cum se vede, in 3/4 de cazun
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cancerul se localizeaza in partea pilorica §i pe mica curbura a stomacului, ceea ce are o
importanta diagnostica indiscutabila.
functiede caracterul cregterii se disting urmatoarele forme clinico-
anatomice de cancer gastric (Serov V. V., 1970).
1. Cancer cu crestere predominant exofitd expansivd: 1) cancer in forma de placi;

Fig. 199. Formele de cancer gastric exulcerat.

a — in formi# de placé; b — polipos; ¢ ~ fungiform; d - difuz.

2) cancer polipos (inclusiv dezvoltat din polip gastric adenomatos); 3) cancer fungos
(fungiform); 4) cancer exulcerat (ulcere maligne); a) cancer gastric ulceros-primar; b)
cancer “in farfurie” (cancero-ulcer); ¢) cancer din ulcer cronic (ulcero-cancer).

II. Cancer cu crestere predominant endofitd’ infiltrativd: 1) cancer infiltrativ-
ulceros; 2) cancer difuz (cu lezarea limitatd sau totald a stomacului).

UL Cancer cu caracter de crestere exoendofitd, mixtd: forme intermediare.

Conform acestei clasificari, formele de cancer gastric sunt totodatd §i faze de
dezvoltare ale tumorii, ceea ce permite de a prognoza anumite variante de dezvoltare
ale cancerului gastric cu succesiunea formelor-faze in timp, in dependenti de
predominarea caracterului exofit sau endofit.

Tinénd cont de particularitatile structurii microscopice, pot fi distinse urmétoarele
tipuri histologice de cancer gastric: adenocarcinomul (tubular, papilar, mucipar), nedi-
ferentiat (solid, schiros, cu celule in “inel cu pecete™), pavimentos, adenopavimentos
(adenocanceroid) si cancer inclasificabil.

Anatomia patologici. Cancerul in forma de placd (aplatisat, superficial, “care se
agterne”), se intdlneste in 1-5 % de cazuri de cancer gastric §i este cea mai rard forma.
Tumoarea se depisteazd mai frecvent In portiunea piloricd, pe mica §i marea curburd
reprezentdnd ingrosare slabd a mucoasei in forma de placd cu lungimea de 2-3 cm
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Fig. 200. Formele de cancer gastric
exulcerat.

a — cancer ulceros-primar; b - cancer “in
farfurie™; ¢ - ulcero-cancer.

(fig.199, p.363). Mobilitatea pliurilor mucoasei la acest nivel este intrucatva
limitatd, desi tumoarea rar invadeazd submucoasa. Histologic cancerul in formi de
placi are de obicei structura adenocarcinomului, rareori - a cancerului nediferentiat.

Cancerul polipos constituie 5 % din cazurile de carcinom gastric. Are forma unui
nod cu suprafata viloasd, cu diametrul de 2-3 c¢m, amplasat pe un piciorus (vezi fig.
199). Tesutul tumorii € roz-cenugiu sau rogu-cenugiu, bogat in vase sanguine. Uneori
cancerul polipos se dezvoltd din polipul adenomatos al stomacului, insd mai frecvent
reprezinta faza urmétoare a cresterii exofite a cancerului in forma de placd. La examen
microscopic mai frecvent se depisteazd adenocarcinomul, uneori cancerul nediferen-
tiat.

Cancerul fungos (fungiform) se intdlneste in 10 % de cazuri. Ca §i cancerul polipos,
aminteste o formafiune nodulard, mamelonata (rareori cu suprafafa netedd), amplasata
pe o bazd latd si scurtd (vezi fig.199). Pe suprafata nodulului tumoral adesea se
intdlnesc eroziuni, hemoragii sau depuneri fibrino-purulente. Tumoarea ¢ moale, roza-
cenugie sau rosie-cenusie, bine delimitatd. Cancerul fungiform poate fi privit ca o faza
de crestere exofitd a cancerului polipos, de aceea la examen histologic el este
reprezentat de aceleasi tipuri de carcinom, ca si cel polipos.

Cancerul exulcerat se intdlneste foarte des (peste 50 % din cazurile de cancer
gastric). El uneste diverse, din punct de vedere al genezei, exulcerdri maligne ale
stomacului, la care se referd cancerul ulceros-primar, cancerul “in farfurie™ (cancero-
ulcer) si cancerul din ulcer cronic (ulcero-cancer).

Cancerul ulceros-primar al stomacului (fig.200) e studiat insuficient. Se depisteaza
rar. La aceastd forma se refera cancerul exofit supus exulcerdrii chiar in debutul
dezvoltrii lui (cancer in forma de placd), cu formarea la inceput a ulcerului canceros
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ut, iar mai apoi a celui cronic, care cu greu poate fi deosebit de un ulcero-cancer. La
en microscopic mai des se depisteaza cancerul nediferentiat.
Cancerul “in farfurie” (cancero-ulcer) este una din cele mai des intalnitid forma de
cer gastric (vezi fig. 200). Apare la exulcerarea tumorii cu crestere exofiti (cancer
lipos sau fungxform) si reprezintd o formatlune rotundd, care atinge uneori
imensiuni mari cu marginile circumvolate alburii §i exulcerare in centru. Fund al
rului poate fi un organ vecin, In care patrunde tumoarea. Histologic mai des este
zent adenocarcinomul, mai rar — cancerul nediferentiat
Ulcero-cancerul se dezvolta dintr-un ulcer gastric cronic (vezi fig.200), de aceea se
dlneste tot acolo, unde, de obicei, se localizeazd ulcerul cronic, adici pe mica
burd. Ulcero-cancerul se deosebeste de cancerul “in farfurie” prin semnele ulcerului
nic: proliferarea imensa a tesutului cicatriceal, scleroza si tromboza vaselor,
listrugerea stratului muscular pe fundul cicatriceal al ulcerului si, in sfarsit, ingrosarea
ucoasei in jurul ulcerului. Aceste semne persistd in caz de malignizare a ulcerului
ronic. O deosebitd atentie se acordd faptului cd in cancerul “in farfurie” stratul
muscular persista, desi el este infiltrat cu celule tumorale, iar in ulcero-cancerul el este
distrus de fesutul cicatriceal. Tumoarea creste predominant exofit in una din marginile
ulcerului sau pe tot perimetrul lui. Mai des are structura histologicd a
adenocarcinomului, rareori — a cancerului nediferentiat.

Cancerul infiltrativ-ulceros se intdlneste in stomac destul de frecvent. Aceastd
forma e caracterizata de o infiltrafie canceroasd manifesta a peretelui si de exulcerarea
tumorii, care pot concura in ce priveste succesiunea in timp: in unele cazuri aceasta
este 0 exulcerare tardivd a carcinoamelor masive endofite, in altele — o cregtere
endofitd a tumorii din marginile ulcerului malign. De acea morfologia cancerului
infiltrativ-ulceros ¢ uimitor de diversd - el poate prezenta ulcere mici de diferita
adancime cu infiltratie vastd a peretelui sau ulcere enorme cu fundul mamelonat si
marginile plate. La examen histologic se depisteazd atat adenocarcinomul, cat §i
cancerul nediferentiat.

Cancerul difuz (vezi fig.199) se observa in 20-25% de cazuri. Tumoarea creste
endofit in mucoasd, submucoasi si in tunica musculara pe traseul straturilor
intermediare de tesut conjunctiv. Peretele stomacului in acest caz devine ingrosat,
dens, alburiu §i imobil. Mucoasa igi pierde relieful obisnuit: suprafata ei devine
neregulatd, pliurile sunt de grosime neuniformi, deseori cu eroziuni minuscule.
Leziunea stomacului poate fi limitatd (in acest caz tumoarea s¢ depisteazd mai
frecvent in portiunea piloricd) sau totald (tumoarea ocupa peretele stomacului in
intregime). Pe mésura cregterii tumorii peretele stomacului uneori se ratatineazi,
dimensiunile lui se micgoreaza, lumenul se ingusteaza. Cancerul difuz e reprezentat, de
obicei, de variantele carcinomului nediferentiat.

Formele intermediare de cancer constituie aproximativ 10-15 % din totalitatea de
tumori canceroase ale stomacului. Acestea fie cd sunt nigte carcinoame exofite, care la
0 anumiti etapd de dezvoltare au capatat o crestere infiltrativd pronuntatd, fie ca
reprezintid un cancer endofit, dar limitat de un teritoriu mic, cu tendinta de crestere
intragastrica, fie cd sunt doud (uneori §i mai multe) tumori canceroase de diferitd forma
clinico-anatomicd in unul s1 acelasi stomac.

in ultimii ani este separat aga-numitul cancer gastric precoce, cu un dlametm de
pand la 3 cm sicare creste numai adanc de submucoasa. Diagnosticarea cancerului
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Fig. 201. Adenocarcinom mucipar al stomacului.

Fig. 202, Carcinom schiros al stomacului.

precoce al stomacului a devenit posibild grafie introducerii in practici a gastrobiopsiei
centrate. Separarea acestei forme de cancer are o mare importanti practici: pani la
100% din acesti bolnavi triiesc dupa operafie mai mult de 5 ani, numai 5% din ei au
metastaze. :

- Cancerul gastric are proprietatea de ase rdspandi dincolo de limitele
organuluisidea invada organele si tesuturile vecine. Cancerul amplasat pe mica
curburd cu trecere pe peretele anterior §i posterior §i pe portiunea pilorici invadeaza -
pancreasul, hilul hepatic, vena portd, canalele biliare §i vezicula biliard, micul
epiploon, baza mezenteriului §i vena cavi inferioard. Cancerul cardial al stomacului
trece pe esofag, cel fundic invadeazi hilul splinei si diafragmul. Cancerul total, ca si
cancerul marei curburi a stomacului, invadeazi colonul transvers, marele epiploon,
care in acest caz se ratatineazi si se scurteazi.

Tipurile histologice de cancer gastric reflectd particularitatile
structurale si functionale ale tumorii. Adenocarcinomul, intalnit foarte des in cresterea
exofitd a tumorii, poate fi tubular, papilar si mucipar (fig.201), totodata poate fi orice
variantd de adenocarcinom - diferenfiat, moderat diferentiat i slab diferentiat
Cancerul nediferentiat, caracteristic pentru cresterea endofiti a tumorii, este
reprezentat de cateva variante — solid, schiros (fig.202), cu celule “in inel cu pecete™.
Rar se intdlnesc tipurile pavimentos, adenopavimentos (adenocanceroidul) si
inclasificabil de cancer gastric.

In afard de Clasificarea histologica internationala, cancerul gastric se subdivizeazi dupa caracterul
structurii in tipurileintestinal §i difuz(Lauren, 1965). Tipul intestinal de cancer gastric e
repre-zentat de epiteliu glandular, asemanitor cu epiteliul cilindric al intestinului cu secretie mucoasi.
Tipul difuz de cancer se caracterizeazi printr-o infiltratie difuzi a peretelui gastric cu celule mici, care
confin sau nu mucus §i formeazi pe alocuri structuri glandulare.

Metastazele sunt extrem de caracteristice pentru cancerul gastric, ele se intdlnesc
in 3/4 — 2/3 de cazuri. Ciile de metastazare ale cancerului gastric sunt diverse —
limfogend, hematogena si prin implantare (de contact).

Calea limfogena de metastazare joaca rolul principial in rispandirea
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E"li'ig. 203. Raspandirea cancerului prin cdile limfatice ale peritoneului §i mezoului
(dungi albe). Metastaze de cancer in ganglionii limfatici mezenterici.
Fig. 204. Metastaze de cancer gastric in ficat. Proliferarea tumorii in jurul venei porta.

tumorii si clinic e cea mai importanta (fig 203). Un rol deosebit le revine metastazelor

din ganglionii limfatici regionali, localizati de-a lungul micii §i marii curburi a
'stomacului. Ele se intdlnesc in ma1 mult de jumitate din cazurile de cancer gastric, apar
primele si conditioncazi volumul si caracterul interventiei chirurgicale. In ganglionii
limfatici distali metastazele apar atdt pe cale ortograda (fiind adusi de curentul
limfatic), cit §i retrogradd (impotriva curentului limfatic). Metastaze limfogene
retrograde, care au un rol diagnostic important in cancerul gastric, sunt metastazele din
ganglionii limfatici supraclaviculari, de obicei din stdnga (“metastazele lui Virchow™
sau “glanda lui Virchow”), din ganglionii limfatici ai tesutului celular pararectal
(metastaze Schnitzler). Exemplu clasic de metastaze limfogene retrograde ale
cancerului gastric este asa-numitul cancer ovarian Krukenberg. De regula, leziunii
metastatice sunt supuse ambele ovare, care se maresc considerabil, devin dense,
alburii. Metastaze limfogene apar in plamani, pleurd, peritoneu.

- Carcinomatoza peritoneului e un satelit frecvent al cancerului gastric; in acest caz
réspandirea limfogeni a cancerului pe peritoneu este completata de cea prin implantare
(vezi fig. 203). Peritoneul devine impresarat cu noduli tumorali de dimensiuni diferite,
care se adun in conglomerate, printre care sunt incorporate anse intestinale. Adesea in

' aceste cazuri in cavitatea peritoneald apare un exsudat seros sau fibrino-hemoragic
(asa-numita peritoniti canceroasi)

Metastazele hematogen e, raspandindu-se prin sistemul venei porte,
afecteaza in primul rind ficatul (fig.204), unde ele se depisteaza in 1/3 — 1/2 de cazuni
de cancer gastric. Prezintd noduli solitari sau multipli de diverse dimensiuni, care in
unele cazuri substituie aproape in intregime tesutul hepatic. Un atare ficat cu metastaze

" multiple de cancer atinge uneori dimensiuni enorme §i o masd de 8-10 kg. Nodulii
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metastatici se supun necrozei si lichefierii, servind uneori drept sursd de hemoragie in
cavitatea abdominald sau de peritoniti. Metastazele hematogene se intilnesc in
pliméni, pancreas, oase, rinichi, suprarenale. Metastazarea hematogena a cancerqlui
gastric poate induce carcinomatoza miliard a plimanilor §ia
pleuret

Complicatiile. Se disting doud grupe de complicafii ale cancerului gastric: prin_iele
sunt legate de modificarile secundare necrotice si inflamatorii ale tumorii, cele din a
doua grupa - de infiltratia cancerului gastric in organele si fesuturile vecine si de
metastaze. '

Modificdrile secundare necrotice g descompunerea
carcinomului genereazi perforatia peretelui, hemoragie, inflamatie (periulceroasi),
chiar pani la dezvoltarea flegmonului gastric.

Infiltratia cancerului gastric in hilul hepatic sau in capul
pancreasului cu compresionarea sau obliterarea canalelor biliare §i a venei porte duce
la dezvoltarea icterului, hipertensiunii portale, ascitei. Patrunderea tumorii in colonul
transvers sau in baza mezenteriului intestinului subtire duce la ratatinarea Iui, Insofita
de ocluzie intestinald. Infiltratia cancerului cardial in esofag provoaci adesea
ingustarea lumenului lui. fn cancerul piloric, ca si in ulcerul gastric, ¢ posibila stenoza
piloricd cu dilatarea considerabild a stomacului §i manifestiri clinice caracteristice,
chiar pana la dezvoltarea “tetaniei gastrice”. Infiltrafia cancerului in diafragm deseori
se poate insoti de diseminarea lui pe pleurd, dezvoltarea pleureziei hemoragice sau
fibrino-hemoragice. Deschiderea tumorii prin cupola diafragmaticd stingd duce la
empiem pleural.

O complicatie frecventd a cancerului gastric este cagexia, ce are o geneza complexi
determinatd de intoxicare, deregldri peptice si insuficientd alimentara.

AFECTIUNILE INTESTINULUI

Dintre patologiile intestinului prezintd importantd clinicd viciile de dezvoltare
(megacolonul, megasigma, diverticulele, stenozele §i atreziile), afectiunile de geneza
inflamatorie (enteritele, apendicita, colitele, enterocolitele) §i distroficd (enteropatiile),
tumorile (polipii, carcinoidul, cancerul intestinului gros).

Viciile de dezvoltare. Un viciu de dezvoltare specific este dilatarea congenitals a intregului intestin
gros (megacolonul — megacolon congenitum) sau numai a colonului sigmoidian (megasigma -
megasigmoideum) cu hipertrofia considerabila a stratului muscular al peretelui lui. Din bolile congenitale
fac parte diverticulele intestinului — bombdéri limitate ale intregului perete (diverticule adevirate) sau
numai ale mucoasei $i submucoasei printre defectele stratului muscular (pseudodiverticule). Diverticulele
se intdlnesc in toate compartimentele intestinului. Mai frecvent se intilneste diverticulul intestinului
subtire pe locul canalului omfalo-enteric — diverticulul lui Meckel si diverticulele colonului sigmoidian.
Dezvoltarea diverticulelor multiple in intestin este numita diverticulozd. In diverticule, mai cu seama din
colon, are loc coprostaza, se formeaza coproliti, se asociaza inflamatia (diverticulita), ceea ce poate duce
la perforarea peretelui intestinal §i la peritonith. Stemozele ji atreziile congenitale ale intestinului se
intdlnesc de asemenea in diferite compartimente ale intestinului, dar mai frecvent la nivelul trecerii
duodenului in jejun §i a capétului ileonului in cec. Stenozele §i atreziile intestinului duc la ocluzia lui (vezi
Bali de copii). '

Inflamatia intestinului poate evolua preponderent in intestinul subtire
(enteritd) sau 1n cel gros (colitd) sau se raspandeste mai mult sau mai pufin uniform pe
intreg intestinul (enterocolitd).
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