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CHRONIC DUODENAL OBSTRUCTION: STATE OF THE ART

Rezumat
Articolul dat este dedicat ocluziilor
duodenale cronice-problema actu-
ala de diagnostic si o componenta
principala a patologiei zonei pan-
creato-duodenale. Lucrarea include
aspecte contemporane de etiopatogeneza, de clasificare, de diag-
nostic si de tratament, elucidand problemele principale
nesolutionate ale acestei patologii.
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Summary

The article is dedicated to the prob-
lem of chronic duodenal obstruc-
tion- actual problem of diagnosis
and main component of the pathol-
ogy in pancreatoduodenal region.
Study included modern aspects of etiopathogenesis, classification,
diagnosis and treatment, highlight the principal non-resolved prob-
lems of this pathology.

Introducere

In ultimele decenii au fost obtinute succese marcante in
tratamentul bolii ulceroase (BU) concomitent cu sinteza H,-
blocatorilor, a inhibitorilor pompei protonice si terapiei de
eradicare. In pofida acestor fapte 3-12% din pacientii raméan
refractari tratamentului medical, ceea ce provoaca complicatii
grave ale ulcerului (Earnest L.,1991; Orban-Schopu A.M.,
1996). In spectrul ulcerelor refractare la tratamentul medical
au fost decelate ulcerele simptomatice [12;13]. In structura lor
un loc deosebit il ocupa ulcerele instalate pe un duoden malrotat
complicat cu dereglari evacuomotorii cronice [17;20].
Depistarea ultimilor ramane a fi o problema si impune o tactica
specifica de tratament. Malrotatia duodenala (MRD) e un viciu
congenital de rotatie si de fixare a duodenului, produs in
momentul II de rotatie al intestinului primitiv. Actualmente
frecventa malrotatiilor intestinale este de 1:500-1:1000 cazuri
la nou- nascuti (Pinkas L., 1994; Catalano O., 1996;
Kovanlikaya A., 1996).In acelasi timp MRD ca patologie
congenitald a duodenului nu este corect definitd si mai fregvent
catre aceastd nozologie se atribue — pesa arterio-mezenteriala,
duoden compresat prin brida Jecson.

Formele cu simptomatologie acutd se prezinta in frageda
copildrie printr-o ocluzie intestinald inalta acutd[4;18]. La adulti
MRD prezinta forme cu simptomatologie stearsd, ce provoaca
deregldri cronice evacuo-motorii ale duodenului, denumita
ocluzia duodenala cronica (ODC)[7;22]. Ultima are reper-
cusiuni asupra intregului bloc functionl gastro-duodeno-bilio-
pancreatic, prin instalarea stazei duodenale si a refluxului
duodeno-gastric, duodeno-coledocial si duodeno-virsungia
[24]. Astfel stabilirea diagnosticului de MRD si a gradului
dereglarilor evacuo-motorii prezintd un obiectiv decisiv pentru
acesti pacienti.

Generalitati

Ocluzia intestinala reprezintd una din patologiile chirurgiei
viscerala-abdominald. Acest tip de patologie se divizeaza in
ocluzii intestinale acute (OIA) si ocluzii intestinale cronice

(OIC). Printre OIC se numara si ocluziile duodenale cronice
(ODC). ODC reprezintd o stare patologica determinatd de
dereglarea functiei de evacuare a duodenului. Pentru a marca
astfel de situatii in literatura moderna de specialitate se folosesc
si alte sinonime: staza duodenala, dereglari cronice ale pasajului
duodenal, megaduodenum, dischinezia duodenului, boala
Wilkie etc. (8,21, 25,).

Prima descriere a ocluziei duodenale cronice in literatura
de specialitate ar trebui consideratd lucrarea lui Boenerus in
1752 (citata de Kellog E. L., Kellog W. A., 1921), insa
importanta clinica a ocluziei duodenale(OD) a fost studiata mult
mai tirziu — la finele secolului XIX si inceputul secolului XX.
Majoritatea autorilor deosebesc doua forme de ODC: mecanica
si functionald (14, 15) etc.

Forma mecanicd a OD este divizata in doua forme : congenitala
si dobandita. Formele congenitale includ in sine anomaliile de
dezvoltare — ocluzia arterio-mezenteriala, membranele intra-
lumenale ale duodenului, pancreasul circular,chisturi, diverticuli,
etc. Cele mai frecvente motive a ODC sunt ocluzia arterio-
mezenteriald , procesele aderentiale paraduodenale , tumorile si
chisturile retroperitoneale, procesele inflamatorii ale pancreasului
, sindromul ansei aferente, aparut dupa rezectiile gastrice,
anevrismul aortei duodenale etc. (3,4,6,8)

Formele functionale ale ODC pot fi primare, determinate
de lezarea plexsurilor intramurale nervoase, de anomaliile de
dezvoltare ale musculaturii netede, de dereglérile interactiunii
amecanismelor neuroumorale (19,20,24) si secundare, aparute
carezultat al reflexelor visceroviscerale in cazurile schimbarilor
patologice ale stomacului , ale duodenului, ale pancreasului si
ale ficatului (1,9, 10).

Staza duodenald sau ocluzia duodenald cronica (ODC)
reprezintd o componentd principala a patologiei zonei
pancreato-duodenale si fregvent se prezinta ca o complicatie a
patologiei acestei zone.

Multiplele patologii ale organelor zonei pancreato-
duodenale pana in prezent nu au o etiologie si o patogeneza
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clara, deaceea pana in prezent existd probleme in depistarea
acestora si in aplicarea metodelor de tratament rational si efectiv.

De reguld, ODC preoperatorie nu se depisteaza, din cauza
tabloului clinic nespecific si a dificultatii lor in stabilirea
diagnosticului. A fost stabilit cd patogeneza ODC este
determinata de dereglari ale functiei motorii §i de modificarile
tensiunii intraduodenale. Este cunoscut faptul cd functia
fiziologicd a duodenului este o conditic necesard nu numai
pentru evacuarea bolului alimentar, dar si a functiei fiziologice
de interactie a duodenului cu organele adiacente , in primul
rand functia ficatului si céilor biliare.

Conform studiilor fiziologilor moderni duodenul este
coordonatorul sistemului hepato-biliar. In literatura de
specialitate ODC e descrisa ca stazd duodenald, megadu-
odenum, ocluzie duodenald idiopaticd (Stupin V.A. si
coaut.1990; Rata A. 1961; French W.E., 1970; Bradley E.L.,
1981) reprezintind incetinirea functiei de evacuare a duodenului
si pind In prezent este o tema de discutie in gastroenterologie.
Complicat si controversat sunt tratate problemele ce tin de
utilizarea metodelor de tratament ale ODC. ODC nediagnos-
ticata si necorijatd la timp in foarte multe cazuri provoaca
diferite complicatii postoperatorii dupa rezectiile gastrice:
sindromul ansei aferente, pancreonecroza,ulcere peptice etc.

In literatura de specialitate exista un sir de date contradictorii
vizadnd etiopatogeneza maladiei ulceroase a stomacului si a
duodenului , colecistitei calculoase , pancreatitei cronice si a
altor patologii ale acestei zone, aparute ca rezultat al ODC.
Luand in considerare asocierea patologiei zonei pancreato-
duodenale cu ODC, diagnosticul modern si tratamentul adecvat
chirurgical al acestor patologii are o importanta deosebita in
practica medicala. Pentru alegerea corecta a metodei de
tratament este necesard concretizarea formei si a gradului de
dezvoltare a ODC, insa diagnosticul radioimagistic mai necesita
unele completari in acest domeniu. Dificultatea stabilirii
diagnosticului este cauzata de multiplii factori etiologici ale
ODC si lipsa simptomelor specifice acestei maladii.

1.2 Aspecte de anatomie si de fiziologie a duodenului

Aspectul anatomic general al duodenalui variaza in raport
cu varsta si cu tipul constitutional , realizindu-se diverse forme
ale desfasurarii potcoavei duodenale in plan frontal : in forme
de ,,U”, patrat , ,,0” sau ,,V” (2).Configuratia, mai mult sau
mai putin patratd a duodenului , determina descrierea a patru
portiuni, depistate radiologic, variabile de la caz la caz: ansa
duodenalad superioard (D1), ansa descendenta (D2), ansa
duodenala inferioara (D3), ansa ascendenta (D4).

Cele patru portiuni ale duodenului conditioneaza aparitia a
unui sir de formatiuni in forma de genunchiuri §i unghiuri:
genunchiul superior , genunchiul inferior, unghiul format de
unirea portiunii a treia si a patra si unghiul duodeno-jejunal.
Investigatiile embriologice ne demonstreaza ca fixitatea
duodenului nu este primitiva , ci secundara. In urma rotatiei
(din sagital in plan frontal) si a coalescentei (fuzionare a
mezoduodenului cu peritoneul parietal) se formeaza fascia lui
Treitz. Lama lui Treitz, unul dintre principalele mijloace de
fixare ale duodenului la peretele abdominal posterior, prezinta
limita de separare a cadrului duodenal fatd de organecle
retroperitoneale — vase mari, ganglioni , rinichi etc. In acelasi
timp aceastd lama prezinta locul de clivaj si de decolare a
duodenului fata de formatiunile retroperitoneale.

Dispozitia structural-anatomica a duodenului determina, in

mare parte, aspectele radiomorfologice si functionale ale
cadrului duodenal. Ultimul, fiind considerat ca segment de
legdtura dintre stomac si intestinul subtire, si in acelasi timp ca
prima portiune a intestinului subtire, prezintd caractere
anatomice comune cu tubul digestiv, partial asemanatoare
stomacului (bulbul duodenal), in mare parte asemanatoare
jejunului si, in fine, particularitéti proprii, distinctive, fata de
restul segmentelor tubului digestiv.

Inervatia intrinsecd a tubului digestiv este asigurata de catre
plexul lui Auerbach , pe cind inervatia extrinseca provine din
nervii vag si simpatic; cele doua sisteme sunt interdependente
iar actiunea nervului vag este predominant motorie, cu
inchiderea sfincterelor, iar actiunea simpaticului este
predominant inhibitoare, cu deschiderea sfincterelor. Plexul
Meissner determina tonusul si contractia stratului muscular al
mucoasei.

1.3. Embriogenezi duodenului

In cursul dezvoltarii normale a duodenului, ansa intestinala
suferd o migcare de torsiune [1, 2, 10, 14] siun proces de alipire
la peretele posterior al abdomenului.

Ansa primitiva este situatd in plan sagital fiind legata de
peretele posterior printr-un mezou in care se afla artera
mezentericd. Aceastd artera re-prezintd un pivot in jurul careia
se produce o torsiune de 270 grade in sens invers acelor
ceasornicului [2], in primul stadiu al rotatiei se executd o
torsiune de 90 grade (saptamana a 8-a a perioadei vietii
intrauterine) prin care fata stingd a ansei superioare devine
superioara (ileonul este situat in dreapta, colonul -in stingd). In
stadiu doi (sdptdmana a 10-a a perioadei vietii intrauterine),
torsiunea atinge 180 grade (colonul este in sus si ileonul in
jos). La sfarsitul celei de a 10-a sdptamani, rotatia se termina si
duodenul se deplaseazd sub artera mezenterica, iar un-ghiul
duodeno-jejunal se deplaseaza in jos, apoi spre stanga si in
sus, duodenul preludnd forma sa de potcoava definitiva.
Procesul de alipire apare dupa ce ansa duodenala s-a rotit iar
foita posterioard a mezoduodenuluis-a unit cu peritoneul
primitiv, rezultand lama lui Treitz. Aceasta lama fixeaza in plan
frontal ansa duodenala de peretele poste-rior abdominal. Astfel,
numai bulbul duodenal in mod normal poate pastra un mezou
si 0 oarecare mobilitate, restul cadrului duodenal este situat
retroperitoneal.

De regula, anomaliile duodenale se impart in:

* anomalii de dezvoltare, intervenite,in urma modificarilor
ce au loc pe parcursul evolutiei propriuzise a anselor
intestinale;

* anomalii de forma si de pozitie, urmare a dereglarilor in
procesul de torsiune al ansei intestinale si a fenomenului
de alipire a mezoduo-denului.

Anomaliile duodenale, sub diversele lor aspecte radiologice,
au o deosebitd importantd pentru modificarile de tranzit
duodenal pe care le prezinta si, in acelasi timp, pentru asocierile
morbide pe care le pot ocaziona. Aceste anomalii pot favoriza
incetiniri ale tranzitului pana la staza duodenala severa,
accentuata radiologic. Diagnosticul dife-rential, de multe ori
dificil de realizat, trebuie sd stabileascd cauza veri-tabila a
acestor dereglari de tranzit, inainte de a le pune pe seama mal-
formatiei congenitale. Un capitol de diagnostic diferential, poate
si mai dificil de stabilit, este similitudinea intre anomaliile
duodenale conge-nitale si cele provocate de procesele
patologice adiacente.
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1.4 Aspectele de etiologie a ODC.

Pana 1n prezent nu exista o definitie concretd a ODC .Este
o formd nosologicd de sinestatatoare sau este un sindrom
caracteristic altei patologii ale acestei zone? Unii autori [21,23]
considera ca ODC este o patologie secundara.

Virjocovscaia M.F. [14] considerd ca ODC nu reprezinta o
patologie aparte, ci este doar o stare a duodenului sau un
simptom al dereglarii evacuarii intestinului. I.A.Nesterenco si
coautorii [23,24,25,26] sustine ca ODC este un sindrom cu un
tablou clinic caracteristic . In acelasi timp majoritatea autorilor
considerd ODC ca o maladie sinestitatoare pentru care este
caracteristic afectarea combinatd a organelor zonei hepatopan-
creatoduodenale.

Dintre cauzele mecanice mai frecvent se constata compresia
arterio-mezentericd a duodenului §i diverse procese
inflamatorii- aderentiaalele care deformeazd duodenul si
primele anse ale jejunului [3, 4,6, 8].

In rezultatul evolutiei umane cu modificarea pozitiei de
deplasare a omului pe verticala , unghiul de pornire al arterei
mezenterice superioare de la aorta a devenit mai ascutit.
Duodenul este situat intre 2 ramuri vasculare mari - aorta si
artera mezenterica si in anumite conditii poate fi supus unei
compresiuni din partea arterei mezenterice sau a ramurilor ei,
ceea ce provoaca o ocluzie duodenala partiala.

Melinicov A.V. printre primii a accentuat posibilitatea
dezvoltarii unei ODC in rezultatul curbarilor patologice la
nivelul trecerii duodenojejunale. in opinia unor autori [17,20]
procesele inflamatorii din aceasta zona pot aparea ca rezultat
al infectiilor raspindite pe caile limfatice sau venoase din diferite
regiuni ale cavitatii abdominale. Aceste procese inflamatorii
provoaca initial aparitia edemului si infiltrarilor, apoi
sclerozarea piciorusului arterei mezenterice,marirea dimen-
siunilor ganglionilor limfatici localizati pe radacina omentala ,
ce pot strangula si deforma duodenul, in special unghiul
duodeno-jejunal.

Datele literaturii de srecialitate contin informatii
contradictorii vizdnd frecventa raspandirii diferitor forme de
ODC: forma mecanica se stabileste doar la 14% din pacienti
cuODC [22], sau la 7% [20]. Dupa datele altor autori din contra
cauzele mecanice se intalnesc la 80% din pacienti si numai 20
% constituie cauzele fiziologice [17]. Conform ultimelor date
ale literaturii de srecialitate predomina totusi cauzele mecanice
, iar cauzele functionale se constatda mult mai rar [24, 27].

1.3.1. Patogeneza ocluziei duodenale functionale

Pana in prezent cauzele aparitiei ODC functionale nu sunt
cunoscute complet. Teoriile, ce explicd mecanismul de
dezvoltare a ODC functionale sunt contradictorii . Se considera
[15] ca cauzele ODC functionale au la baza lor efectele
reflexelor patologice repetate si de lungd duratd care survin
din alte organe , inclusiv din stomac, pancreas, ficat si duoden.
Aceste reflexe patologice sant responsabile de modificarile ce
apar in sistemul nervos intramural a duodenului provocand
atonia si ectazia acestuia.

Unii autori [25] presupun cd la baza dezvoltarii ODC
functionale se afla dereglarile hormonale, altii [21] considera
cé cauza principala este dereglarea functiei motorii a duodenului
pe cale nervoasa. Un grup de autori [13, 15] presupune ca
factorul primordial in dezvoltarea ODC la unii pacienti este
prezenta maladiilor psihice (depresiile latente). Dezvoltarea
ODC functionale este determinata de actiunea diversilor factori
atat cu caracter local, cat si general, cauza carora ramane inca

neclard pina la final, putimd fi explicatd nu numai ca un sistem
de reglare in organism .Una din motivele aparitiei ODC este si
malrotatia duodenala (MRD) - varianta de forma, de pozitie si
de fixare a duodenului,urmare a dereglarii de rotatie genetic
finitd a intestinului primitiv, pe parcursul ontogenezei,
provocind deteriorarea functiei normale a duodenului si
organelor anatomic si functional adiacente.

Frecventa dereglarilor congenitale de rotatie a duodenului
este de 1 1a 2000 de copii nou-nascuti.

1.3.4. Asocierea sindromului de stazd duodenald
cu boala ulceroasd

Dupa datele literaturii de spicialitate ODC se combina
fregvent cu boala ulceroasa (BU) a stomacului si duodenului
[5,10]. Nesterenco S.A. et all. a stabilitca din167 bolnavi cu
ODC la 86 (51,5% ) din ei s-a depistat BU a stomacului si
duodenului. Cadosciuc T.A. a depistat BU la 11(28,9%) din 38
bolnavi cu ODC. Dupa datele lui Friedenuald J., Feldman M.
si Anderson W.G. aceasta combinatie era la 53-59% pacienti.

Date contradictorii despre frecventa raspandirii ODC se
explica prin lipsa unor criterii unice de diagnostic , interpretarea
fregventa diametral opusd a datelor obtinute si folosirea
diverselor metode de examinare. Factorii patogeni principali
in declansarea maladiilor stomacului la pacientii cu ODC sunt:
refluxul duodeno-gastral si dereglarile evacuatorii a stomacului
[24,25]. Mai multi autori considera refluxul duodeno-gastral
un factor de formare a gastritei cronice [10,11,19], BU a
stomacului si a duodenului [12,25,26], cancerului gastric [21].
Cauza principala a refluxului duodeno-gastral la pacientii cu
ODC se considera hipertenzia duodenald, provocata atat de
factorii mecanici cét si de cei functionali [3,6,10].

Combinarea frecventa a BU a stomacului si duodenului cu
ODC, nu este ocazionald. Cox W.L si Donald L.M. explica
combinarea fregventa a BU cu ODC excitarea de lungd durata
a regiunii antrale de cétre staza duodenala si cea antrala
provocatd la randul ei de hipersecretia a gastrinei, care
stimuleaza secretia a acidului clorhidric si a pepsinei. Mis V.G.
si Obut T.A. examinand influenta refluxului duodeno-gastral
asupra concetratiei gastrinei in sange au ajuns la concluzia ca
refluxul duodeno-gastral (RDG) este un excitant specific al
celulelor ce produc gastrina.Majorarea concentratiei gastrinei
in sdnge provoacd cresterea nivelului secretiei acidului
clorhidric . Thomas W.E. 1984 deasemenea considerd ca RDG
provoaca hipersecretia, dar si sciderea activitatii somatostatinei.
In acelasi timp cercetarile Iui Climinschii I. V. si coautorii 1981
au demonstrat ca lapacientii cu BU duodenala si cu ODC nivelul
acidului clorhidric a fost cu mult mai scazut decit la pacientii
cu BU duodenala fara ODC. Acesti autorii considera ca in cazul
vizat este vorba despre o forma deosebitd a BU care nu poate fi
cauzatd de hipersecretie ca si la pacientii cu BU clasica a
duodenului.

Lezarea mucoasei stomacului din contul patrunderii in el a
continutului duodenal, ce contine pigmenti biliari si lizocetina,
se considera cauza principald a BU a stomacului [11,24].
Punctul de vedere a lui Saenco V.F. si coautorii 1984 este ca
principala cauza a aparitiei ulceratiilor e invazia microbiand a
mucoasei gastrice. Un alt factor principal al formarii ulcerelor
se considera atat cresterea tensiunii in duoden si in stomac, cat
si dereglarea circulatiei sanguine din cauza ODC[15,25].

Scoala medicald roméneasca [1,2] a cautat sa stabileasca o
entitate nosologica din staza duodenald. Fodor O. o denumeste
,»dischinezia duodenala cu staza”, Gheorghescu B. si colab. o
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incadreaza in ,,disinergiile duodenale”. Barzu I. o include in
grupul tulburérilor functionale ale duodenului — distonii,
dischinezii. Scoala franceza si anglo-saxond nu folosesc, in
general, termenul de staza duodenala,utilizat de autorii in sensul
autorilor romani.

Hatieganu 1. (1955), care a conturat sindromul stazei
duodenale, recu-noaste o stazd duodenala primitiva (rard),
asociatd unei dereglari corti-cosubcorticale, conditionata de
efort, de emotii sau de surmenaj si o stazd duodenala secundara
care insoteste majoritatea afectiunilor cavititii abdominale. Alti
autori (R.A. Gutmann, G. Albot etc.) Incadreaza aspectele
diverse ale stazei duodenale in sindroamele dispeptice si
dischinetice de origine veziculara, biliard, hepatica,
apendiculard, pancreatica etc. Sindromul ,,colonului iritativ”,
atit de mult folosit in literatura gastroenterologicd moderna de
specialitate, contine o serie de elemente semiologice, apartinand
sindromului stazei duodenale (O. Pascu, 1985). Diagnosticul
clinic prezumptiv trebuie confirmat radiologic, iar cli-nicianul
trebuie sa incerce si identifice cauza stazei duodenale, in vede-
rea unui tratament eficace.

1.4 Diagnosticul contemporan al ODC

Manifestdrile clinice ale ODC

Diagnosticul de ODC este dificil din acuza lipsei
simptomelor patognomonice [24,26] si implicarea in proces a
diferitor organe si sisteme [22]. In acelasi timp Nesterencol. A.
si coautorii 1991 considera cd clinica ODC este destul de clara
si concreta.

Acuzele principale sunt: dureri permanente sau sub forma
de colica in regiunea epigastrica si sub rebordul costal pe dreapta
, senzatie de greutate , tensiune dupa masd, voma cu continut
de bila, eructatii cu aer , alimente, gust amar 1n gurd, mai acut
si fregvent dimineata. Starea se amelioreaza dupd voma(18,20).
Simptomatica ODC depinde de gradul de dezvoltare al
patologiei si de starea pacientului(compensare, subcompensare,
decompensare), de stadiul maladiei (remisie sau exacerbare) si
de complicatiile care survin din cauza dereglarii functiei
motoevacuatorii a duodenului [1,21,27]. Asadar, tabloul clinic
al ODC este divers, depinzand de complicatiile aparute si de
patologia asociata. In aceste circumstante se iveste necesitatea
folosirii metodelor suplimentare de diagnostic.

Metodele instrumentale de diagnostic ale stazei duodenale

Una din metodele principale de detectare a ODC este
examinarea de radiodiagnostic [2,4, 14,27,28]. In conditii
normale suspensia de contrast trece prin duoden timp de 5-20
secunde [14,15,21,], diametrul lumenului duodenului in timpul
umplerii fiind de 1-2cm [14]. Dupa datele Iui Slacoberschii
V.I. si Neporent M.N. (1935), suspensia de bariu traverseaza
duodenul timp de 3-18 sec la 85% pacienti sanatosi,timp de
25-30 sec la 12 % si timp de 30 sec la 3%. Majoritatea
examinatorilor [2,14,15,17] considera ca principalele semne
radiologice ale ODC sunt: retinerea suspensiei baritate in
duoden mai mult de 30-45 de secunde; dilatarea lumenului
duodenului; prezenta miscarilor antiperistaltice; reflux
duodeno-gastric; dilatarea difuza a stomacului si prezenta unei
cantitati mari de lichid in el.

Cand ODC e provocatd de compresia arterio-mezenteriala
este caracteristicd o transparentd in banda la nivelul D3 pe
parcursul a 1,5-3cm, care corespunde proiectiei mezenteriale
superioare si se vizualizeaza o restabilire a pasajului duodenal
in pozitia Tredelenburg [1,2,14].

Se constatd doua forme de staza duodenala: totala si partiala
si fiecare din ele putdnd fi de tipurile hipertonic sau
hipotonic.[2]. Necatdnd la semiologia radiologicd bine
determinatda a ODC , multi autori intdmpina unele dificultati in
stabilirea diagnosticului radiologic si in determinarea starii
motorii ale duodenului. Dupa datele lui Aisenstat A.L. (1957),
propulsarea retrogradd a suspensiei baritare ca rezultat al
pseudoantiperistalticii segmentului descendent al duodenului,
este fiziologica.

Dupa parerea Iui Cimino C.V. (1961), dilatarea duodenului
apare in majoritatea cazurilor reflector in rezultatul gastritei,
BU, pancreatitei,colecistitei.

Antiperestaltismul accentuat, combinat cu refluxul duodeno-
gastral, cu staza duodenala si cu dereglarea pasajului duodenal
deseori se vizualizeaza la pacientii hipostenici fiind interpretata
ca o variantd normala fiziologica.

Unii autori [24,29] considerd ca miscéarile antiperistalice
cu refluxul baritat in lumenul bulbului duodenal sau in stomac
, staza duodenala cu nivel orizontal in lumenul D3, transparenta
in banda la nivelul D3 in cazurile compresiei arterio-
mezenteriale sunt simptome ale ODC.

Diagnosticul de ODC este dificil din cauza ca tabloul
radiologic al dereglarii pasajului duodenal depinde de metoda
investigatiei si de stadiile ODC. E necesar de a investiga
pacientii in perioada acutizarii maladiei care se manifesta printr-
un tablou radiologic mai accentuat [13,14,22.]. Pentru a preciza
cauzele care determina ODC, mai frecvent se aplica
duodenografia polipozitionala [28,30]. Mai frecvent se foloseste
duodenografia in conditii de hipotonie artificiala[30].

Duodenuografia relaxanta totusi are limita sa In diagnosticul
radioimagistic. Slobojanchin A.D. 1968 considera duodeno-
grafia fard hipotonie e mai informativa si permite studierea
functiei peristaltice a duodenului, viteza pasajului si timpul
retinerii masei baritale in lumenul duodenului. O metoda
importanta 1n depistarea cauzei dereglarii pasajului duodenal
este aorto- mezenteriografia in combinare cu dodenografia
[16,31]. Mansberger A.R (1968) efectuind aorto-
mezenteriografia in acelasi timp cu contrastarea duodenala, a
demonstrat ca, iIn mod normal unghiul dintre artera mezenterica
superioara si aortd este de 45-60 de grade, iar la pacientii cu
compresie aortomezenteriald de 10-20 de grade . Distanta dintre
aorta mezenterica superioara si aorta la nivelul intersectarii cu
duodenul in norma este 7- 20mm, iar la pacientii cu compresie
aorto- mezenteriald — de 2-3 mm.

Investigatia radiologicd a sindromului stazei duodenale,
presupune stabilirea unor coordonate si impune o serie de
precautii pentru a evita incertitudinile unui sindrom morfo-
functional dependent de atatia factori de ve-cinatate si de la
distanta. In acest sens, medicul Imagist trebuie sa supravegheza
urmatoarele procese:

- durata tranzitului, care se considera ca inceput de staza
duodenala cand are loc o intarziere de peste 30 de secunde
(inceput de staza functionald), cu durata posibila de 10-
I5minute, dupd care incepe staza organica [2,14,15].
Supravegherea 1n aceastd perioadad trebuie realizata in
ortostatism, Intrucit pozitionarile pacientului in decubite
pot modifica tranzitul duodenal in anumite limite.
Aprecierea corecta a duratei tranzitului duodenal necesita
o atentie deosebita.
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1.5 Atitudinea terapeutica si chirurgicala catre ulcerul

simptomatic in malrotatia duodenali

Dat fiind faptul ca in MRD exista verigi patogene de initiere
si de mentinere a ulcerului, atitudinea terapeutica necesita
adresare directd diferentiata catre studiul clinic si cel functional
al duodenului. Astfel pot fi apreciate urmatoarele variante de
tactica terapeutica:

¢ n cazul unui ulcer fira complicatii ulceroase (stenozi),
instalat pe fondul unui duoden malrotat compensat
functional se va recurge la una din schemele moderne de
tratament antiulceros prin protejarea farmacoterapeutica
a functiei evacuomotorii duodenale cu medicamente din
grupa procineticelor (metoclopramid, motilium).

* La existenta refractaritatilor ulcerului catre tratamentul
medical aplicat, aparitia recidivelor §i a acutizarilor
fregvente, pacientii vor fi supusi duodenolizei si a plastiei
flexurilor duodenojejunale;

* La aparitia complicatiilor organice ulceroase si/sau a
hemoragiilor in asociere cu decompensarea functiei
evacuatorii duodenale, tratamentul de electie va consta
in rezectia gastricd prin procedee ce asigura decompresia
duodenala (procedeele Roux sau Balfour).in prezenta
complicatiilor biliopancreatice, a colecistolitiazei si a
pseudochisturilor pancreatice, pacientii vor necesita
corectia chirurgicala respectiva.

Cauzele esecului terapeutic si al aparitiei ulcerului peptic
recidivant sunt diverse. in 3-60% din cazuri se consemneaza
asocierea ulcerelor gastroduodenale cu ocluzia cronica
duodenald ,care poate fi de geneze functionald sau mecanica.
Ultima in 7,2 % din cazuri este determinati de MRD —anomalii
de rotatie si de fixare a duodenului in perioda embriogenezei
Anterior descrisa sporadic, notiunea reapare in literatura
moderni de specialitate , fiind apreciata si studiata in ocluzia
duodenala acuta la copii. Refluxul duodenogastral si dereglarile
evacuomotorii, ce succed ocluzia duodenala cronica, sunt
considerate verigi patogenice majore in initierea ulcerelor .

Concluzii

¢ Constatarea MRD congenitale este precedata de
dificultati majore din cauza lipsei metodelor specifice de
diagnostic radioimagistic

¢ Analizarea datelor literaturii moderne de specialitate a
demonstrat ca studiul semeologiei radiologice al MRD
este insuficent elucidat, ceea ce a si determinat necesitatea
studiului nostru stiintific in acest domeniu.

¢ Argumentele expuse oglindesc complicitatea si
diversitatea problemelor de radiodiagnostic a pacientilor
ulcerosi cu MRD.
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