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Rezumat

Pancreatita cronicd (PC) este un proces enigmatic de patogenezd incertd, curs clinic imprevizibil si tratament dificil. In ultimele
decenii, au apdrut tot mai multe dovezi argumentate ale relatiilor afectdrilor pancreatice cu bolile gastroduodenale. S-a propus
studierea tangentelor etiologice si clinice ale PC si patologiile gastroduodenale si reflectarea lor prin analiza surselor biblografice.
PC si unele boli gastroduodenale au suficiente dovezi de asociere prin simptome clinice similare si diferite cdi patologice, care
pot include factori de mediu, metabolici, infectiosi, autoimuni, obstructivi. Infectia cu H. pylori poate fi implicatd in dezvoltarea
si evolutia PC, in secretia pancreaticd exocrind a pancreasului, iar PC poate influenta fiziologia gastrointestinald cu coloni-
zarea, in consecintd, a patogenului. H. pylori ar putea fi implicat in pancreatita autoimund (PAI), in principal prin inducerea
autoimunitdtii, prin mimetizare moleculara si apoptozd. PAI se asociazd cu afectarea poliorganicd, inclusiv si a stomacului,
prin dezvoltarea gastritelor, ulcerelor si a polipilor gastrici. Pancreatita, atdt acutd cat si cronicd, este asociatd, cu complicatii
variate. Complicatiile gastrointestinale, desi mai putin frecvente, sunt incd o cauzd semnificativd pentru cresterea morbiditdtii si
a spitalizdrii in cursul clinic al unui pacient. Diagnosticul precoce al acestor complicatii este uneori dificil si necesitd o abordare
clinico-paraclinicd complexd si oportund.

Cuvinte-cheie: PC, afectiuni gastrice

Summary

Chronic pancreatitis and gastroduodenal diseases-some etiological and clinical tangents

Chronic pancreatitis (CP) is an enigmatic process of uncertain pathogenesis, unpredictable clinical course and unclear treatment.
In recent decades, more and more evidence has emerged of the relations of pancreatic lesions with gastroduodenal diseases. It
was proposed to study the etiological and clinical tangents of CP and gastroduodenal pathologies and their reflection through the
analysis of bibliographic sources. CP and some gastroduodenal diseases have sufficient evidence of association through similar
clinical symptoms and different pathological pathways, which may include environmental, metabolic, infectious, autoimmune,
obstructive factors. H. pylori infection may be involved in the development and evolution of CB, in the exocrine pancreatic
secretion of the pancreas, and CP may influence gastrointestinal physiology with the consequent colonization of the pathogen.
H. pylori could be involved in autoimmune pancreatitis (AIP), mainly by inducing autoimmunity, molecular mimicry and
apoptosis. AIP is associated with polyorganic damage, including the stomach, through the development of gastritis, ulcers and
gastric polyps. Pancreatitis, both acute and chronic, is associated with various complications. Gastrointestinal complications,
although less common, are still a significant cause of increased morbidity and hospitalization in a patient’s clinical course.
Early diagnosis of these complications is sometimes difficult and requires a complex and timely clinical-paraclinical approach.
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Pe3tome

Xponuuecxuﬁ nankpeamum u zacmpobyobeﬂaﬂbnme 3abonesanus - HeKomopuvle Imuono2uuecKkue U KnuHuueckue
acneKmol

Xponuueckuil nankpeamum u 2acmpooyo0eHanbHole 3a0601e6aHUS — HEKOMOPble IMUOT0ZUHECKUE U KTUHUecKUe cés13U. Xpo-
Huvecxuti nauxpeamum (XII) - 3a2a004HbLii NPOUeCc ¢ HEACHLIM NAMO2EHE30M, HENPEOCKA3YEMbIM KIUHUHECKUM teveHuem U
HesICHbIM JledeHueM. B nocnednue Oecamunemus nosensgemcs 6ce 60nvuie 0AHHbIX 0 CONPSHEHUU NOPANEHUTE NO0KHENYO0HHOTE
JHere3vl ¢ 2acmpodyodeHanvHuIMu 3a60nesanusimu. Buino npednoxero usyuums smuonozudeckue u KIUHUUECKUe AcneKmol
XIT u eacmpodyodenanvHoil namonozuu yepes ananu3 6ubnuozpaguueckux ucmouruxos. XII u Hekomopoie eacmpodyode-
HanbHble 3a0071e8AHUS UMEIOM 00CMAMOUHO 00KA3AMENbCINE CBA3U Hepe3 CX0H(Ue KAUHUeCKUe CUMNIOMbL U Pa3nutHble
namonozudeckue nymu, KOMopole MOy 6KI04AMb IKON02UUECKUE, MEMABONU1ecKUe, UHPEKUUOHHbLE, AYMOUMMYHHbLE,
obcmpykmueHvle pakmopuot. Vnpexuus H. pylori moxcem 6vimov 606neuena 6 passumue u sonovuuto XI1, 6 IK30KpUHHY10
cekpeyuro nooxeny0ouHoti xenesvl, a XII mosxcem 6nuAmy Ha GUIUONIOZUIO IHeTYyOOUHO-KUUIEHHO20 MPAKMA C NOCIE0Y10-
wieil kononusayueii namozena. H. pylori moxcem Gvimp 806neuena 6 passumue aymoummyHHozo nankpeamuma (AVII),
271A8HVIM 00pA30M, NymeM UHOYKUUYU AYMOUMMYHUMema, MOLEKYISIPHOL Mumuxpuu u anonmosa. AVII ceszan ¢ nonuop-
2AHHBIM NOPAINCEHUEM, 8 TMOM HUCTIe JcenyOKd, 3d CHem Pa3sUmMus acmpuma, A36vl U NOAUN08 xenyoxa. Ilankpeamum, Kax
ocmpolil, Max U XpOHUHeCKUtl, C6A3aH ¢ PAIUMHbIMU OCTIONCHeHUAMU. XKeny0ouHo-KueuHble 0CTIONHEHUS, XOMA U MeHee
pacnpocmparenbvl, No-npexcHemy S6IAIOMCA CYULeCHBEHHOL NPUHUHOLL NOBbIUUEHHO 306071e6AeMOCINU U 20CHUMATU3AUUU
nayuenmos. Pannss ouaznocmuka smux ocioiHeHUti UH020a 3ampyoHeHa u mpedyem KOMNAEKCHO20 U C60e8PeMEHHO020
KAUHUKO-NAPAKTUHUYECK020 NO0X004.

Kntouesvie cnosa: xporuueckuii nankpeamum, 3a6071e6aHUS HenyoKa
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DISCIPLINI

Introducere. Pancreatita cronica (PC) se
caracterizeaza prin distrugerea ireversibila a
parenchimului pancreatic si al sistemului sau ductal,
rezultata din inflamatia de lungd durata, care duce la
fibroza si atrofie din cauza factorilor de risc genetici,
de mediu si alti factori de risc si se caracterizeaza prin
tulburari ale functiei pancreatice (endocrine-in prin-
cipal din cauza pierderii insulelor Langerhan si/sau
exocrine- deficienta enzimelor digestive produse de
pancreas rezultand in digestie afectata), risc crescut
de adenocarcinom pancreatic ductal si modificari
structurale ale pancreasului vizibile pe studii ima-
gistice sau endoscopice. Pe parcursul a mai mult de
doud secole de la prima desciere clinico-patologica a
unei persoane decedate cu diabet zaharat si calculi
pancreatici, mii de rapoarte care trateaza aceasta
boala au fost publicate, dar PC ramane un proces
enigmatic de patogeneza incerta, curs clinicimprevi-
zibil sitratament neclar [1]. PC nu poate fi considerata
o simpla tulburare cu caracteristici clinice bine defi-
nite, o etiologie uniforma si un mecanism patologic
stereotip. Tabloul fenotipic al PC este foarte divers,
deoarece unele dintre caracteristicile clinice necesita
mai timp pentru a se manifesta si pot fi absente in
stadiile incipiente sau pot fi similare afectari altor
organe invecinate topografic. In ultimele decenii,
au aparut tot mai multe dovezi argumentate ale
tangentelor afectdrilor pancreatice, inclusiv si a PC,
cu bolile gastroduodenale, care necesita a fi studiate
siinterpretate.

PC clasica implica o leziune recurenta sau
sustinuta a parenchimului pancreatic, care este cel
mai des indusa de abuzul de alcool si fumatul de tu-
tun, dar, care are un spectru destul de larg de factori
etiologici si predispozanti de risc: (Toxico-metabolici:
PC cauzata de abuzul de alcool, fumatul de tutun,
hipercalciemie, hiperlipidemie, insuficienta renala
cronica, medicamente sau toxine; Idiopatica: PC care
nu este asociata cu nicio mutatie genetica cunoscuta,
cum ar fi PC cu debut precoce, PC cu debut tardiv
si PC tropicald (o forma de debut precoce de PC ne-
clasica, care este observata aproape exclusiv in tarile
tropicale din lumea in curs de dezvoltare si care se
caracterizeaza printr-un curs agresiv); Mutatii genice:
PC cauzata de bolile mendeliane care implica pan-
creasul, genetica complexa sau gene modificatoare
(de ex., PRSS1, CFTR si SPINK1); Autoimund: PC sen-
sibila la steroizi, care poate fi izolata sau sindromicg;
Pancreatita acuta recurenta si severa: PC care este
asociata cu necroza (pancreatita acuta necrozanta
severa), boli vasculare (inclusiv ischemie) si leziuni
post-iradiere; Obstructiva: PC asociatd cu pancreas
divisum, tulburari ale sfincterului Oddi, obstructie a
canalelor pancreatice [2].
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PCsi patologiile gastroduodenale au tangente
etiologice si clinice, pe care mi le-am propus sa le
studiez si sa le reflect in lucrarea data prin analiza
surselor biblografice.

H. pylori- factor etiologic comun al PC si al pato-
logiilor gastroduodenale

Helicobacter pylori (H. pylori) este un organism
stravechi care a evoluat impreuna cu oamenii de
peste 60000 de ani. Aceasta bacterie colonizeaza in
mod obisnuit stomacul uman si este in prezent recu-
noscuta ca cel mai frecvent agent patogen infectios
al tractului gastroduodenal. Majoritatea persoanelor
infectate nu dezvolta boal3, ceea ce duce laipoteza
ca unele tulpini de H. pylori sunt inofensive sau chiar
benefice [3]. Cu toate acestea, infectia sa cronicd este
asociata cu un risc crescut pentru mai multe boli,
inclusiv gastrita, ulcer peptic, displazie, neoplazie,
limfom de tesut limfoid asociat mucoasei si adeno-
carcinom gastric invaziv. Exista studii, care descriu
rolul posibil al infectiei cu H. pylori cu mai multe
efecte extragastrice, inclusiv afectiuni neurodegene-
rative, metabolice si cardiovasculare, precum si boli
hepatobiliare, pancreatice si colorectale.

Cum poate afecta infectia cu H pylori tesutul
pancreatic ? Unii factori agresivi produsi de acest
microorganism, cum ar fiamoniacul si lipopolizaha-
ridele, precum si productia de citokine inflamatorii,
ar putea induce deteriorarea pancreasului. Aceste
conditii asociate cu activarea leucocitelor ar putea
fi responsabile pentru rezultatul clinic al bolilor.
Conform lui Manes si al. [4], exista trei roluri posibile
ale acestei infectii in evolutia PC: influenta acestei
infectii cu microorganism in patogeneza si evolutia
formelor idiopatice de PC, influenta acestei infectii
asupra secretiei pancreatice exocrine la indivizii cu
PC si posibilitatea ca PC sa influenteaze fiziologia
gastrointestinala influentand, astfel, colonizarea cu
H. pyloria mucoasei gastrice si cresterea prevalentei
infectiei cu H. pylori, a gastroduodenitelor si a ulceru-
lui peptic. Un rol speculativ al H. pyloriin patogeneza
CP ar putea fi derivat din observatia ca unele specii
de Helicobacter duc la leziuni hepatice la unele mo-
dele animale.

S-a sugerat, de asemenea, ca infectia cu H.
pylori joaca un rol in patogenia pancreatitei acute si
cronice si s-a presupus ca aceasta infectie ar putea
fi legata de pancreatita autoimuna (PAI) in principal
prin inducerea autoimunitatii, prin mimetizare mo-
leculara si apoptoza [5].

Prezenta altor specii de Helicobacter a fost de-
celata in tesutul biliar si al vezicii biliare la indivizii
cu colecistita cronicd de catre Fox JG si al. [6]. Apro-
ximativ 10-30% din cazurile de PC pot fi definite ca
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fiind idiopatice. Daca o infectie bacteriana poate fi
cauza a cel putin unei parti din aceste cazuri de PC
ramane o chestiune de dezbatere. in acest context,
Di Campli C.sial.[7] au studiat prezenta secventelor
de ADN H. pyloriin sucul pancreatic a 40 de pacienti
cuinfectie alcoolica cu PCsi H. pylori folosind reactia
de polimerizare in lant cu doi primeri omologi cu o
portiune a genei ureazei-C. In timp ce toate biopsiile
gastrice (utilizate ca martori pozitivi) au format pro-
duse ADN specifice H. pylori, nu au fost detectate
secvente ale genei H. pylori ureazei-C in nici unul
dintre sucurile pancreatice. Autorii au concluzionat
ca, In ciuda activitatii antibacteriene afectate ale
sucului pancreatic la pacientii cu PC, H. pylori nu
este capabil sa colonizeze pancreasul. Acest studiu
nu poate afirma cu certitudine prezenta sau absenta
de H. pylori in sucul pancreatic la pacientii cu PC,
deoarece nu a testat secvente de la alte specii de
Helicobacter si nu a obtinut o perspectiva specifica
asupra intrebdrii daca Helicobacter ar putea juca un
rol in patogeneza PC.

Poate infectia cu H. pylori influenta functia pan-
creatica exocrina la pacientii cu PC? Manes G.si al. [8]
au decelat cd functia pancreatica exocrina mdsurata
prin intermediul unui test de pancreolauril seric
nu este diferita in diferitele stadii morfologice ale
bolii (definite prin modificarile ERCP) intre pacientii
infectati si neinfectati cu H. Pylori. Desigur cd numa-
rul mic de pacienti (40) nu poate raspunde cert lain-
trebarea dacd infectia cu H. pylori influenteaza sau nu
functia exocrna la pacientii cu PC, dar este mai mult
probabil ca severitatea bolii este principalul factor
in afectarea functiei pancreatice la pacientii cu PC.

Care este efectul PC asupra fiziologiei gas-
trointestinale, pentru a influenta colonizarea cu H.
pylori? Exista numeroase studii, care confirmd, cd la
pacientii cu PC si insuficienta pancreatica exocrind
creste secretia de acid gastric atat bazal, cat si dupa
stimularea hormonald. Regan PT. si al. au raportat o
secretie acida postprandiala redusa cu gastrinemie
crescuta la pacientii cu PC[9].

Manes si al. [18] au studiat recent pacientii
cu PC alcoolica cu scopul de a evalua prevalenta
infectiei cu H. pylori si caracteristicile mucoasei
gastrice si au descoperit ca prevalenta infectiei cu
H. pylori la pacientii cu PC este similara cu cea a
subiectilor sanatosi. Frecventa si severitatea gastritei
cronice H. pylori negative in antrum a fost semnifi-
cativ mai mare la pacientii cu PC decat la subiectii
sanatosi, gradul anomaliilor mucoasei nefiind legat
de severitatea insuficientei pancreatice si s-a emis
ipoteza ca alti factori decat alcoolul, probabil legati
de PC per se, pot fi implicati in dezvoltarea gastritei
antrale cronice in PC.
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Niemann T. si al. au investigat prevalenta
infectiei cu H. pylori la pacientii cu PC cu si fara ulcer
duodenal [10]; prevalenta anticorpilor IgG impotriva
H. pylori a fost de 22% la pacientii cu PC fara ulcer
si de 60% la cei cu PC si ulcer. Acest fapt sugereaza
faptul, ca H. pylori contribuie la, dar probabil nu este
singura cauza a ulcerului duodenal la pacientii cu PC.
Este probabil ca modificarile fiziologiei gastrointes-
tinale determinate de PC sunt de natura sd joace un
rol semnificativ in patogenia ulcerului duodenal la
acesti pacienti.

Pancreatita autoimuna si afectarea gastroduo-
denala

Pancreatita autoimuna (PAl) este o forma de
PC care se caracterizeaza clinic prin colestaza, icter
obstructiv si/sau o masa pancreaticd; caracterizata
histologic prin fibroza si infiltrat limfoplasmocitar;
si caracterizata terapeutic printr-un raspuns pozitiv
la tratamentul cu corticosteroizi. in 2011, PAI a fost
clasificata oficial de cdtre International Consensus
Diagnostic Criteria in 2 categorii: tip 1 si tip 2. PAl de
tip 1 se caracterizeaza prin descrierea histologica
a pancreatitei sclerozante limfoplasmocitare. Se
asociaza cu serologia IgG4-pozitiva si cu implicarea
altor organe (colangitd sclerozantd, sialadenita
sclerozanta, nefrita tubulointerstitiala si fibroza re-
troperitoneald). Acest tip de PAl este mai frecventa
la barbatii in varsta si la persoanele de etnie est-
asiatica si are o rata mare de recidive. PAl de tip 2
se caracterizeaza prin modelul histopatologic al PC
numita pancreatitd idiopatica centrata pe canal sau
prin prezenta leziunilor epiteliale granulocitare. Este
asociata cu bolile inflamatorii intestinale, dar nu are
un biomarker serologic cunoscut. Acest tip este mai
frecvent la tinerii de etnie occidentala (europeana
si americana), nu prezinta o predilectie sexuala si
rareori recidiveaza. [11].

PAl este o cauza relativ rard, dar bine descrisa,
a PC. Afectarile extrapancreatice sunt acum recu-
noscute ca fiind manifestari importante ale acestei
entitati si vazute ca parte a unui proces de boald mai
amplu numit provizoriu ,boala sclerotica asociata
cu IgG4”. PAl este din ce in ce mai recunoscuta ca o
boala multi-sistemica a carei diagnosticare precoce
influenteaza evolutia pozitiva a bolii prin indicarea
oportuna a glucocorticosteroizilor [12].

Desi PAl apare la ambele sexe, este cea mai rds-
pandita la barbatii cu varsta peste 50 de ani. Descrisa
initial in Japonia, este acum recunoscuta ca o boala
globala. Se estimeaza ca aproximativ 5% din toti
pacientii cu PC au o etiologie autoimuna. PAI a fost
asociata cu alte boli autoimune, inclusiv sindromul
Sjogren, fibroza retroperitoneald, colangita sclero-




zanta primara, artrita reumatoida si boala inflama-
torie intestinala. Coexistenta cancerului pancreatic
cu PAl a fost, de asemenea, descrisa, desi legdtura nu
a fost stabilita sau explicata [13]. Pana la 91% dintre
pacienti detecteaza niveluri crescute de I1gG4 fie la
serologie, fie la imunohistochimie [Sahani DV. si al.,
2004 ]. Desi caracteristicile imagistice ale PAl au fost
bine stabilitein literatura de specialitate radiologica,
descrierile implicarii extrapancreatice sunt rare.

Chang MC si al. au studiat frecventa ulcerului
peptic, asocierea ulcerului peptic cu H. pylori si
haplotipul promotorului TNF-alfa gazda in PAI si PC
neautoimunad. Frecventa ulcerului gastric a fost mai
mare la pacientii cu PAl comparativ cu pacientii cu
PC neautoimuna (22,5% vs 4,4%, P=0,001). Ulcerul
duodenal a fost mai raspandit decat ulcerul gastric
atat la pacientii cu PAI, cat si la pacientii cu PC nea-
utoimuna [14].

Un grup de cercetatori au studiat modificarile
gastrointestinale la pacientii cu PAl si au depistat, ca desi
Nnu au existat constatari endoscopice specifice in sto-
mac sau colon la pacientii cu PAl, in unele cazuri au fost
observate focare de mucoasa usor palide, ingrosate, cu
pierderea modeluluivascular vizibil. Aceasta modificare
neclard observata la endoscopie pare sa se datoreze in-
filtrarii puternice cu plasmocite IgG4-pozitive, asociate
cu limfocite T CD4- sau CD8-pozitive, in lamina propria
a mucoasei gastrice sau colonice [15]. Kaji si colab. au
raportat un caz de PAlin care s-a constatat ca pacientul
avea polipi gastrici IlgG4 pozitivi [16].

Leziunile extrapancreatice ale PAl sunt stenoza
cdilor biliare, marirea glandelor salivare, limfadeno-
patia abdominala sau cervicalg, fibroza retroperito-
neald, stenoza arterelor peripancreatice sau a venei
porte sidiabetul zaharat. Este posibil ca aceste leziuni
sa fie induse de aceleasi mecanisme inflamatorii ca
si pancreatita autoimuna.

Kubota si al. au constatat, ca o papila duodenala
principala tumefiata cu celule plasmatice IgG4-pozi-
tive siinfiltrare dominanta a celulelor T si un infiltrat
abundent de celule stromale sunt constatari carac-
teristice in PAI[17].

Baez JKsial. (fig.1) au descris cazul unui pacient
cu PAl siimplicare gastricd, caruia i s-a efectuat MDCT
(Multidetector Computed Tomography) -Tomografie
computerizata cu multidetector [12].

Exista trei modele recunoscute de PAI: difuzs,
focala simultifocald. Boala difuza este cel mai frecvent
tip, cu o mdrire pancreatica difuzd, ,asemanatoare
carnatilor’, cu margini ascutite, pierderea contururilor
lobulare si absenta despicaturii pancreatice. Boala
focald se manifesta ca o masa focald, adesea in capul
pancreatic, un aspect care poate imita cel al unei
malignitati pancreatice Boala focala tinde sa fie relativ
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bine delimitata si, atunci cand este prezentd, dilatarea
in amonte a ductului pancreatic principal este de
obicei mai usoara decat cea observata la pacientii cu
carcinom pancreatic. La unii pacienti cu PAl focald este
implicat doar pancreasul dorsal sau coada pancrea-
tica. Poate fi prezenta si implicarea multifocala [18].

Figura 1. a. Imaginea MDCT axiald a abdome-
nului cu contrast intravenos si oral demonstreazd un
pancreas ingrosat, ,asemdndator carnatilor’; cu o mar-
gine de tesut hipodensd (sdgeata). b. Imaginea MDCT
axiald a abdomenului cu contrast intravenos si oral
demonstreazd un aspectingrosat sinodular al peretelui
stomacal la nivelul corpului gastric mdsurdnd pand
la 1,4 cm (sdgeata). c. Imaginea MDCT reformatatd
sagital a abdomenului aratd peretele gastric ingrosat
si nodular, cel mai pronuntat posterior (sdgeatd). d.
Imaginea MDCT axiald demonstreazd leziuni renale
bilaterale (sdgeti) cu o atenuare a tesuturilor moi in
interiorul siimediat adiacentrinichiului stang (sdgeata
punctatd). e. Imaginea MDCT axiald demonstreazd
ingrosarea peretelui jejunal focal.

Exista criteriile HISORt pentru diagnosticul
PAI, care se bazeaza pe o combinatie de histologie,
imagistica, serologie, implicarea altor organe si
raspunsul la terapia cu steroizi. Aceste criterii sub-
liniaza importanta implicarii extrapancreatice. Unii
autori au sugerat chiar ca diagnosticul poate fi pus
in absenta unei biopsii de pancreas prin utilizarea
imunocolorelor IgG4 ale tesutului afectat extrapan-
creatic corespunzator.

PCsi obstructia gastroduodenala

Obstructia duodenala este cea mai frecventa
complicatie gastro-intestinala asociata cu PC, iar
incidenta acesteia la pacientii internati este de
aproximativ 1% [19]. Obstructia duodenala poate fi
tranzitorie sau fixa [20]. Obstructia tranzitorie este
observata in contextual pancreatitei acute, rezulta-
ta din tumefierea capului pancreatic si a peretelui
duodenal adiacent. Obstructia fixa apare datorita
compresiei de catre un pseudochist sau modificari
fibrotice care apar in capul pancreasuluiin PC.
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Pancreatita cu santuri este o entitate a PC care
implica capul pancreasului in apropierea santului
pancreatoduodenal si are ca rezultat obstructia du-
odenald [21]. Afecteaza santul gastroduodenal, care
este 0 zona intre portiunea dorso-craniand a capului
pancreatic, duoden si vezica biliard. A fost descrisa
pentru prima data in literatura franceza in 1970 si,
ulterior, in literatura engleza in 1993, ca ,distrofie
chistica a peretelui duodenal care se dezvolta in pan-
creas heterotopic”de Potet si colab. Cu toate acestea,
de atunci a fost cunoscut sub o multitudine de alte
nume, inclusiv: pancreatita paraduodenala (PP),
distrofie heterotopica, pancreatica chistica, mioa-
denomatoza a duodenului, hamartom pancreatic
al duodenului si chistul peretelui paraduodenal.
n 2004, Adsay si Zamboni au propus ca termenul
umbrela de , pancreatita paraduodenald” sa fie
utilizat pentru a descrie aceastd afectiune si pentru
a oferi claritate in literatura clinica. Incidenta PP nu
este bine stabilita si variaza de la 2,7% la 24,5%.
PP se prezinta in general cu simptome de durere
abdominala, greata, varsaturi postprandiale si
pierdere in greutate pe termen lung. Obstructia
luminala duodenala care duce la obstructia iesirii
gastrice este rara. Pancreatita in santuri apare mai
frecvent la barbatii caucazieni si este asociata cel
mai frecvent cu abuzul de alcool si tabagism, dar
etiologia nu este clara definitiv si poate fi multi-
factoriala: obstructia ductului Santorini (ductul
minor), anomaliile structurale si functionale ale
papilei minore, heterotopia pancreatica si forma-
rea chisturilor peretelui duodenal [22].

Desi constatarile histopatologice ale PP sunt
frecvent observate in combinatie cu PC, PP exista
opinii ca ar putea fi si o entitate patologica inde-
pendenta in 29-50% din cazuri.

Constatarile patologice comune constau in
leziuni chistice atat in interiorul submucoasei duo-
denale, cat siin musculara proprie. Aceste chisturi
pot contine lichid limpede, material granular gros
si ocazional calculi. Cele mai frecvente caracteris-
tici histologice ale PP includ hiperplazia glandei
Brunner, proliferarea miofibroblastica, celulele
stromale fuse, macrofagele incarcate cu lipide
(celule spumoase) si resturile celulare granulare.
Nu exista caracteristici care sa fie cu adevarat
specifice PP [23].

Un alt caz descris in literatura se refera la un
pacient diagosticat cu gastrita acuta hipetrofica
(boala Menetrier), aparuta pe fon de pancreatita
si prezenta de H.Pylori si asociata de purpura
alergica [24]
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Concluzii.

1. PCsiunele boli gastroduodenale au suficiente
dovezi de asociere prin simptome clinice simi-
lare si diferite cai patologice, care pot include
factori de mediu, metabolici, infectiosi, autoi-
muni, obstructivi.

Infectia cu H. pylori poate fiimplicatad in dezvol-
tarea si evolutia PC, in secretia pancreatica exo-
crina la pacientii cu PC, iar PC poate influenta
fiziologia gastrointestinala cu colonizarea, in
consecintd, a patogenului. H. pylori ar putea fi
implicat in pancreatita autoimuna, in principal
prin inducerea autoimunitatii, prin mimetizare
moleculara si apoptoza.

PC autoimuna se asociaza cu afectarea polior-
ganica, inclusiv si a stomacului, prin dezvolta-
rea gastritelor, ulcerelor si a polipilor gastrici.
Pancreatita, atat acuta cat si cronica, este
asociata, cu complicatii variate. Complicatiile
gastrointestinale, desi mai putin frecvente, sunt
fnca o cauza semnificativa pentru cresterea
morbiditatii si a spitalizarii in cursul clinic al
unui pacient. Diagnosticul precoce al acestor
complicatii este uneori dificil si necesita o abor-
dare clinico-paraclinica complexa si oportuna.
Declaratie de conflict de interese. Autorul nu
are potentiale conflicte de interese.
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