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فصل اول: معده و دئودنوم

آناتومی معده
 مجاورت‌ها: دیافراگم در بالا، طحال و کبد در طرفین، پانکراس در پشت، امنتوم بزرگ در پایین.

در حالت طبیعی، معده گنجایش یک لیتر یا حجم بیشتری از مایعات و غذا را دارد.

1GEJ

محل تبدیل مخاط سنگفرشی به استوانه‌ای است GEJ منطقه و ناحیه‌ی پرفشاری است که اسفنکتر تحتانی 

مری را )LES( تشکیل می‌دهد در فرد طبیعی، LES داخل پریتوئن بوده، cm 2 طول دارد و فشار آن در حالت 

استراحت، بالاتر از mm Hg 6 است در GERD، اسفنکتر تحتانی مری هایپوتون بوده یا هرنی هیاتال وجود 

دارد در حالت طبیعی، LES همراه با بلع و حرکات هماهنگ مری، جهت عبور غذا باز می‌شود.1

جانکشن معده به دئودنوم

و  است؛   )goblet با سلول‌های  همراه  استوانه‌ای  )سلول‌های  روده‌ای  مخاط  به  معده  مخاط  تبدیل  محل 

بازگشت  مانع  پیلور  می‌دهد  تشکیل  را  پیلور  نام  به   1-3 cm طول  به  )عضلات صاف(  عضلانی  دریچه‌ای 

کنترل می‌کند. را  ترشحات  تخلیه‌ی  آنتروم،  پمپ  با  و همراه  معده شده  به  ترشحات 

قسمت‌های معده

 1 فوندوس: 

 پروگزیمال‌ترین قسمت معده

 با شل شدن، ظرفیت معده را افزایش می‌دهد )باتحریک واگ در اثر عبور غذا از حلق و مری انجام 

می‌شود و فشار داخل معده کاهش می‌یابد(.

 محل pacemaker معده برای انقباضات

 2 تنه: 

 محل اصلی سلول‌های پاریتال )ترشح اسید(، چیف سل‌ها )ترشح پپسینوژن( و ECL )انتروکرومافین(.

 محل ذخیره‌ی غذا و خرد کردن آن

 3 آنتروم: G cell دارد که گاسترین ترشح می‌کند. سلول پاریتال ندارد. 

در آنترکتومی، باید رزکشن تا قسمت اول دئودنوم انجام شود زیرا اگر قسمتی از آنتروم باقی 

بماند، به علت عدم تماس با اسید، گاسترین زیادی ترشح می‌کند که منجر به ایجاد زخم‌های 

مکرر در پروگزیمال معده‌ی باقی مانده و محل آناستوموز به روده )اولسر مارژینال( می‌شود. 

)retained antrum(

 سلول‌های گابلت معده که موکوس ترشح می‌کنند در تمام معده پراکنده‌اند.

جدار معده چهار لایه دارد:

 1 مخاط: چین‌های بزرگ و ساختار غددی پیچیده دارد لایه‌ی موسکولاریس موکوزا آن را از زیرمخاط 

جدا می‌کند.

 2 زیرمخاط: حاوی عروق خونی فراوان است.

 3 عضلات صاف: به ترتیب از خارج به داخل، شامل لایه‌ی طولی، لایه‌ی سیرکولار و سپس لایه‌ی مورب 

داخلی است )pacemaker معده در فوندوس در لایه عضلانی سیرکولار است(.

 4 سروز
1. Gas‌tro Esophageal Junction
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شریان‌ها

شریان‌های اصلی عبارت‌اند از: گاستریک راست و چپ و گاسترو اپی‌پلوئیک راست و چپ. بعید است تمام 

عروق معده حین جراحی به‌صورت ناخواسته قطع شوند!

by the muscularis mucosa. Its abundant blood supply arises from the rich vascular network of the submucosa.
The muscularis surrounds the submucosa in three layers of smooth muscle: the outermost longitudinal, the
middle circular, and the innermost oblique. The gastric pacemaker in the fundus is located in the circular
muscle layer. The serosa overlies the muscularis and is the outermost covering.

The arterial blood supply to the stomach includes the right and left gastric arteries, the right and left
gastroepiploic arteries, the short gastric arteries, and the gastroduodenal artery (Figure 13-1). Sympathetic
innervation parallels arterial flow.

Figure 13-1 The major arteries that supply the stomach. The gastroduodenal artery is located behind the
duodenum. Posterior penetrating duodenal ulcers may erode into this artery and cause hemorrhage.

Parasympathetic innervation via the vagus nerves contributes to HCl production by the parietal cell mass
and motor activity of the stomach. As the vagus nerves traverse the mediastinum, the left trunk rotates so that
it enters the abdomen anterior to the esophagus (Figure 13-2), whereas the right trunk rotates so that it enters
posterior to the esophagus. The right vagus gives off a posterior branch to the celiac plexus, from which nerves
pass to the midgut (pancreas, small intestine, and proximal colon) and, sometimes, a small branch travels
behind the esophagus to innervate the stomach, known as the criminal nerve of Grassi. The left vagus gives
off a hepatic branch that passes through the gastrohepatic ligament and innervates the gallbladder, biliary
tract, and liver. Below these branches, both vagus nerves continue down the lesser curvature and give off side
branches that innervate the stomach and terminal branches that innervate the pylorus (crow’s foot).

317

 

 خونریزی بعد از اسپلنکتومی معمولًا به‌علت شریان‌های short gas‌tric است.

نکته

 شـریان گاسـترودئودنال از خلـف دئودنـوم عبـور می‌کنـد و مسـئول خونریزی‌های شـدید اولسـرهای 

نکته

خلفـی دئودنوم اسـت.

اعصاب

 سمپاتیک: در راستای شریان‌ها حرکت می‌کنند.

 پاراسمپاتیک: از طریق عصب واگ، منجر به افزایش ترشح HCl و حرکات معده می‌شود. تنه‌ی واگ 

چپ از قدام مری و تنه‌ی راست از خلف مری وارد شکم می‌شوند. 

Figure 13-2 Branches of the vagus nerve innervate the stomach, pylorus, and duodenum. If the distal nerve of
Latarjet is denervated, the pylorus does not relax in response to normal stimuli.

Duodenum

The duodenum is a mostly retroperitoneal, 25- to 30-cm tube connecting the stomach to the jejunum.
Anatomically, it is divided into four regions: the duodenal bulb (first part), the descending duodenum (second
part), the transverse duodenum (third part), and the ascending duodenum (fourth part). The duodenum
receives enzymes from the pancreas and bile from the liver via the ampulla of Vater at the posteromedial
aspect and from the accessory pancreatic duct, which empties through the nearby minor duodenal papilla. The
duodenum becomes the jejunum at the ligament of Treitz, where the small bowel becomes an intraperitoneal
organ. The descending duodenum contains the intestinal pacemaker.

The duodenum is also an endocrine organ, with secretion of secretin and cholecystokinin (CCK) in
response to the arrival of gastric acid and ingested fats. These hormones signal the hepatobiliary system to
deliver bile and the pancreas to deliver bicarbonate and digestive enzymes such as trypsin, lipase, and amylase.

The blood supply to the duodenum comes primarily from the gastroduodenal artery and the superior
mesenteric artery, although other smaller vessels are contributors (see Figure 13-1). The gastroduodenal artery
is the first branch of the proper hepatic artery. It courses immediately posterior to the duodenal bulb and
divides into the superior pancreaticoduodenal arcades. The superior mesenteric artery arises from the
descending aorta and supplies the inferior pancreaticoduodenal arcades.

PHYSIOLOGY

Hydrochloric Acid Secretion

Gastric acid is secreted under basal and stimulated conditions by the parietal cells. Basal acid secretion occurs
in a circadian rhythm, with highest levels occurring during the night and lower levels during the morning
hours. When stimulated, the parietal cell proton pumps become activated. Direct blockage of this
fundamental step inhibits gastric acid production and proton pump inhibitors (PPIs) work in this manner.

Mechanisms of Acid Stimulation

318
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 دوشاخه‌ی تنه‌ی خلفی واگ )واگ راست(:

 1 شاخه به تنه‌ی سلیاک )پانکراس، روده‌ی باریک و پروگزیمال کولون(

 criminal nerve of Grassi 2 که به معده می‌رود. عدم قطع این عصب در واگوتومی ترانکال یا سلول 

پاریتال1، منجر به ادامه‌ی ترشح اسید و عود زخم پپتیک می‌شود.

ازلیگامان  )عبور  کبد  و  صفراوی  مجاری  صفرا،  کیسه‌ی  به  عصب‌دهی  چپ:  واگ  هپاتیک  شاخه‌ی   

گاستروهپاتیک(.

 بعد از جدا شدن شاخه‌ها، هر دو عصب در راستای خم کوچک معده پایین رفته و به معده عصب 

.)crows foot( می‌دهند. درنهایت، شاخه‌های انتهایی به پیلور عصب می‌دهد

آناتومی دئودنوم
قسمتی از روده به طول cm 25 تا 30 است که بخش اعظم آن رتروپریتونئال بوده و به شکل “C” است. چهار 

قسمت دئودنوم عبارت‌اند از: 

 1 بولب: قسمت اول است و ترشحات معده وارد آن می‌شود.

 2 قسمت نزولی: قسمت دوم دئودنوم است و صفرا و آنزیم‌های پانکراس از طریق آمپول واتر در سطح 

پوسترومدیال به آن می ریزد مجرای پانکراس فرعی از طریق پاپی فرعی به این ناحیه درناژ می‌شود 

pacemaker روده نیز در این منطقه قرار دارد.

 3 قسمت عرضی: قسمت سوم بوده و از سمت راست شکم به چپ عبور می‌کند.

 4 دئودنوم صعودی: در محل لیگامان تریتز به ژژنوم متصل می‌شود و روده از این محل اینتراپریتونئال 

می‌شود.

غدد برونر: موکوس ترشح کرده و مانع اثر اسید بر مخاط دئودنوم می‌شود در پاسخ به اسید معده و غذا، 

لیپاز و  از دئودنوم آزاد شده و ترشح صفرا و آنزیم‌های پانکراس )تریپسین،  سکرتین و کوله‌سیستوکینین 

آمیلاز( را تحریک می‌کنند.

 جریان خون دئودنوم: 

تأمین   SMA و  پراپر(  هپاتیک  شریان  )شاخه‌ی  گاسترودئودنال  شریان  توسط  خون  جریان  اعظم  قسمت 

می‌شود شریان گاسترودئودنال، از پشت دئودنوم عبور کرده و به قوس شریانی پانکراتیکودئودنال فوقانی 

تبدیل می‌شود زخم‌های دیواره‌ی خلفی دئودنوم می‌تواند جدار شریان گاسترودئودنال را درگیر کرده و به دنبال 

آسیب شریان، خونریزی ماسیو اتفاق می‌افتد قوس شریانی پانکراتیکودئودنال تحتانی از SMA جدا می‌شود.

مکانیسم تحریک ترشح اسید

 هرچه تعداد سلول‌های پاریتال بیشتر، توانایی ترشح اسید بالاتر )رابطه‌ی خطی(.

سه فاز تحریک ترشح:

 فاز سفالیک: دیدن، بوییدن یا فکرکردن به غذا باعث تحریک معده توسط عصب واگ )از هیپوتالاموس( می‌شود.
فعالیت استیل‌کولین: 

 تحریک سیستم سلول‌های پاریتال

 تحریک سلول‌های آنتروم برای ترشح گاسترین

H2 و تحریک ترشح با اتصال هیستامین به گیرنده‌ی ECL تولید هیستامین در سلول‌های 

واگوتومی، این مسیرتحریک پاراسمپاتیک را قطع می‌کند.

1. اعمال جراحی برای قطع شاخه‌های واگ به معده برای کاهش ترشح اسید معده

دئودنوم  زخم  به‌علت  ساله‌ای   46 مرد   -1
مقاوم به درمان کاندید جراحی شده است. 
اولسر وی علیرغم حداکثر درمان طبی و نبود 
عفونت H پیلوری و هیپرگاسترینمی، تداوم 
پیدا کرده است. بیمار قرار است واگوتومی 
عملکرد  در  اثری  چه  واگ  قطع  شود. 

فیزیولوژیک معده در این بیمار دارد.

الف( واگوتومی سبب افزایش پریستالتیسم 
معده و کاهش زمان تخلیه می‌شود.

به  نسبت  پاراسمپاتیک  پاسخ‌های    ب( 
بو، دیدن و فکر به غذا کاهش می‌یابد 
تولید  و  اسید(  ترشح  سفالیک  )فاز 

اسید کاهش می‌یابد.

با واسطه  ج( تحریک سلول‌های پاریتال 
لذا  و  یافته  افزایش  نفرین  نوراپی 

ترشح اسید افزایش می‌یابد.

د( واگوتومی پاسخ حسی به درد که ناشی 
از زخم مخاطی است را کاهش می‌دهد 

اما تاثیری در ترشح اسید ندارد.

ه( آزاد شدن پتپیدهای سرم در خلال فاز 
افزایش  معده،  اسید  تولید  روده‌ای 

می‌یابد.
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 فاز گاستریک: با کشیده شدن جدار معده در اثر عبور غذا، رفلکس پاراسمپاتیک داخل معده تحریک 

شده و استیل‌کولین آزاد می‌شود همچنین رسپتورهای شیمیایی و کششی موجود در آنتروم، با ورود غذا 

تحریک شده و گاسترین ترشح می‌شود.

اثرات گاسترین: قوی‌ترین ماده جهت تحریک تولید اسید.

 فاز روده‌ای: با ورود غذا به روده باریک آغاز می‌شود و در این مرحله پپتیدهای متنوعی از روده آزاد 
می‌شوند که دو نقش اصلی دارند: )هم اثر تحریکی و هم مهاری(

رسپتورهای H2 نقش مهمی در این مرحله دارند.

سرکوب ترشح اسید و محافظت از مخاط

ترشح اسید و اسیدی شدن محیط معده سبب تبدیل پپسینوژن به پپسین فعال شده و هیدرولیز prها به 

پپتون‌ها و اسیدهای آمینه شروع می‌شود. 

مکانیسم‌های متعددی از معده در مقابل این عوامل محافظت می‌کنند.

 سرکوب ترشح اسید توسط هورمون‌ها

به  معده  شیره‌ی  ورود  دنبال  به  که  هستند  مهاری  هورمون‌هایی  روده:  منشاء  با  مهارکننده  هورمون‌های 

می‌شوند: تولید  دئودنوم 

تولید  چرب  اسیدهای  و  صفراوی  نمک‌های  حضور  یا  و  روده،  محیط  شدن  اسیدی  با  سکرتین:   

می‌دهد.  کاهش  را  معده  حرکات  نیز  و  اسید  ترشح  و  گاسترین  تولید  سکرتین،  ترشح  می‌شود. 

 سوماتواستاتین: با اسیدی شدن محیط تولید می‌شود. نقش سوماتواستاتین:

 1 مهار مستقیم سلول‌های پاریتال 

 2 در صورتی که PH > 1/5 باشد، رهاسازی گاسترین را مهار می‌کند.

 3 کاهش آزادسازی هیستامین از ECLها

CCK، GIP، VIP: باعث کاهش تولید اسید می شوند.

 دفاع مخاطی معده

لایه‌‌ی موکوس بیکربنات: توسط سلول‌های اپی‌تلیال تولید می‌شود.

در عفونت هلیکوباکتری پیلوری، این لایه آسیب می‌بیند و گاستریت و اولسر ایجاد می‌شود.

کلسیم، پروستاگلندین‌ها، تحریک کولینرژیک و اسیدی شدن محیط باعث افزایش تولید بیکربنات می‌شود.

پروستاگلندین‌ها:

 تحریک ترشح موکوس و بیکربنات

HCl مهار تولید 

 افزایش جریان خون مخاط

جذب ویتامین B12 )کوبالامین(

 1 ویتامین محلول در آب؛ لازم برای عملکرد سیستم عصبی و تولید سلول‌های خونی

 2 فاکتور داخلی )IF( توسط سلول‌های پاریتال ترشح می‌شود.

 3 در ابتدای دئودنوم، تحت اثر پروتئاز پانکراس B12 به IF متصل می‌شود و در ایلئوم ترمینال جذب 

می‌شود. 

 4 کمبود B12: آنمی‌مگالوبلاستیک + نوروپاتی حسی + دمانس
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ترشح بیکربنات در دئودنوم

 موکوس توسط غدد برونر تولید می‌شود.

 تولید بیکربنات در دئودنوم 6 برابر معده است! و می‌تواند تمام یون‌های هیدروژن وارد شده به بولب 

دئودنوم را خنثی کند.

پانکراس هم مقداری بیکربنات تولید می‌کند که البته اثر زیادی ندارد.

 تولید بیکربنات: 

 در دئودنوم، در اثر التهاب مخاط افزایش می‌یابد.

 در پانکراس، در پاسخ به سکرتین اتفاق می‌افتد )افزایش تولید آب + بیکربنات(.

بیماری‌های خوش‌خیم معده

اولسر معده

PUD: شامل اولسرهای خوش‌خیم معده و دئودنوم است.

احتمال بدخیمی در اولسر معده بالاتر است.

 عوامل مؤثر: 

 H.Pylori: منجر به گاستریت مزمن فعال و اختلال در تنظیم گاسترین و تولید اسید می‌شود )اسید 

بالا می‌رود(.

 NSAIDs: با مهار COX-1 و COX-2 و کاهش تولید پروستاگلندین‌ها، منجر به کاهش جریان خون 

معده، کاهش تولید بیکربنات و موکوس می‌شود )کاهش دفاع(.

 تنباکو

 الکل: هنوز مشخص نیست که آیا اولسر ایجاد می‌کند یا نه!

با شناسایی عوامل مؤثر و حذف آن‌ها، نقش جراحی در درمان PUD کم‌رنگ شده است.

 تقسیم‌بندی اولسرهای معده:

تیپ I: شایع‌ترین؛ در راستای خم کوچک معده، قبل از آنتروم

تیپ II: همراه با زخم دئودنوم	

تیپ III: پره‌پیلوریک

.GEJ نادرترین؛ در خم کوچک، مجاور :IV تیپ

ارتباط با ترشح اسید:

تیپ I و IV: سطح اسید نرمال یا پایین.

تیپ II و III: سطح اسید بالا )مثل زخم‌های دئودنوم(

  هلیکوباکترپیلوری: 

باکتری گرم منفی میکروائروفیلیک است.

 گاسترواورال یا فکال اورال منتقل می‌شود.

 رشد در آنتروم؛ در صورت افزایش تولید اسید )زخم تیپ 2و 3(، دئودنوم را نیز درگیر می‌کند )به‌علت 

متاپلازی معده( در موارد کاهش تولید اسید )زخم تیپ 1و 4( درگیری به جهت پروگزیمال گسترش 

می‌یابد که حداکثر محل درگیری در منطقه‌ی بین آنتروم و کاردیاست.

اپی‌گاستر  درد  با  ساله‌ای   57 خانم   -2
خوش‌خیم  اولسر  و  می‌شود  اندوسکوپی 
است  مثبت  پیلوری   H تست  دارد  معده 
چگونه وجود میکروب H پیلوری سبب ایجاد 

زخم معده می‌شود.

سبب  پیلوری   H التهابی  پاسخ  الف( 
تحریک گاسترین و در نتیجه افزایش 

تولید اسید می‌شود.

ب( H پیلوری ترشح سکرتین از دئودنوم 
اسید  ترشح  مهار  لذا  و  بلوک کرده  را 

کاهش می‌یابد.

می‌شکند  را  مخاطی  سد  پیلوری   H ج(   
انتشار اسید و پپسین به  و لذا اجازه 
آسیب  به  منجر  داده  را  سلول  داخل 

شیمیایی مخاط می‌شود.

د( در پاسخ به غذا، H پیلوری اسید تولید 
سبب  اسید  تولید  افزایش  و  می‌کند 
پاتولوژیک  حد  در  معده   pH کاهش 

می‌شود.

ه( توکسین تولید شده توسط H پیلوری 
از  سکرتین  آزادسازی  تحریک  سبب 
اسیدهای  شکستن  طریق  از  دئودنوم 

چرب می‌شود.
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جراحی عمومی لارنس

:NSAIDs 

زخم‌ها ممکن است در هرجایی ایجاد شوند. گاهی تیپ V هم نامیده می‌شود.

 تظاهرات بالینی و ارزیابی‌ها: 

 علائم: 

 PUD بدون عارضه: درد سوراخ‌کننده و سوزشی اپی‌گاستر با انتشار به پشت + بی‌اشتهایی و کاهش 

وزن )چون درد به‌دنبال غذا خوردن هست.(

 PUD عارضه‌دار: خونریزی، پرفوراسیون )بدون وجود علائم قبلی( اولین تظاهر در 10 درصد از زخم‌های 

ناشی از NSAIDs، یکی از عوارض PUD است.

 ارزیابی:

 :Ph/E , Hx.I

 مدت و ماهیت درد

H.Pylori یا عفونت PUD سابقه‌ی ،NSAIDs ،ریسک‌فاکتورها: مصرف تنباکو 

 معاینه و بررسی علائم بدخیمی.

EGD.II: وجود زخم را تأیید می‌کند. 

 Bx متعدد از زخم معده و حاشیه‌ی آن به‌علت احتمال بدخیمی )%4-2( ضروری است. )brushing و 

سیتولوژی هم مفید است(

 شواهد بدخیمی در آندوسکوپی:

)bunched up( 1 برجسته‌بودن حاشیه‌ی زخم 

3cm >2 زخم 

احتمال منفی کاذب در Bx به‌علت سایز کوچک نمونه وجود دارد.

وجود زخم در حضور آکلریدی، به نفع بدخیمی است.

III. بررسی H.Pylori: تمام PUDها چه معده و چه دئودنوم، باید از این نظر ارزیابی شوند. معمولًاً حین 

آندوسکوپی، نمونه برای بررسی عفونت برداشته می‌شود.

IV باریم استادی: امکان Bx وجود ندارد و نیاز به EGD است! حساسیت و اختصاصیت آن از EGD خیلی 

کمتر است )امروزه خیلی کم از آن استفاده می‌شود(.

 درمان مدیکال

 خط اول درمان PUD بدون عارضه:

 کنترل یا حذف عوامل اولسروژن: تنباکو، NSAIDs ، آسپیرین، استروئیدها، الکل.

H.Pylori درمان 

 سایرس اسید معده

 عوامل حفاظت‌کننده‌ی مخاط:

 سوکرالفیت: پوشاندن محل زخم

 میزوپروستول: آنالوگ پروستاگلندین E1 که باعث افزایش دفاع مخاطی می‌شود. در زخم‌های ناشی 

از NSAID خیلی موثرند.

علی‌رغم درمان مدیکال مناسب، گاهی زخم مقاوم بوده یا عود می‌کند.

3- مرد 65 ساله‌ای با درد اپی‌گاستر به شما 
ارجاع می‌شود درد از یک ماه قبل شروع و 
به تدریج بدتر شده است. درد متناوب است 
با خوردن بدتر می‌شود. بیمار حدود 8 کیلو 
مزمن  درد  بابت  بیمار  داشته.  وزن  کاهش 
گردن روزی چهار بار mg 400 بروفن مصرف 
نمی‌شود.  بهتر  معده‌اش  درد  ولی  می‌کند 
به صورت گه‌گاه مصرف می‌کند در  را   PPI

انحنای  در   1  cm اولسر  یک  آندوسکوپی 
کوچک معده در بالای آنتروم وجود دارد که 
مارژین های آن Flat است جواب بیوپسی 
است  منفی  پیلوری   H و  است  خوش‌خیم 

قدم مناسب بعدی کدام است؟

الف( CT اسکن شکم و لگن

200 mg/prn ب( کاهش دوز بروفن به

 wedge ج( انجام لاپاراتومی و رزکسیون 
زخم

د( تکرار آندوسکوپی 6 هفته بعد

ه( اندازه‌گیری گاسترین سرم
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فصل اول: معده و دئودنوم

 EGD: بعد از 6 هفته درمان، زخم باید حداقل %50 بهبود داشته باشد اگر با تکرار درمان و آندوسکوپی 

مجدد زخم بهبودی نداشت، احتمال بدخیمی بالاست اقدامات لازم در این شرایط عبارت‌اند از:

 Bx 1 متعدد خصوصاً از لبه‌های زخم

 2 بازبینی لام‌های قبلی

 3 و اگر باز هم منفی بود، تصویربرداری جهت بررسی ضخامت ضایعه و ... مثل EUS کمک کننده 

است.

 4 اگر زخم به درمان مدیکال پاسخ نداد و دلیلی نیز برای انجام ندادن جراحی وجود )بیماری مدیکال 

شدید( نداشت، بیمار کاندید رزکشن جراحی می‌شود.

 درمان جراحی
درمان استاندارد زخم‌هایی که بهبود نمی‌یابند، منجر به انسداد شده‌اند یا مقاوم به درمان هستند، رزکشن 

جراحی است:

 زخم‌های تیپ 1و 2و 3: آنترکتومی وسیع )برداشتن %50 معده + بازسازی به روش: بیلروت 1، بیلروت 

 Roux en y 2 یا

Figure 13-7 An antrectomy removes the distal portion of the stomach, where gastrin is produced. In addition, it
removes the pylorus, thus allowing gastric emptying after vagotomy. In a Billroth I reconstruction, the
duodenum is anastomosed to the stomach in continuity.

Selective vagotomy provides total denervation of the stomach, from above the crus of the diaphragm down
to and including the pylorus (Figure 13-8). This procedure spares the parasympathetic innervation of the
abdominal viscera. Like truncal vagotomy, however, it denervates the antral pump and pylorus, necessitating
some type of drainage procedure. Most surgeons employ pyloroplasty. Advocates of this type of vagotomy
claim that it more completely denervates the stomach compared to a truncal vagotomy. They also emphasize
that the parasympathetic innervation to other abdominal organs (liver, gallbladder, pancreas, small intestine,
and proximal colon) is spared. Finally, proponents note the similar frequency of postgastrectomy syndromes
(see section on Postgastrectomy Syndromes) between the two forms of vagotomy.

335

ulcer should show substantial (>50%) healing. Although another course of medical therapy followed by
endoscopy may be applied, failure of a gastric ulcer to heal completely with adequate medical therapy and
follow-up is highly suggestive of an underlying malignant process. As such, multiple biopsy specimens of the
margin of the ulcer are obtained at each EGD. Despite the best efforts of pathologists and endoscopists, false-
negative results occasionally occur. Other tests such as endoscopic ultrasound can further characterize a lesion.
In the absence of definitive diagnosis, failure of ulcer healing is an indication for elective operation unless
compelling comorbidities exist.

Surgical Treatment
Standard operative therapy for nonhealing gastric ulcers includes complete excision because of the possibility
of malignancy. For ulcer types I, II, and III, a generous antrectomy (50% gastrectomy) is most commonly
performed, and GI continuity is restored to the proximal duodenum (Billroth I reconstruction), a loop of
proximal jejunum (Billroth II reconstruction, Figure 13-4), or a transposed limb of jejunum isolated from
biliopancreatic secretions (Roux-en-Y reconstruction). Patients with types II and III ulcers often receive
vagotomies in addition to antrectomy to further decrease gastric acid secretion. Type IV ulcers, given their
proximal location, may require total or near total gastrectomy with Roux-en-Y reconstruction. Complete local
excision is also an option in some cases. Every resected gastric ulcer must undergo careful histologic review to
verify that the ulcer crater does not contain a hidden gastric carcinoma.

Figure 13-4 In a Billroth II reconstruction, the duodenum is not attached to the stomach; the stomach is
anastomosed to a proximal loop of jejunum. This procedure is particularly useful when the duodenum is
extensively scarred.

323

واگوتومی ترانکال در زخم‌های نوع 2 و 3 به همراه انترکتومی انجام می‌شود. )مهم(

 زخم تیپ4: معمولًاً نیازمند گاسترکتومی near total + بازسازی با روش Roux en y می‌باشد، گاهی 

هم اکسیزیون لوکال.

بافت برداشته‌شده برای رد بدخیمی به پاتولوژی ارسال می‌شود. )معمولًا برای حصول اطمینان، تمام زخم 

می‌شود.( برداشته 

گاستریت حاد

 تعریف: التهاب مخاط همراه با زخم‌های سطحی و خونریزی است.

 علائم: تهوع، استفراغ، هماتمز، ملنا، هماتوشزی.

 عوامل مؤثر: عفونت NSAIDs ،H.Pylori، آسپرین، ریفلاکس صفرا، الکل، رادیاسیون، ترومای موضعی.

 درمان: ساپرس اسید + حذف عامل ایجادکننده -/+ دکمپرشن معده + حمایت تغذیه‌ای.


