
NAUSEA

Sintomi di accompagnamento

•scialorrea

•sudorazione

•tachicardia

•ipotensione

ipertono vagale

Cause

• psicogene od organiche 
(malattie TD, terapia 
radiante, farmaci, 
malattie epato-biliari, 
insufficienza renale)

“Sensazione di disgusto per il cibo”
(può precedere il vomito - ad eccezione del 
vomito cerebrale)



VOMITO

Conato di vomito: riproduce le componenti del vomito ad 
eccezione del rilasciamento del cardias       mancata 
espulsione del contenuto gastrico.

Genesi: atto riflesso con varie componenti: contrazioni 
antiperistaltiche, chiusura del piloro, rilasciamento dello sfintere 
cardiale, contrazione del diaframma e della muscolatura 
addominale, chiusura della glottide ed elevazione del palato 
molle, aumento frequenza respiratoria.

“Espulsione forzata del contenuto gastrico dalla bocca”.



VOMITO

Cause:

•neurologica: da stimoli labirintici

da ipertensione endocranica (vomito 
esplosivo,non associato a 
nausea)

•metabolica: acidosi diabetica, insufficienza renale

•gastrointestinale: infezioni, ulcera peptica, stenosi 
pilorica, ileo meccanico e paralitico

•irritazione peritoneale: colangite, pancreatite, appendicite

•cardiocircolatoria (rara): infarto, scompenso congestizio

•riflessa: coliche renali, biliari

•farmaci: digitale, morfina

•gravidanza

•fattori psicogeni e psichiatrici



VOMITO

Fisiopatologia
Sequenza di eventi motori somatici e viscerali coordinati dal 
centro del vomito nel bulbo e dai chemocettori localizzati nel 
pavimento del quarto ventricolo.

Centro del vomito: localizzato nella formazione reticolare 
del midollo a livello del bulbo.

E’ attivato da: 1) fibre neuronali provenienti da organi 
addominali e toracici; 2) fibre provenienti dalla zona trigger dei 
chemocettori; 3) fibre neuronali del sistema vestibolare; 4) fibre 
della corteccia cerebrale.

Vie efferenti: nervo vago e nervo frenico (effetti motori viscerali) 
e nervi spinali (effetti motori somatici: contrazione muscolatura 
toracica e addominale).



VOMITO

Zona trigger dei chemocettori: localizzato nell’area postrema 
del pavimento del quarto ventricolo

E’ attivato da: farmaci (chemioterapici, apomorfina, digitale), 
tossine batteriche e non (uremia, chetoacidosi diabetica), 
gonadotropine corioniche, progesterone (?).

www.fisiokinesiterapia.biz



VOMITO

Espressione clinica:

• Distinguere da rigurgito e ruminazione.

• Valutare il rapporto con i pasti: se post-prandiale la causa è
più spesso gastrointestinale. I vomiti metabolici e neurologici 
non hanno rapporti.

• Valutare i sintomi di accompagnamento da ipertono vagale. Il 
vomito da ipertensione endocranica non è associato a nausea, 
scialorrea, sudorazione.

• Caratteristiche del vomito: “esplosivo”, colore (sangue!).

• Insorgenza acuta o preceduta da sintomi gastrointestinali.





DISPEPSIA

Essi possono includere uno dei seguenti sintomi: 

Distensione addominale, dolore e bruciore epigastrico, pirosi 
retrosternale, eruttazioni, rigurgiti, sazietà precoce, nausea e 
vomito.

Definizione difficile e variabile a seconda degli autori.       
“Sintomi cronici riferibili al tratto digestivo superiore”.

Cause:
•Dispepsie organiche: più frequenti nei soggetti anziani.
•Dispepsie funzionali: più frequenti nei giovani adulti, 
causate da disfunzioni secretorie o motorie del tratto 
digestivo superiore.



DISPEPSIA

Tipologie cliniche:

• ulcer-like dyspepsia: sintomi tipici dell’ulcera        dolore e 
bruciore epigastrico, prevalentemente a digiuno, ad andamento 
periodico, alleviato dal pasto o da antiacidi, eventualmente 
associato a nausea e vomito.

• reflux-like dyspepsia: sovrapponibili ai sintomi del reflusso 
gastroesofageo dolore e bruciore epigastrico e 
retrosternale peggiorato dall’assunzione di pasti grassi e alcol, 
associato a rigurgiti.

• dysmotility-like dyspepsia: eruttazioni, sazietà precoce, 
nausea, distensione addominale, a volte vomito post-prandiale.

• non specific dyspepsia: sintomi variabili nel tempo e non 
inquadrabili in nessuno dei sottogruppi precedenti.



DISPEPSIA

Epidemiologia: 5% delle visite in medicina generale

50% delle visite specialistiche gastroenterologiche

(USA)

Cause di dispepsia funzionale:

• Helicobacter pylori

• Disordini della motilità gastrointestinale

• Diete incongrue

• Fattori psicologici e sociali

• Reflussi biliari entero-gastrici



DISPEPSIA

Helicobacter pylori: causa di ulcera peptica

•Il ruolo nella dispepsia non ulcerosa è controverso.

•La prevalenza dell’infezione da HP nella dispepsia non ulcerosa è
del 35-50%. La prevalenza dei sintomi dispeptici è superiore nei 
pazienti infettati rispetto alla popolazione non infetta.

•HP causa ipersecrezione acida gastrica.

•HP causa, secondo alcuni, un ritardato svuotamento gastrico.

•Alcuni pazienti HP+ traggono beneficio dalla terapia eradicante.



DISPEPSIA
Disordini della motilità

Ritardato svuotamento gastrico nel 50% dei pazienti con dispepsia 
funzionale (anche in assenza di infezioni da HP).

Non correlazione con la tipologia dei sintomi

Reflusso biliare duodeno-gastrico

Caratterizzato dalla presenza di bile nello stomaco        gastrite da reflusso

Conseguente anche all’assunzione di farmaci antiinfiammatori non steroidei

Fattori Psicologici

Rapporto con eventi stressanti

Substrato ansioso-depressivo

Patofobia

Dieta

Fumo, alcol, grassi (rapporti non ben definiti, importanza della suscettibilità
individuale).

Allergie alimentari (?)
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