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Summary

Multiple duodenal ulcers. Etiopathogenic, clinical and therapeutic peculiari-
ties

Multiple duodenal ulcerations frequently discovered within the young population
(below 30 years old) represent real social problems, because of their increased
incidence, chronic recurrent character, prolonged treatment which can lead to
an extended loss of working abilities, and sometimes even to invalidity.

The clinical picture of multiple duodenal ulcerations is characterized by a severe
pain mainly localized in the whole epigastric region radiating in different topo-
graphic regions, considerable weight loss and a high risk of complications.

A high occurrence of the H. pylori infection with CagA+, VacA+ pathogenic
stems is characteristic of multiple impairment duodenal ulcers. Eradication
of the H. pylori infection has modified the development of multiple duodenal
ulcers resulting in a quicker recovery, complication prevention and ulcerous
recurrences.

Duodenal ulcers with multiple impairment have some clinical, etiopathogenic,

genetic and therapeutic peculiarities. This allows us to confirm the existence of
a particular variant of duodenal ulcer as an expression of heterogenity of the
gastro duodenal ulcerous disease.

Key words: Duodenal ulceration, etiopathogenesis, chronic recurrent character,
pain syndrome, loss of working abilities, invalidity.

Peztome

Knunuueckue, smuonamozenemuueckue u iedednvle 0COOEHHOCHU MHOJCE-
CMEEHHBIX OYOOCHATbHBIX A36.

Mnooicecmsennvie 0yoOenanvbHbie 536bl, YACMO BbIAGIEHHbIE CPEOU Ul MO-
7100020 8ospacma (0o 30 nem), npedcmasnniom coboll peanvhvie COYUATbHbIE
npobeMvl, onpedeieHHble POCIoM 3a001e8aeMOCmu JMO NAMOI02UU, XPOHU-
YECKUM PeyuOUSUPYIOUUM MedeHUeM, NPOOOTIHCUMETbHLIM NEPUOOOM JeYeHUs]
KOMOopble MO2ym Npueecmu K OIUmMeNbHOU Nomepu mpyooCcnocooHoCcmu, a nopoii
K uneanuousayuu. Kiunuueckas Kapmuna MHOICECBEHHBIX 0YOOEHATbHbIX
5136 XAPAKMEPUZYEMCSL BLIPANCEHHBIM OONEGLIM CUHOPOMOM, TOKANUZ0BAHHBIM
NpeuMyueCmeenHo Ha NPOmsICEHUl 6cell INU2acmpanbHol obracmu ¢ up-
paouayueil 8 paziuyHblX MONOZPAPUUECKUX 30HAX, PAZTUYHLIMU NOMEPIMU 6
8ece U NOGLIUEHHBIM PUCKOM OCTIONCHEHU. [l MHOMCECBEHHBIX S36EHHbIX
nopaiceHull 08eHaoyamunépCmuol KUWKY XapaKxmepha 3HA4umenbHas ya-
cmoma obHapysicenus ungexyuu H. pylori, umeroweii cenemuyeckue mapxepol
yumomoxcuynocmu CagA, VacA. ppaouxayus ungexyuu H. pylori usmenuna
meuenue OONe3HU OLICMPLIM U3LEYUBAHUEM, NPEOYNPENCOCHUEM OCTIONCHEHUI
u obocmpenuti 0yo0eHANIbHbIX A386.

st 0yoOeHanbHbiX 5136 ¢ MHOJICECEEHHbIMU 0eheKmamu XapakmepHul onpede-
JIeHHblEe 0COBEHHOCIU: KTUHUYECKUe, emUONamO2eHemuyecKue, 2eHemuieckue,
neyebHble, Ymo noomeepicoaem CyujeCmeo8anue omoeibHO20 6apUAHMA
O0YOOEHANbHOII 5136bl, KAK NPOSIGILEHUE 2eTNEPOSEHHOCIU A36EHHBIX 2ACMPOOYO-
OEHANIbHBIX NOPANCEHUI.

Kntouessvie crnosa: dyodenanvhas 2364, emuonamozenes, peyeousupyoujee
meyeHue, O01esoll CUHOPOM, NOmeps MPYOOCNOCOOHOCIU, UHBATUOUZAYUSL.
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Conform datelor din lite-
ratura de specialitate, in ultimii
ani printre bolnavii care sufera
de ulcer gastroduodenal tot mai
frecvent se inregistreaza ulcere
duodenale cu multiple defecte
[12, 13, 28]. Existenta ulcerelor
duodenale multiple a fost con-
firmata si anterior de mai multe
studii ale autorilor cu renume,
insa posibilitatile de depistare in
acea perioada erau mai reduse
si se limitau, practic, numai la
examenul radiologic. Utilizarea
pe scard larga in practica medi-
cala a examenului endoscopic pe
parcursul ultimelor 2-3 decenii
a contribuit considerabil la de-
terminarea leziunilor ulceroase
multiple ale duodenului, inre-
gistrandu-se de la 4,0% pana la
30,0% din cazuri printre bolnavii
cu ulcer duodenal.in R. Moldova
acestindice constituie 4,2%-9,8%
[2,28,29].

Ulcerele duodenale multi-
ple sunt inregistrate la persoane
de orice varsta, inclusiv copii si
varstnici, cu incidenta maxima,
conform unor studii, peste 50,0%
la pacientii cu varsta pana la30de
ani, comparativ cu ulcerul duode-
nal singular, care se intalneste mai
frecvent in decada a IV-a a vietii.
Ulcerul duodenal cu multiple
defecte este o afectiune comuna
sexului masculin, insa raportul
dintre sexe in ultimele decenii,
pe plan mondial, inregistreaza
o regresie, avand o tendinta de
egalare [24, 25]. Evolutia ulcerelor
duodenale multiple marcheaza
frecvent un anamnestic ulceros
scurt pana la 5 ani, avand un
grad mai pronuntat de afectare
a mucoasei duodenale [2].




in baza cercetarilor efectuate, unii autori
presupun ca ulcerul duodenal cu multiple defecte
reprezintd o varianta aparte printre afectiunile ga-
stroduodenale si necesita studii mai aprofundate.

ETIOPATOGENIA

in centrul conceptiei patogenice actuale a
ulcerului duodenal sta dezechilibrul dintre factorii
agresivi si cei defensivi.

Hipersecretia de HCl a fost considerata princi-
palul factor in ulcerogeneza duodenal3, iar aforismul
lui Schwartz,,Fdrd acid nu existd ulcer” a fost unanim
admis. Succesul terapeutic al medicamentelor anti-
secretoare (blocantele receptorilor H_-histaminergici
si ai pompei de protoni) este un argument in plus in
sustinerea acestei teorii. Consideratia ca bolnavii cu
multiple leziuni ulceroase duodenale au secretie
acida mai,agresiva”porneste de la constatarea multi-
plelor anomalii secretoare, conditionate de factorii
genetici si cei de mediu [3, 13].

Principalele mecanisme fiziopatologice capabi-
le sa explice producerea ulcerului duodenal singular
sunt caracteristice si ulcerelor duodenale multiple,
insa cu anumite particularitati [3, 4].

Producerea leziunilor ulceroase reprezinta
— intr-o conceptie simpld, dar didactica - ruperea
echilibrului dintre factorii de agresiune si factorii de
protectie ai mucoasei duodenale, in sensul cresterii
primilor si scaderii ultimilor factori. Mecanismele
patogenetice de baza in dezvoltarea leziunilor ul-
ceroase ale duodenului sunt determinate, in mare
masurd, de factorii de agresiune si limitarea factorilor
de protectie ai mucoasei duodenale.

Hipersecretia gastrica acida la bolnavii cu ulcer
duodenal multiplu este asociata cu hipersecretia
pepsinei, a carei actiune asupra mucusului duodenal
(in locurile zonelor de metaplazie) este distructiva,
favorizand dezvoltarea leziunilor ulceroase. S-a
constatat o relatie intre evolutia ulcerului duodenal
cu multiple defecte si cresterea debitului pepsinei
stimulate: debitul peptic maximal este mai mare la
pacientii cu acutizarea bolii si mai crescut in caz de
ulcer duodenal complicat cu hemoragie, perforatii
sau ulcere duodenale multiple.

Desi secretia clorhidrica este factorul final si
obligatoriu in ulcerogeneza, se considera ca excesul
secretiei acide nu reprezinta singura cauza a ulce-
rului duodenal, stiut fiind faptul ca numai la 50,0%
din pacienti se atesta hipersecretie acidd. Aceste
constatdri indica existenta si altor factori implicati
(de agresiune, de aparare) in dezvoltarea ulcerelor
duodenale multiple [12, 30].

Metaplazia gastrica in bulbul duodenal.
Metaplazia gastrica este prezenta parcelara, mai
mult sau mai putin intinsa in epiteliul duodenal, a
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unei aglomeratii de celule mucosecretante de tip
gastric, fals pozitive. Metaplazia gastrica in bulbul
duodenal poate fi consecinta unei secretii clorhidro-
peptice crescute, care ajunge in lumenul duodenal.
Pacientii cu o rata mare de metaplazie gastrica in
bulbul duodenal dezvolta leziuni ulceroase multi-
ple, de dimensiuni mari, si inregistreaza recurente
frecvente [1].

in prezent, alaturi de agresiunea clorhidropep-
tica s-a demonstrat si rolul patogen al germenului
Helicobacter pylori in dezvoltarea leziunilor ulce-
roase ale tractului gastroduodenal.

in ultimii ani de dezvoltare a gastroenterolo-
giei a fost recunoscuta relatia de cauzalitate dintre
infectia cu H. pylori (bacterie gram (-) spiralata) si
patologia gastroduodenala. O valoare deosebita au
cercetarile privind implicarea H.pylori in dezvoltarea
bolii ulceroase, iar diagnosticul pozitiv de ulcer duo-
denal nu poate fi considerat complet daca nu este
determinat agentul microbian.

H. pylori este un germen foarte bine adaptat la
mediul acid si la particularitatile mucoasei gastrice,
inclusivin insulele de metaplazie gastrica in duoden.
in metaplazia in bulb este posibild colonizarea cu H.
pylori, care produce o inflamatie ce depaseste epite-
liul de tip gastric, invadand tesuturile din vecinatatea
mucoasei duodenale, aceasta contribuind frecvent
la instalarea afectiunii morfologice a duodenului.
[10,16]

Infectia H. pylori este un important factor favo-
rizant in ulcerogeneza si intervine prin declansarea
unui mecanism direct de agresiune a mucoasei (pro-
prietdti citotoxice si efect de eliberare de mediatori ai
inflamatiei) sau prin cresterea secretiei acide gastrice
carezultat al dereglarii mecanismelor neurohormo-
nale. Un rolimportant se atribuie proprietatilor biolo-
gice caracteristice diverselor tulpini de H. pylori (Cag
A,Vac A, Ice A, Bab A). Au fost identificati marcherii
de virulenta nalta ai H. pylori, acestia fiind produsii
genelor CagA+, VacA+ care participain declansarea
afectiunilor gastroduodenale [6, 21].

Se considerd ca bacteria exercita o actiune
directa asupra celulelor mucoasei gastroduodenale,
urmata de un proces inflamator care conduce la afec-
tiuni pronuntate morfologice ca gastroduodenita,
leziunile ulceroase.

Procesele inflamatoare prezente in regiunile
periulceroase populate de bacteria H. pylori sunt
caracterizate de intensificarea activitatii fagocitare
a leucocitelor si favorizeaza procesele distructive in
tesuturile mucoasei duodenale, cu extinderea de-
fectelor ulceroase sau cu formarea unor noi leziuni.
Aceste modificari stau la temelia unui mecanism de
baza privind producerea leziunilor ulceroase multi-
ple ale duodenului [7, 20].




Pe parcursul ultimelor 2 decenii, in patogenia
ulcerului duodenal, paralel cu alti factori agresivi, un
rolimportant li se atribuie proceselor de peroxidare
a lipidelor. in perioada acuta a ulcerului duodenal
are loc initierea si sporirea activitatii proceselor de
peroxidare a lipidelor, ce creeaza conditii suplimen-
tare de deteriorare a mucoasei duodenale afectate,
afectand si regiunile intacte prin formarea uneia sau
mai multor leziuni ulceroase.

in cazul ulcerului duodenal cu evolutie mai
severa, procesele de peroxidare a lipidelor decurg
mai intens in toatd aria mucoasei duodenale, cu
acumularea produselor finale toxice in tesuturi si
deteriorarea membranelor biologice care, la randul
lor, conduc la formarea defectelor ulceroase duode-
nale multiple. Procesele inflamatoare din regiunile
periulceroase se datoreaza atat ischemiei tisulare, cat
si infectiei H. pylori,impotriva careia sunt mobilizate
si deplasate leucocitele fagocitante. Dupd cum este
cunoscut, fagocitoza reprezinta cel mai mare furnizor
de radicali liberi in organism, iar prezenta infectiei
H. pylori este o sursa suplimentara in producerea
acestora [2, 10].

Astfel, in ulcerul duodenal multiplu factorii pa-
togenetici esentiali sunt reprezentati de cresterea se-
cretiei acido-peptice, metaplazia gastrica in duoden,
prezenta infectiei H. pylori, procesele de peroxidare
lipidica, fiind definiti ca factori de agresiune.

Ceea ce definim ca, factori de protectie” inseam-
na un complex de mecanisme celulare, biochimice,
morfologice si functionale care contrabalanseaza
efectul agresiunii clorhidropeptice, a altor factori
agresivi asupra mucoasei duodenale:

Rezistenta mucoasei este definita drept ca-
pacitatea mucoasei duodenale de a se apara fatd de
actiunea digerantd a sucului gastric. A fost stabilit
faptul ca irigatia sangvina si nutritia influenteaza
rezistenta mucoasei duodenale. De asemenea, s-a
constatat o predispozitie anatomica spre dezvoltarea
leziunilor ulceroase duodenale, acestea localizandu-
se de reguld la jonctiunea dintre mucoasa pilorica si
mucoasa duodenala [3].

Regenerarea celulara - reinnoirea continua
si dinamica a epiteliului duodenal - este un factor
menit sa contracareze efectul agresiv al HCl si al pep-
sinei. In ulcerul duodenal leziunile morfologice pot
rezulta din raspunsul proliferativ deficitar sau excesiv
al mucoasei fata de agresiune. Epiteliul regenerat
nu intotdeauna este identic celui alterat, fiindca se
realizeaza prin maturizarea incompleta si prezinta
deficitul unor fermenti. Aceasta parte a sistemului
protectival mucoasei duodenale este destul de slaba
si in asa conditii se va altera destul de des [22, 30].

Unul dintre factorii de aparare a mucoasei
duodenale este microcirculatia sangvina. Un rol im-
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portant in patogenia ulcerului duodenal cu defecte
multiple sau complicate (stenozd, deformatii bulbare
postulceroase) reprezinta diminuarea pronuntatd a
fluxului sangvin si hipoxia tisulara pe toatd suprafata
mucoasei duodenale, comparativ cu dereglarile mai
putin evidentiate in caz de ulcer duodenal singular.
Totodata, ulcerele duodenale multiple si de dimensi-
uni mari se formeaza pe fundalul deregldrilor severe
ale microcirculatiei sangvine, cu caracter generalizat.
[13] Prin urmare, ulcerul duodenal multiplu apare
in urma dezechilibrului dintre factorii de agresiune
si cei de aparare, predominand factorii agresivi, in
timp ce rolul factorilor de protectie fiind secundar.
TABLOUL CLINIC

Simptomatologia ulcerului duodenal multi-
plu este diversa si difera intr-o masura oarecare
de tabloul clinic al ulcerului duodenal singular. Se
considera ca ulcerul duodenal multiplu evolueaza
necaracteristic atat asimptomatic, cat si cu o simpto-
matica severa ce se caracterizeaza printr-o evolutie
perseverentd, sindroame algic si dispeptic pronunta-
te, pierderi ponderale variabile la bolnavii de varsta
tanara [2, 28].

Fenomenele dispeptice stabilite in ulcerul
duodenal multiplu se organizeaza intr-un sindrom
patognomonic, predominat de durere cu caracterele
ei clasice: intensitate, localizare, ritmicitate. Cel mai
frecvent bolnavii descriu o durere acuta, violenta,
mai rar fiind inregistrate durerile surde, vii si in for-
ma de crampa. in faza activa a ulcerului duodenal
multiplu se remarca o durere violenta prioritar la
barbati si printre bolnavii ulcerosi primar depistati.
Durerea violenta frecvent este in corelatie cu di-
mensiunea marita (>1,0 cm) a defectelor ulceroase,
fiind influentata de suprafata leziunilor si inflamatiile
periulceroase. Sindromul algic in ulcerul duodenal
multiplu evolueaza destul de intensiv la bolnavii de
varstd tanara, depinzand de gradul de extindere si
profunzimea leziunilor ulceroase.

Cel mai sugestiv caracter al durerii este ritmici-
tatea, impactul ei fiind mai mare decat intensitatea
si localizarea durerii. Ritmicitatea, dependenta de
momentul alimentar, este caracterizata predominant
de prezenta durerilor postprandiale tardive si mai
rar sunt inregistrate durerile ,in foame”, postalimen-
tar timpuriu. Tabloul clinic, de obicei, este clasic:
durere — alimentatie — repaus — durere si coincide cu
caracterul ritmicitatii durerilor in ulcerul duodenal
singular.

A fost constatat faptul ca la bolnavii cu leziuni
ulceroase multiple ale duodenului sindromul algic
este frecvent insotit de iradiere in diverse zone
topografice, comparativ cu ulcerul duodenal singu-
lar, in care iradierea durerii ale loc mai rar. In cazul
prezentei defectelor ulceroase multiple iradierea




durerii are o semnificatie clinica, deoarece apare
atunci cand intensitatea stimulului dureros creste,
astfel constatandu-se un paralelism intre aceste doua
caracteristici [8, 19].

Localizarea clasica a durerii in regiunea piloro-
duodenala nu este caracteristica ulcerului duodenal
multiplu, iar bolnavii acuza dureri pe toata aria re-
giunii epigastrale, fiind determinate de multiplele
leziuni ulceroase si de procesele inflamatoare ale
mucoasei gastroduodenale.

Concomitent cu durerea in evolutia ulcerelor
duodenale multiple se inregistreaza si o serie de
elemente dispeptice ca: pirozis, greturi, voma.

COMPLICATIILE ULCERULUI DUODENAL MULTI-
PLU

Evolutia clinica a ulcerului duodenal multiplu
este marcata si de complicatii redutabile inregistrate
frecvent cu anumite caracteristici fiziopatologice
si patogenice. Complicatiile severe ca hemoragia
digestiva superioara (HDS), perforatia, penetratia
ulcerelor impun pacientii la spitalizare de urgenta,
acestia fiind supusi adesea tratamentului chirurgical
(8, 23].

Cercetarile privind evolutia clinica a ulcerului
duodenal multiplu au inregistrat diverse complicatii
ca: HDS - in 17,8% cazuri, perforatia ulcerului duo-
denal - in 4,0% cazuri. La femei ulcerul duodenal
multiplu sangereaza si perforeaza mai rar, pe cand
la barbati complicatiile mentionate suntinregistrate
mai frecvent. Concomitent, in ulcerele duodenale
multiple are loc o frecventa mai sporitd a hemoragiei
digestive de circa 4,5 ori comparativ cu perforatia
ulcerului. [2,26]

Printre bolnavii operati de urgenta cu hemoragii
digestive si perforatia ulcerului, in 15,0%-17,0% din
cazuri au fost depistate ulcere duodenale multiple,
iar dimensiunea defectelor ulceroase in majoritatea
cazurilor depasea 1,5 cm [9, 26].

Hemoragia apare, de regula, in perioadele de
acutizare a maladiei, fiind favorizata de mai multi fac-
tori, in special mese abundente, produse alimentare
picante, medicamente etc. si se caracterizeaza prin
hematemeza si melena.

Perforatia, dupa cum am mentionat, este in-
registrata maifrecvent si se caracterizeaza printr-un
debut acut al bolii, cu dureri violente in regiunea
epigastrica, care iradiaza in regiunea lombara, cu
greturi, vome, tahipnee, tahicardie, paloarea tegu-
mentelor. Concomitent, in decurs de cateva (5-7)
de la debut apar semne de peritonita, care impun
masuri curative de urgenta [8].

Penetratia este un proces de extindere a ulce-
rului in tesuturile si organele adiacente: pancreas,
ficat, cdile biliare, colonul transvers etc., unde se dez-

REVISTA LITERATURII

46

volta un proces ulceros-inflamator fibros cu organele
vecine. Procesul inflamator afecteaza terminatiile
nervoase periviscerale ale duodenului si organelor
penetrate, provocand dureri intensive care practic
nu cedeaza tratamentului. Stenoza se intalneste
mai frecvent in ulcerele cu localizare in regiunea
bulbului duodenal. Ea poate fi organica, caurmare a
fibrozei postulceroase si periviscerale, si functionala
- in urma spasmului piloro-duodenal, a inflamatiei
mucoasei duodenale. Tabloul clinic in stenoze se
exprima prin senzatie de plenitudine stomacala
postprandiald, dureriin epigastru, voma cu alimente
consumate. Tratamentul stenozei decompensate
piloroduodenale este obligatoriu chirurgical.

EXPLORARILE PARACLINICE

Examenul endoscopic a devenit investigatia de
prima importanta in diagnosticarea ulcerului duode-
nal multiplu, totodata permitand stadializarea leziu-
nilor ulceroase si urmadrirea vindecarii ulcerului.

Distributia topografica a ulcerului duodenal
multiplu a stabilit ca sediul predilect al leziunilor
ulceroase este peretele anterior si cel posterior ale
bulbului duodenal. Defectele ulceroase inregistreaza
dimensiuni variabile intre 0,2 cm si 2,5 cm, predomi-
nand ulcerele de 0,5-1,0 cm. Ulcerul duodenal multi-
plu de dimensiuni mai mari (>1,0cm) se intalneste
mai frecvent la barbatii cu o vechime a maladiei pes-
te 10 ani. Concomitent, numarul ulcerelor duodenale
multiple cu dimensiuni peste 1,0 cm este in continua
crestere pe parcursul ultimilor ani, cu o prevalenta
semnificativa printre barbati [19, 28, 29].

Determinarea agentului microbian H. pylori este
extrem de importanta in stabilirea diagnosticului de
ulcer duodenal si instituirea unui tratament adecvat,
necesar vindecarii rapide si reducerii numarului de
recurente.

in prezent se considera de o specificitate si sen-
sibilitate Tnalta diagnosticul si genotiparea H. pylori
in materialul bioptic prin metoda reactiei de polime-
rizare in lant (PCR) - metoda de analiza a ADN-lui
genom. Diagnosticul prin PCR al infectiei H. pylori
este o metoda sensibild, dar este grevata de pretul de
cost ridicat, fiind utila mai mult in scop de cercetare,
de aceea testul ureazei rapid, testul citohistologic,
precum si metodele noninvazive (testul respirator,
testarea antigenului in masele fecale) sunt metode
de referinta [17]. Actualmente diagnosticul pozitiv
de ulcer duodenal nu poate fi considerat complet,
daca nu se determina bacteria H. pylori.

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Ulcerele duodenale multiple trebuie diferentia-
te de alte cauze de durere in epigastru. Afectiunile ce
pot stimula ulcerele duodenale multiple sunt afectiu-




nile cailor biliare si ale pancreasului, angina pectorala
si infarctul miocardic, neoplasme intraabdominale,
afectiunile inflamatorii ale intestinului etc.

Ulcerele duodenale multiple trebuie diferen-
tiate de duodenite, care manifesta un tablou clinic
asemanator. Duodenitele cronice sunt insotite de
dureri epigastrice pe foame, nocturne, dimineata
dupa desteptare care dupd ingerarea alimentelor. Ele
evolueaza frecvent cu dereglari dispeptice si acutiza-
ri sezoniere. Diagnosticul se confirma prin examenul
endoscopic cu prelevarea biopsiei mucoasei [3, 4].

Afectiunile cdilor biliare deseori evolueaza cu
dureri epigastrice pe foame, nocturne, care sunt
provocate de hipersecretia gastrica, pilorospasm sau
extensia veziculei biliare in perioadele dintre mese.
in colocistopatii durerea este provocata de ingestia
produselor alimentare grase, nu exista o ritmicitate
intre mese si durere. La palparea abdomenului du-
rerile sunt evidentiate prioritar in proiectia vezicii
biliare. Diagnosticul definitiv este stabilit in baza
tubajului duodenal, colecistografiei, ecoscopiei, iar
in cazuri neclare - laparoscopia diagnostica.

Simptomatologia pancreatitei cronice se deose-
beste de tabloul clinic al ulcerelor duodenale multi-
ple prin dureri localizate in regiunea hipocondrului
stang, care iradiaza in forma de centura. Durerile mai
frecvent se intensifica dupa alimente grase si nu au
o ritmicitate cain ulcerele duodenale multiple. Afec-
tiunile cronice ale pancreasului se caracterizeaza prin
scaune instabile, uneori diareice, spre deosebire de
ulcerele duodenale unde maifrecvent se inregistrea-
za constipatii. Examinarea complexa a bolnavului
- testarea secretiei pancreatice (creste in sange si
urind), coprograma, ecografia, scintigrafia, tomogra-
fia computerizatd a pancreasului —, concomitent cu
datele subiective si obiective permit confirmarea sau
excluderea diagnosticului de pancreatita [18].

Angina pectorald sau infarctul miocardic, in
unele cazuri pot evolua cu sindrom algic forma
abdominala (gastralgicd). In cardiopatia ischemica
durerea este dependenta de efortul fizic si cel psi-
hoemotional, spre deosebire de durerea in ulcerele
duodenale, care au un caracter ritmic si periodic.
Diagnosticul definitiv poate fi stabilit in baza inves-
tigatiei electrocardiografice si ecocardiografiei.

Diferentierea altor patologii ale cavitatii ab-
dominale (neoplasme intraabdominale, afectiunile
inflamatorii ale intestinului etc.) se vor exclude prin
aplicarea metodelor de laborator si imagistice.

TRATAMENTUL

Schimbarile din ultimii ani privind conceptia
etiopatogenica a ulcerului gastroduodenal, inclusiv a
ulcerului duodenal multiply, si posibilitatea verificarii
eficientei medicamentelor prin controlul endosco-
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pic al epitelizarii leziunilor ulceroase au determinat
elaborarea noilor strategii terapeutice.

Scopul terapiei antiulceroase este complex,
diferentiat si cuprinde 2 etape: 1) tratamentul fazei
acute; 2) tratamentul de intretinere sau de lunga
durata. Obiectivele tratamentului medical rezida
in calmarea durerii, favorizarea unei buni cicatrizari
a leziunilor ulceroase si prevenirea recidivelor si a
complicatiilor.

Tratamentul ulcerelor duodenale multiple se
efectueaza cu patru categorii de preparate medica-
mentoase de baza: 1) antiacide; 2) antisecretorii; 3)
antibacteriene; 4) citoprotective.

1. Antiacidele reprezinta una dintre grupele de
baza, dar si cele mai numeroase, din preparatele
antiulceroase. Alcalinele influenteaza favorabil
sindromul algic in ulcerul duodenal cu multiple de-
fecte. Ele pot remite prompt durerea sau pot scurta
perioada dureroasa.

2. Medicamentele antisecretoare actioneaza
asupra diferitelor structuri ale celulelor parietale ce
influenteaza reducerea secretiei acidului clorhidric.
in functie de nivelul si locul actiunii, deosebim me-
dicamente antisecretorii: a) blocante ale receptorilor;
b) antienzimatice (blocatori ai pompei protonice).

Preparatele medicamentoase blocante ale
receptorilor sunt clasificate in mai multe subgrupe:
1) Anticolinergice (atropina, metacina, platifilina); 2)
Inhibitorii receptorilor de histamina H2.

Blocantele receptorilor H2-histaminici ocupa
un loc deosebit printre remediile antiulceroase,
avand un efect antisecretor mai eficient si in doze
terapeutice scad secretia bazala a HCI cu 80,0-90,0%,
inhiba formarea pepsinei, scad aciditatea gastrica
nocturna cu 70,0-90,0%.

Preparatele antienzimatice sunt medicamente
antisecretoare ce inactiveaza enzimele implicate in
generarea si transportul ionilor de HCI. Sunt cunos-
cute 2 clase de preparate farmacologice: blocante
ale anhidrazei carbonice si inhibitorii pompei de
hidrogen. Blocantele pompei protonice (H*/K* - ATP-
azei) sunt tot mai frecvent utilizate in tratamentul
ulcerului duodenal si, in special, al ulcerelor multiple,
de dimensiuni mari si complicate. Reprezentantii
acestui grup de medicamente sunt: omeprazolul,
lansoprazolul, pantoprazolul, esomeprazolul. Aceste
preparate medicamentoase sunt o noua clasa de
medicamente antiulceroase care inhiba secretia de
H* prin suprimarea activitatii ATP-azei, H*/K*, enzima
curol esential in pompa de protoni a celulei parietale.
Omeprazolul se administreaza in doze de 30 mg pe
zi, avand o actiune antisecretoare mai prelungitd,
iar rezultatele tratamentului ulcerului duodenal cu
multiple defecte sunt superioare tratamentelor cu




blocantii de receptori H2-histaminici, datorita inhi-
bitiei prelungite a secretiei acide a stomacului [11].

3. Preparatele antibacteriene. Descoperirea
rolului infectiei cu H. pylori in etiologia si patogenia
ulcerului duodenal multiplu a schimbat radical stra-
tegia tratamentului antiulceros [5, 14]. Tratamentul
de eradicare a infectiei H. pylori are drept justificare
observatiile clinico-evolutive care au demonstrat ca
asocierea acestui microb la ulcerul duodenal intarzie
vindecarea si induce recidive frecvente. Eradicarea
infectiei H. pylori a modificat evolutia ulcerului
duodenal prin vindecarea mai rapida a leziunilor
ulceroase si prevenirea recurentei acestuia.

In caz de tratament anti-H. pylori eficient, frec-
venta eradicarii infectiei atinge 80,0-95,0%. Au fost
constatate, de asemenea, termene mici in cuparea
sindromului dispeptic ulceros, epitelizarea rapida a
defectelor ulceroase, regresia procesului inflamator
al mucoasei gastroduodenale. in baza datelor mai
multor studii clinice a fost demonstrat faptul ca
eradicarea infectiei H. pylori reduce rata recurentelor
ulcerelor duodenale de la 50,0-70,0% la 0-10,0%
cazuri anual.

Tripla terapie s-a dovedit a fi destul de efi-
cientd in cazul infectiei H. pylori, fiind totodata si
accesibild pentru majoritatea pacientilor. Asocierea
medicamentoasa constad in includerea urmatoarelor
preparate: antisecretoare de generatiile a ll-a si a
lll-a, antibacteriene si din grupa nitroimidazolului
(metronidazol), iar durata tratamentului variaza intre
7 si14zile[11, 14].

Pentru tratamentul initial de eradicare a in-
fectiei H. pylori se recomanda tripla terapie timp de
7-14 zile cu inhibitorii de pompa protonica (IPP) +
urmdtoarele combinatii de antibiotice:

1) Tripla terapie:

a) Omeprazol 20mg x 2 ori/ zi + metronidazol 500
mg x 2 ori /zi + claritromicina 500 mg x 2 ori/ zj;
b) Omeprazol 20 mg x 2 ori/ zi sau pantoprazol 40
mg x 2 ori/ zi + amoxicilina 1000 mg de 2 ori/zi

+ claritromicind 500 mg x 2 ori/zi;
¢) Lanzoprazol 30 mg x 2 ori/ zi + claritomicind

500 mg x 2 ori/ zi + tinidazol 500 mg x 2 ori/zi.

2) Cvadrupla terapie (indicata in cazul esecului
triplei terapii):

Omeprazol 40 mg pe/zi sau lansoprazol 60 mg/
Zi + metronidazol 500 mg x 3 ori/ zi + tetraciclina
500 mg x 4 ori/ zi + citrat coloidal de bismut 120
mg x 4 ori/zi.

4. Preparate citoprotectoare. Un alt grup de
preparate din terapia antiulceroasa sunt cele care
stimuleaza procesele regenerative si trofice ce
apara mucoasa stomacala si duodenala. La acestea
se referd medicamentele cu diferite mecanisme de
actiune:
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- stimularea secretiei de mucus (prostaglandine
- mizoprostol, carbenoxolona);

- actiune locala prin formarea peliculei protec-
toare (de-nol, sucralfat);

- stimulatoare ale proceselor de regenerare a
mucoasei (sol. solcoseril, aminocend).
Tratamentul chirurgical se aplica in cazde com-

plicatii si esec al medicatiei antiulceroase. La bolnavii

cu ulcer duodenal multiplu infectati cu H. pylori, la
care a fost eradicat agentul microbian, recidivele

dupa un an de zile constituie 20,0-50,0% [9].

PROFILAXIA

Dupa vindecareainitiala a ulcerelor duodenale,
majoritatea pacientilor trebuie sa continue terapia
de intretinere, pentru prevenirea recidivelor bolii si
a complicatiilor [15].

Tratamentul pentru prevenirea recurentei ulce-
roase in prezent are la baza 3 strategii terapeutice:

1. Tratament pe termen lung;

2. Tratament intermitent;

3. Tratament la necesitate.

Tratamentul pe termen lung se efectueaza cu
medicamente protectoare, anticolinergice selective,
antiacide, dar mai frecvent cu antagonisti ai recepto-
rilor H2-histaminici si blocatori ai pompei protonice.
Doza preparatului utilizat se reduce la 1/2 din doza
nictemerala (famotidina - 20 mg/zi, nizatidina— 150
mg/zi,omeprazol - 20 mg/zi). Tratamentul pe termen
lung dureaza cel putin 10 ani. Aceastd medicatie se
recomanda mai ales pacientilor cu risc de complicatii
hemoragice, defecte ulceroase gigante si multiple,
rezistentd la tratamentele anterioare.

Tratamentul intermitent se efectueaza in pe-
rioadele cu risc de activare a ulcerelor duodenale,
de regula primdvara si toamna. Preferinta se da pre-
paratelor-blocanti ai receptorilor H2-histaminici si
blocanti ai pompei protonice care se administreaza
in doza maxima, folosita in perioada de acutizare a
bolii, sau in doza mai redusa, utilizata in tratamentul
continuu pe termen lung.

Termenul la necesitate constad in reluarea trata-
mentului de catre bolnav la aparitia primelor semne
de activare a bolii. Se administreaza preparate me-
dicamentoase din grupele mentionate mai sus, pe
parcursul a 4-5 zile, pana la disparitia simptomelor,
in doze ce corespund fazei active a maladiei [27].

Concluzii

Ulcerelor duodenale cu multiple defecte le sunt
caracteristice anumite particularitati clinice, etiopa-
togenice, genetice si de tratament, fapt ce confirma
existenta unei variante aparte a ulcerului duodenal,
ca expresie a eterogenitatii afectiunilor ulceroase
gastroduodenale.
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