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Rezumat
În 2019, au existat 783,95 milioane de cazuri de BRGE la nivel global, iar această cifra este in continuie creștere. Studiile su-
gerează că aproximativ 60 – 70% dintre pacienții cu BRGE sunt hipersensibili  la nutrienții alimentari, iar anumite produse se 
fac vinovate de apariția simptomelor caracteristice acestei boli. Am realizat un studiu cercetând articolele din  bazele de date 
PubMed, Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley aplicând cuvintele cheie: „factorii”, „alimentație”, „BRGE”, “impact”, ” risc’, 
care au fost combinate între ele. Anumite produse alimentare pot contribui la apariția simptomelor BRGE. Mecanismul de 
acțiune a alimentelor poate fi protectivă sau iritativă cu acțiune asupra mucoasei gastroesofagiene și cu mecanism de inhibare 
sau stimulare a tonusului SEI. Astfel alimentele interzise sunt: alcoolul, cafea, ciocolata, grasimile, fructee – citricele, codimentele 
și băuturile carbogazoase, iar cele permise sunt: alimentele bogate în proteine, legumele verzi, fructele non – citrice. BRGE în 
mod semnificativ afectează calitatea vieții, iar anumite alimente sunt cauza acesteia, astfel, o dietă individualizată în special 
una mediteraniană este recomandată pentru pacienții cu BRGE pentru a îmbunătăți controlului și prevenirea simptomelor 
acestei bolii.
Cuvinte- cheie: BRGE, alimentația, impact

Summary
The impact of dietary factors in the development of gastroesophageal reflux disease
In 2019 there were 783.95 million cases of GERD globally, and this figure is continuously increasing. Studies suggest that ap-
proximately 60-70% of GERD patients are hypersensitive to food nutrients, and certain products are responsible for the appear-
ance of symptoms characteristic of this disease. We carried out a study by searching the articles from the databases PubMed, 
Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley applying the keywords: „factors”, „nutrition”, „BRGE”, „impact”, „risk”, which were 
combined with each other. Certain foods can contribute to GERD symptoms. The mechanism of action of food can be protec-
tive or irritant with an action on the gastroesophageal mucosa and with a mechanism of inhibition or stimulation of SEI tone. 
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Thus, the forbidden foods are: alcohol, coffee, chocolate, fats, citrus fruits, condiments, and carbonated drinks, and the allowed 
ones are: protein-rich foods, green vegetables, and non-citrus fruits. GERD significantly affects the quality of life, and certain 
foods are the cause of it, thus, an individualized diet, especially a Mediterranean one, is recommended for patients with GERD 
to improve the control and prevention of the symptoms of this disease.
Keywords: GERD, nutrition, impact

Резюме
Влияние пищевых факторов на развитие гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
В 2019 году во всем мире было зарегистрировано 783,95 миллиона случаев ГЭРБ, и эта цифра постоянно растет. 
Исследования показывают, что примерно 60-70% больных ГЭРБ гиперчувствительны к пищевым нутриентам, а 
определенные продукты ответственны за появление симптомов, характерных для этого заболевания. Исследо-
вание проводилось путем поиска статей в базах данных PubMed, Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley по ключевым 
словам: «факторы», «питание», «ГЭРБ», «воздействие», «риск»., которые сочетались друг с другом. Hекоторые 
продукты могут способствовать возникновению симптомов ГЭРБ. Механизм действия пищи может быть за-
щитным или раздражающим с действием на слизистую оболочку желудочно-пищеводного тракта и с механизмом 
торможения или стимуляции тонуса СЭИ. Так, к запрещенным продуктам относятся: алкоголь, кофе, шоколад, 
жиры, цитрусовые, приправы и газированные напитки, а к разрешенным: продукты, богатые белком, зеленые овощи, 
нецитрусовые фрукты. ГЭРБ существенно влияет на качество жизни, а причиной этого являются определенные 
продукты питания, поэтому пациентам с ГЭРБ рекомендуется индивидуальная диета, особенно средиземномор-
ская, для улучшения контроля и профилактики симптомов этого заболевания.
Ключевые слова: ГЭРБ, питание, воздействие

Introducere. Boala de reflux gastroesofagiană 
(BRGE) este una dintre cele mai frecvente boli în-
tâlnite în practica medicilor de familie, interniști și 
gastroenterologi. În 2019, au existat 783,95 milioane 
de cazuri de BRGE la nivel global,iar această cifra este 
in continuie creștere [1]. Între 1990 și 2019, numărul 
total de cazuri prevalente, cazuri incidente și ani de 
viață sănătoasă pierduți din cauza dizabilitățiicauzată 
de BRGE  a crescut cu 77,53%, 74,79% și, respectiv, 
77,19%. Conform ONU cel puțin 170.000 de adulți și 
56.000 de copii vor fi nou diagnosticați cu BRGE în 
fiecare an. Durata medie a bolii a fost de 9,8 ani [2].

O comparație a prevalenței regionale și conti-
nentale a BRGE arată că există mici variații între ratele 
din America de Nord și Europa, o prevalență mult mai 
mică raportată a BRGE în țările asiatice. Prevalența 
BRGE în lumea occidentală este estimată între 10% 
și 25%, în timp ce prevalența în Asia este raportată 
a fi <5% [3].

De la 10% până la 20% din pacienți raportează 
săptămânal simptome esofagiene ca arsuri la stomac 
și/sau regurgitare. În Republica Moldova arsurile la 
stomac reprezintă simptomul de bază și caracteristic 
al BRGE a fost indicat de76,6% dintre respondenți 
și indică o frecvență foarte mare a bolii în cauză . 
Prevalența BRGE se intâlnește în 2,4% în zonele ur-
bane și 3,8% în zonele rurale. Vârsta medie raportată 
pentru prima dată a diagnosticului de BRGE a fost 
de 37,8 ani [2].

Prevalența BRGE în funcție de IMC (indicele 
de masă corporală) a arătat o creștere a prevalenței 
BRGE pe măsură ce IMC crește. Cea mai scăzută 
prevalență a BRGE a fost pentru cei cu un IMC 18,5 
este 6,64%, în timp ce cea mai mare prevalență a 

BRGE a fost observată la cei cu un IMC ≥30,0 este 
22,63% [4] .

Studiile sugerează că aproximativ 60 – 70% din-
tre pacienții cu BRGE sunt hipersensibili  la nutrienții 
alimentari. Sursele din literatura de specialitate 
menționează cel mai adesea următoarele produse ca 
fiind refluxogene: produse bogate în grăsimi, pican-
te, citrice, roșii și suc de roșii, carbohidrați, ciocolată, 
cafea, băuturi carbogazoase, alcoolul și fumatul [5].

Succesul cu medicamentele antireflux poate va-
ria de la 56 la 100%. Dacă este necesară o intervenție 
chirurgicală, operația de reflux acid are o rată de 
succes de 95% [1,5].

Se crede în mod obișnuit că anumite produse 
alimentare precum cafeaua, ciocolata, bauturile 
carbgazoase,alcoolul, lipidele, carbohidrații, obice-
iurile alimentare, cum ar fi mâncatul rapid și nere-
gulat, consumul de mese mari, mâncatul între mese 
sau mâncatul direct înainte de somn, pot contribui 
la apariția simptomelor acestei boli, care în mod 
semnificativ afectează calitatea vieții pacientului ce 
sufera de BRGE [3,4]

Scopul cercetării este de a arăta efectul alimen-
telor la care trebuie să renunțe pacientul diagnosticat 
cu BRGE pentru a diminua simptomele refluxului 
gastroesofagian, de a crește gradul de eliberare a 
esofagului și de a proteja mucoasa gastroesofagiană, 
pentru prevenirea complicaţiilor și recidivelor.

Materiale și metode. Am realizat acest studiu 
în baza literaturii științifice cu determinarea articole-
lor publicate referitor la factorii de risc, alimentație, 
mecanism și prevalența a BRGE. Articolele au fost 
selectate din  bazele de date PubMed, Z-library, NCIB, 
Medscape, Mendeley aplicând cuvintele cheie: „fac-
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torii”, „alimentație”, „BRGE”, „epidemiologia”, „mediu”, 
“impact”, ” risc’, care au fost combinate între ele. Au 
fost selectate publicațiile și articolele în limba en-
gleză, limba rusă și română în extenso, în care s-au 
abordat aceste momente.

Rezultate. Impactul alimentelor asupra dez-
voltării BRGE poate fi indirect prin acțiunea unor 
factori alimentari asupra funcționalității sfincterului 
esofagian inferior, fie acţionând direct iritativ asupra 
mucoasei gstroesofagiene și anume la nivelul zonei 
deja inflamate [5]. 

În mod normal, organismul posedă o serie de 
mecanisme, precum SEI (sfincterul esofagian inferior), 
unghiul lui His și valvula lui Gubarow, care au ca scop 
împiedicarea refluxului conţinutului gastric în eso-
fag. La apariţia refluxului gastroesofagian patologic 
participă în proporţii variabile trei verigi patogenice: 
disfuncţia sfincterului esofagian inferior, disfuncţia 
esofagiană și disfuncţia gastrică Alterarea acestor me-
canisme determină apariţia refluxului gastroesofagian 
patologic. Dintre aceste mecanisme, sfincterul esofa-
gian inferior joacă rolul principal [6,7]. Acesta este un 
sfincter fiziologic situat la nivelul porţiunii abdominale 
a esofagului și care se opune refluxului conţinutului 
gastric în esofag. Alterarea acestuia, fie sub forma unei 
relaxări tranzitorii, fie sub forma unei hipotonii, este 
frecvent întâlnită la pacienţii cu BRGE. Daca în mediu 
numarul de relaxări fiziologice al SEI este de 20 – 30 
ori cu o durată de cel mult 5 minute în 24 h, atunci în 
cazuri patologice acest numar depașeste cifra de 50 
și durează cel puțin 5 minute în 24 h [5,7].

Aparent, nu numai consumul anumitor pro-
duse, dar și volumul și frecvența acestora poate 
juca un rol în cauzarea / agravarea simptomelor 
bolii. Astfel creșterea volumului gastric în condiţii 
de supraalimentaţie determină creșterea presiunii 
intraabdominale la valori ce depășesc presiunea 
bazală a sfincterului esofagian inferior, determinând 
relaxarea acestuia, favorizând refluxul, iar distensia 
gastrică  prin aerofagie sau supraalimentaţie prelun-
gită, ducând la scurtarea lungimii SEI în porţiunea 
intraabdominală [7,8].

Influența produselor alimentare asupra structu-
rilor gastroesofagiene, care participă la dezvoltarea 
BRGE este reprezentată în tabelul 1.

Etiopatogenia factorilor alimentari

Proteinele. Consumul de proteine reduce 
frecvenţa regurgitaţiilor și a vărsăturilor, amelio-
rează accesele de reflux, asigură un aport energetic 
necesar, menține osmolaritatea  și  aportul de calciu 
necesar unei bune funcționări a SEI, care ar preveni 
refluxul gastroesofagian. Studiile timpurii au indicat 
că proteinele au crescut presiunea SEI, permițând 
astfel închiderea sfincterului și reducând refluxul. 

Tabelul 1.
 Efectele grupelor de alimente asupra SEI, pH si mucoa-
sei gastroesoagiene în BRGE
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Proteinele - - + - - -
Lipidele + - - + - +
Fast-food - - - + - +
Carbohidrați + - - + - +
Fructe 
(non-citrice)

- + - - - -

Fructe  
(citrice)

+ - - - + -

Legumele - + +
Băuturi  
carbogazoase

+ - - + - -

Ciocolata + - - + - -
Cafeaua + - - - - -
Condimentele - - - - + -
Alcoolul + - - + - -

Rolul plastic al proteinelor este evident ilustrat 
de faptul că în lipsa lor se dereglează procesele de 
creștere, de reînnoire continuă și de reparare a uzurii 
celulelor și ţesuturilor. Menținerea unei diete cu un 
aport adecvat de proteine   cu conținut scăzut de 
grăsimi poate ajuta totuși la vindecarea mucoasei 
iritate sau a ulcerelor mucoasei gastroesofagiene [9].

Carbohidratii. Consumul unui nivel ridicat de 
carbohidrațil se manifestă printr-o stază alimentară 
în stomac care poate dura câteva ore. De asemenea, 
distensia gastrică ca urmare a meselor voluminoase 
crește numărul de episoade de relaxare a sfincterului 
esofagian inferior, atât la subiecţi sănătoși, cât și la 
pacienţi cu boală de reflux gastroesofagian [6].

Dieta bogată în carbohidrați crește timpul de 
reflux acid, perioadele acide și timpul de relaxare a 
SEI. Acesta se produce din cauza creșterii pH gastric, 
ca urmare a mecanismului de acțiune a insulinei 
care pe de o parte, stimuleaza absorbția glucozei și 
sinteza lipidelor, în timp ce pe de altă parte, inhibă 
descompunerea lipidelor. Astfel un pH gastric crescut 
produce spasmul antrului piloric cu perturbări ulte-
rioare a peristalticii normale gastroesofagiene din 
care rezultă apariția refluxului gastrosofagian [7,10].

Produsele acre, fructele și sucurile de fructe  
din cauza pH-ului scăzut sau osmolaritate crescută 
și produsele/mâncărurile condimentate datorită 
prezenței alcaloizilor iritanți, precum capsaicina 
stimulează anoreceptorii meca din esofag, care pot 
provoca simptome neplăcute, mai ales dacă leziunile 
inflamatorii ale membrana mucoasă sunt deja pre-
zente în structura straturilor esofagului. 
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Ingestia dizaharidelor și amidonului prezintă 
cel mai mare interes, deoarece acești carbohidrați 
sunt absorbiți doar parțial în intestin, ulterior fiind 
supuși fermentației de către bacteriile colonice. S-a 
demonstrat că acest proces de fermentație induce 
eliberarea neurohormonală și relaxarea SEI, care 
poate duce la BRGE [10].

Lipidele. S-a demonstrat că lipidele, relaxează 
sfincterul esofagian inferior cu creșterea ulterioara a 
acceselor de reflux acid în esofag și simptomele, inclu-
siv arsuri la stomac, plenitudine și greață, la pacienții 
cu BRGE. După cum s-a discutat anterior, grăsimea 
este densă caloric, iar digestia necesită adesea secreția 
de potențiali iritanti esofagieni (adică, săruri biliare) 
și mediatori neurohormonali ai tonului SEI (adică, 
colecistochinină (CCK))[7]. Studiile au arătat că CCK 
mediază, cel puțin parțial, efectele grăsimilor asupra 
golirii gastrice, motilitatea intestinală și aportul de 
energie. În plus, încetinirea golirii gastrice produsă 
de lipide, ca urmare a relaxării fundice, contribuie în 
continuare la creșterea numarului de refluxuri [11]. 

Alcoolul. Alcoolul este unul dintre factorii 
alimentari, principali, de risc pentru dezvoltarea și/
sau agravarea simptomelor caracteristice BRGE. Bă-
uturile alcoolice intră direct în contact cu mucoasa 
esofagiană și gastrică și poate provoca leziuni directe 
ale mucoasei, dar în același timp produce și spasmul 
sfincterului Oddi. Efectul bauturilor alcoolice consta 
în creșterea presiunii intraluminale cu dezvoltarea 
stazei gastrice, care va produce relaxări tranzitorii 
sau/și permanente a SEI [12]. 

La baza dezvoltării stă procesul de metabolizare 
a alcoolului. Descompunerea alcoolului  de către 
alcool dehidrogenază (ADH) este calea cea mai 
frecventă întîlnită la subiecții care consuma alcool. 
Alcoolul este metabolizat de ADH într-o substanță 
foarte toxică numită acetaldehidă. Efectele acetal-
dehidei asupra structurilor gastroesofagiene sunt 
– contracția defectuasă a SEI și deteriorarea peristal-
tismului esofagian, până la absența acestora, golirea 
gastrică întârziată,  producția de acid gastric, precum 
și refluxul biliar [13]. 

Concentrația în ser de alcool a constituit mai 
mult de 117 mg/dl, în timp ce conform cercetarilor 
lui Mayer și a colab. nivelul concentrației în ser de 
până la 70 mg/dl, nu provoacă modificări a mucoa-
sei gastrointestinale. Pentru a provoca modificări 
de structură este destul de a depăși cu 1 mg/dl 
concentrația în ser de alcool și simptomele BRGE nu 
se vor lăsa mult așteptate.

Ferdinandis și colab. au studiat asocierea dintre 
activitatea motorie esofagiană și alcoolismul cronic. 
Douăzeci și patru de ore de pH-metrie și manome-
trie esofagiană ambulatorie au fost efectuate la 
subiecții care consuma alcool cronic și la subiecții 

care consuma alcool pe perioada cercetării. Rezul-
tatele studiului arată o  tendință spre hipertensiune 
și hipercontractilitate a SEI la subiecții alcoolici care 
suferă de  neuropatie autonomă alcoolică și o hipo-
tensiune și hipocontractilitate la subiectii care au 
consumat alcool în timpul experimentului [12,13].

Efectele alcoolului sunt directe și indirecte 
asupra mucoasei gastroesofagiene, ceea ce face ca 
simptomele BRGE să fie tardive la o anumita cate-
gorie de persoane, din cauza consumului periodic 
și a cantităților mici de alcool, cu modificări severe a 
mucoasei gastrointestinale, care își vor face apariția 
peste zeci de ani. La fel efectul alcoolului poate avea 
o evoluție de distrugere a mucoasei gastrointestinale 
fulminantă, din cauza consumului sistematic , in 
cantități diferite sau a cosumului de alcool în canti-
tate mare într-o perioada de câteva ore [14]. 

Riscul dezvoltării BRGE și a complicațiilor severe 
în consumul de alcool acut este cu 55% mai mare 
decât în consumul cronic.

Fumatul. Un exemplu comun de afecțiune care 
poate fi exacerbată de fumatul de țigară este BRGE. 
O alta cale de progresie a BRGE cauzată de fumat 
este cea de a împiedica tratarea și/sau revenirea 
maximal posibilă la normal a structurilor afectate în 
acestă patologie [16].

Factorul care acționează nemijlocit asupra struc-
turilor gastoesofagiene este nicotina. Nicotina tinde să 
relaxeze sfincterul esofagian inferior. Pe de alta parte 
nicotina acționează la nivel mezogastric prin afectarea 
pereților vaselor sangvine și  hipoxia țesuturilor cu 
inhibarea procesului de regenerare a mucoasei esofa-
gogastrice. Nicotina poate interfera și cu mușchii care 
ajută la deplasarea alimentelor dinspre esofag spre 
stomac. Nicotina s-a demonstrat că reduce presiunea 
sfincteriană a SEI, astfel e necesar de o concentrație a 
nicotinei in sânge de 16-50 ng/ml  pentru a produce 
modificări în structura acestuia. Aceasta este posibil din 
cauza persistenței nicotinei în sânge chiar și în absența 
fumatului. Efectul nicotinei poate persista mai mult 8 
ore de la ultima țigară fumată la persoanele fumătoare 
și până la 8ore la fumătorii asimtomatici, care s-au aflat 
pe toată perioada zilei în contact cu un fumător. La 
fel, fumatul este asociat cu o cantitate semnificativă 
de înghițire a aerului și distensia gastrică ulterioara.  
Aceasta poate servi ca stimul de declanșare a relaxărilor 
tranzitorii ale sfincterului esofagian inferior [5,7].

Fumatul determină stomacul să producă mai 
mult acid, crescând riscul ca sucul gastric să fie refulat 
în esofag din cauza spasmului sfincterului Oddi. De 
asemenea, fumatul pare să facă acidul din stomac 
mai intens și mai dăunător prin promovarea tran-
sferului sărurilor biliare din intestine în stomac [11]. 
Fumătorii produc mai puțină salivă și prin urmare, au 
o capacitate mai mică de a neutraliza acidul refluxat. 
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Discuții. Pacientul diagnosticat cu BRGE pentru 
combaterea simptomelor este nevoit să își modifice 
stilul de viață. Pașii include renuntarea la fumat (și 
la alte produse care conțin nicotină), renunțarea la 
alcool și cafea, mesele trebuie sa conțină o cantitate 
mai mică de alimente, scaderea in greutate in cazul 
persoanelor supraponderale / obeze, sunt necesare 
5-6 mese pe zi, evitarea corsetele și a imbracaminții 
prea stramte în zona abdominala, evitarea exercițiilor  
fizice după mâncare, alimentarea adecvată pe par-
cursul întregii zile, evitarea gumei de mestecat, a 
alimentelor prea fierbinti, prea dulci, prea sarate și 
a alimentelor procesate [6,16].

Cu scopul prevenirii , ameliorării simptomelor 
caracteristice pentru BRGE, produsele alimentare 
au fost împărțite în două grupe, alimente premise 
și alimente interzise [8]. Pe categorii și exemple de 
alimente, acestea sunt reprezentate în tabelul 2. 

Tabelul 2. 
Alimentele permise şi interzise în BRGE

Alimente Permise Interzise
Fructe Mere, suc de mere, bana-

ne, pere, piersici, pepene 
galben, căpşuni, struguri.

Portocale şi sucul de porto-
cale, lămâi şi limonada, gra-
pefruit şi sucul de grapefruit, 
afine şi sucul de afine.

Legume Cartofi copţi, cartofi dul-
ci, broccoli, varză, mor- 
covi, fasole verde, mază-
re, salată verde, sparan-
ghel.

Ceapa crudă, ardei, ridichi, 
usturoi, suc de roşii şi produ-
sele pe bază de roşii.

Carne Carne de vita slabă, piept 
de pui fără piele, peşte 
fără adaos de grăsime, 
carne de curcan albă.

Carne de vită grasă, carne 
prăjită, aripi de bivol.

Lactate Brânză feta sau brânză 
de capră, cremă de brân-
ză slabă, smâtână slabă, 
brânză de soia cu con-
ţinut scăzut în grăsimi. 
Lapte degresat 1-2 %, 
iaurt slab sau lipsit de 
grăsimi.

Lapte integral (4%), cacao 
cu lapte, îngheţată, cremă de 
brânză bogată în grăsimi sau 
smântână grasă.

Cereale Cereale din tărâţe sau 
fulgi de ovăz, pâine de 
porumb, biscuiţi graham, 
covrigei, orez (brun sau 
alb), prăjituri de orez, 
mei, quinoa.

Produse din cereale bogate 
in grăsimi (pâine sau produ-
se fabricate cu lapte integral, 
brânză).

Grăsimi/ 
Coтdimente

Sosuri pentru salată cu un 
conţinut scăzut de grăsi-
me, busuioc, cimbru, sal-
vie, oregano, hummus, 
sosuri slabe în grăsimi.

Toate uleiurile vegetale sau 
animale. Sosuri iuţi, muştar, 
piper negru, oţet, curry, mu-
rături, mentă.

Băuturi Apa, ceaiuri de plante, 
bauturi non-citrice, lapte 
degresat( 1-2%).

Băuturi carbogazoase, cofe-
inizate, alcool, lapte integral 
(3,5 -4%) .

Desert Deserturi fără grăsimi 
sau cu un conţinut redus 
în grăsimi (< 3g).

Ciocolata şi dulciurile bogate 
în grăsimi.

Toate aceste momente și o alimentație bine 
determinate după tipul și gravitatea bolii reprezinta 
cheea spre combaterea apariției simptomelor BRGE, 
creșterea calității vieții și un prognostic favorabil 
pentru fiecare pacient.

Concluzii:

1. Relația dintre consumul de alcool, fumatul 
și dezvoltarea BRGE rămâne a fi cea mai im-
portanta cauza a dezvoltarii BRGE. Expunerea 
esofagului și stomacului la alcool poate provoca 
leziuni directe ale mucoasei esofagiene și gas-
trice. Acetaldehida toxică metalizată din alcool 
și nicotina din țigară duce la disfuncția severa 
a SEI, la peristaltismul esofagian exagerat și 
secreția anormală de acid gastric. 

2. În BRGE, dieta pacientului, în care se găsesc 
produse alimentare categorizate ca interzise, 
influențează motilitatea sfincterului esofagi-
an inferior, aciditatea și distensia gastrice, cu 
agravarea simptomele deja existente fiind o 
cauză insufficient cercetată a complicațiilor și 
recidivelor acestor simptome. 

3. BRGE în mod semnificativ afectează calitatea 
vieții. Astfel, o dietă individualizată în special 
una mediteraniană este recomandată pentru 
pacienții cu BRGE pentru a îmbunătăți contro-
lului și prevenirea simptomelor acestei bolii.
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Rezumat

Datorită eforturilor comune ale statelor și ale comunităților medicale, în ultimii ani s-a reușit să se stabilizeze situația prin 
tuberculoză. 2020 a adus umanității o nouă provocare sub forma unei pandemii – o infecție COVID-19. Crizele economice, 
o scădere a nivelului de trai în rândul populației generale au afectat întotdeauna negativ indicatorii epidemiologici ai tuber-
culozei, așa că ar trebui de așteptat acum un impact negativ similar asupra acestora. A fost analizată structura demografică, 
formele clinice și radiologice ale tuberculozei și COVID-19. Examinarea și tratamentul a 63 de pacienți identificați în 2020 s-au 
efectuat la IMSP Institutul de Ftiziopneumologie “Chiril Draganiuc”. Tuberculoza, confirmată prin metode bacteriologice și 
molecular-genetice. Infecție cu coronavirus a fost identificată printr-un test pozitiv de reacție polimerazei în lanț pentru SARS-
CoV-2. Tuberculoza la 43 de pacienți a fost depistată concomitent cu COVID-19, la 20 de persoane infecția cu coronavirus a 
evoluat pe fondal de TB. Au predominat formele diseminate de tuberculoză - 50,8%; 36,5% au avut leziuni la două sau mai 
multe organe și sisteme, ceea ce este asociat cu o proporție mare (54,0%) de pacienți HIV pozitivi cu un stadiu avansat al bolii. 
20,6% din cazurile de coinfecție s-au încheiat cu deces. Astfel, putem presupune un posibil efect agravant al tuberculozei asupra 
COVID-19 în cazul formelor severe sau extinse ale acestor boli. 

Cuvinte-cheie: infecție cu coronavirus, COVID-19, SARS-CoV-2, tuberculoză, infecție HIV, coinfecție

Summary 

COVID-19 infection in tuberculosis patients in the municipality of Chisinau
Thanks to the combined efforts of the states and medical communities, in recent years it has been possible to stabilize for tubercu-
losis. 2020 brought a new challenge to humanity in the form of a previously unknown disease pandemic - COVID-19 infection. 
Economic crises, a decrease in the standard of living among broad sections of the population have always had an adverse effect 
on the epidemiological indicators of tuberculosis, so a similar negative impact on them should be expected now. To attempt to 
analyze the demographic structure, clinical and radiological forms of tuberculosis and COVID-19. Examination and treatment 
of 63 patients were carried out in 2020 in the Municipal Clinical Hospital of Phtisiopneumology. Tuberculosis, confirmed by 
conventional bacteriological and molecular-genetic methods.  The coronavirus infection was verified by a positive polymerase 
chain reaction test for SARS-CoV-2. Tuberculosis in 43 patients was detected simultaneously with COVID-19, in 20 people 
coronavirus infection was diagnosed in TB patients. Disseminated forms of tuberculosis prevailed - 50.8%; in 36.5%, two or more 
organs and systems were affected, which is associated with a high proportion (54.0%) of HIV-positive patients. Lung damage 
with COVID-19 was noted in 36.5%. Fatal outcomes ended in 20.6% of cases of coinfection. An assumption was made about 
the possibility of an aggravating effect of tuberculosis on COVID-19 in the case of severe or widespread forms of these diseases. 

Keywords: coronavirus infection, COVID-19, SARS- CoV-2, tuberculosis, HIV infection, coinfection
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