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Summary
Interrelatione between digestive motility disorders, acidogenesis and genotype
of helicobacter pylori in patients with duodenal ulcer in recrudescence
In patients with duodenal ulcer Helicobacter pylori (HP) associated, disturbance of the high
digestive motility and increased stomacal secretion is influenced by HP genotype, and is more
often manifested in patients with toxygen colonies of HP CagA+, VacA+ (in special CagA+)
comparing with non toxic colonies of HP (CagA-, VacA-).

Rezumat

La pacientii cu ulcer duodenal H.pylori asociat dereglarile motilitatii digestive superioare si
hipersecretia acida sunt influentate de genotipul H. pylori, fiind mai frecvent intalnite la pacientii
cu tulpini toxigene de H.pylori CagA+, VacA+ (in special CagA+) comparativ cu pacientii cu
tulpini netoxigene de H. pylori (CagA-, VacA-).

Actualitatea temei

Ulcerul duodenal (UD) este o patologie cu ulcerogeneza multifactoriala, in care infectia cu
Helicobacter pylori (H.pylori) si hiperaciditatea gastrica reprezintd elementele esentiale
[2,6,9,10,11]. Conform studiilor multicentrice, persistenta H. pylori cauzeaza mai mult de 90%
ulcer duodenal si mai mult de 80% ulcer gastric, infectia helicobacteriand fiind considerata una
din cele mai raspandite infectii umane [3,5,7]. Deoarece doar aproximativ 10% din persoanele
infectate cu H.pylori dezvolta UD, se presupune interactiunea convergentd in geneza maladiei a
mai multor factori, unii definind virulenta bacteriei, iar altii caracterizdnd capacitatea si
mijloacele de aparare ale mucoasei gastroduodenale [1,8,11].

In UD au fost atestate tulburari ale motilitatii digestive superioare (reflux duodeno-gastral
si/sau gastro-esofagian), care pot surveni atat ca urmare a prezentei concomitente a gastritelor, a
lipsei efectului tampon al alimentelor prin golirea gastrica rapidd, cat si prin influente cortico-
viscerale.

In literatura de specialitate sunt lucriri stiintifice, in care se apreciaza influenta H.pylori
asupra cresterii aciditatii gastrice [6] si practic lipsesc cercetari ce ar defini interrelatia dintre
tulburarile de motilitate digestiva, acidogeneza si genotipul H.pylori la bolnavii cu UD, ceea ce
a si constituit scopul lucrarii.

Scopul cercetarii
Studierea interrelatiei dintre tulburdrile de motilitate digestiva (reflux duodeno-gastral
si/sau gastro-esofagian), acidogeneza si genotipul H.pylori la bolnavii cu UD in recrudescenta.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 104 bolnavi cu UD in acutizare: 54 pacienti cu UD H.pylori
asociat (varsta medie 31,0+1,2 ani) si 50 pacienti cu UD H.pylori neasociat (varsta medie
36,8+1,2ani). Toti bolnavii au fost investigati conform wunui protocol standard:
fibrogastroduodenoscopia cu biopsia mucoasei gastroduodenale (2 piese de material bioptic din
regiunea antrului, 2 piese din corp); H.pylori a fost identificat in materialul bioptic complex prin
testul ureazic rapid, histologic si serologic. Analiza genomicad cu genotiparea H.pylori a fost
efectuatd prin reactia de polimerizare in lant (PCR) la Institutul de Genetici a ASRM. S-au
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utilizat primerii specifici din structura genelor specifice ale diferitor genotipuri de H.pylori.
Sintetizarea primelor s-a efectuat in Romania si Franta.

In dependenti de prezenta genelor de patogenitate a H.pylori (CagA, VacA), bolnavii au
fost divizati in 3 loturi: lotul I, constituit din 27 bolnavi cu UD asociat cu H.pylori genotip
CagA+, lotul 11, constituit din 14 bolnavi cu UD asociat cu H.pylori genotip VacA+ si lotul III,
constituit din 13 bolnavi cu UD asociat cu H.pylori genotip CagA- VacA-.

Acidogeneza gastrica a fost apreciatd prin pH-metrie expres intragastrala.

Prezenta tulburarilor de motilitate a fost pusda 1in evidentd prin examen
esofagogastroduodenoscopic si/sau radiologic.

Rezultate si discutii
Aciditatea gastrica si tulburdrile de motilitate (reflux duodeno-gastral si/sau gastro-
esofagian) au fost diferite in grupurile de pacienti cu UD asociat si neasociat cu infectie H.pylori.
Astfel, hipersecretia acida a fost atestata mai frecvent la pacientii cu UD H.pylori asociat — 44
(81,5%) pacienti versus 29 (58,0%) pacienti cu UD fara invazie H.pylori (P<0,001) (tabel 1).
Valoarea medie a pH sucului gastric pentru pacientii H.pylori pozitivi a constituit 2,08+0,11
versus 2,42+0,11 Un. pentru pacientii H.pylori negativi (P<0,05), ce indica o hiperaciditate
semnificativ mai ridicata la aceastd categorie de pacienti. Aceasta poate fi explicatd prin faptul,
ca H.pylori se implica in ulcerogeneza direct, prin diminuarea rezistentei mucoasei fata de
factorii agresivi si indirect, prin inducerea cresterii gastrinemiei, in special postprandiale, prin
stimularea directd a celulelor G antrale de catre H.pylori, cu cresterea secretiei acide gastrice si
diminuarea secretiei antrale de somatostatind [6]. Totodata, H.pylori stimuleaza formarea
citotoxinelor si a altor factori care mentin reactia inflamatorie locald in mucoasa gastroduodenala
[6].
Tabelul 1
Acidogeneza la pacientii cu UD H.pylori asociat si H.pylori neasociat

UD H.pylori asociat UD H.pylori neasociat
uUD (n=54) (n=50) P
Variabila Nr. % Nr. %
Hiperaciditate gastrica : 44 81,5 29 58,0 <0,001
e fnalta 21 38,9 10 20,0 <0,001
* Moderata 23 42,6 19 38,0 <0,05
Normoaciditate gastrica 10 18,5 21 42,0 <0,001

Tulburarile de motilitate in mod similar au fost mai frecvent atestate in grupul de pacienti
cu UD H.pylori asociat — 35 (64,8%) pacienti versus 24 (44,0%) pacienti cu UD H.pylori
neasociat (P< 0,001) (fig.1).

Cercetarea aciditdtii gastrice a remarcat hiperaciditate inaltd la 21 (38,9%) pacienti cu
invazie H.pylori versus 10 (20%) pacienti cu UD H.pylori neasociat (P<0,001); hiperaciditate
moderata — respectiv la 23 (42,6%) si 19 (38,0%) pacienti (P<0,05); normoaciditate - respectiv la
10 (18,5%) si 21 (42,0%) pacienti (P<0,001). La bolnavii studiati hipoaciditate si anaciditate nu
au fost Tnregistrate.

La pacientii cu UD cu hiperaciditate inaltd i moderatd comparativ cu cei cu
normoaciditate, indiferent de prezenta sau absenta H.pylori, tulburarile de motilitate s-au
inregistrat mai frecvent (cu o usoara prevalare la cei cu prezenta infectiei H.pylori), dar aceste
date nu au fost statistic veridice (P> 0,05).
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prezenta infectiei H.pylori genotipul H.pylori

Tn grupul de bolnavi cu UD H.pylori asociat, acidogeneza si prezenta tulburirilor de
motilitate au fost influentate de genotipul H.pylori. Daca, in medie, in grupul de bolnavi cu UD
H.pylori asociat hiperaciditatea a fost constatata la 81,5% pacienti, atunci in dependenta de
genotipul H.pylori aciditatea gastrica a fost neomogena (tabel 2). Astfel, hiperaciditate in
loturile LIT si IIT a fost constatata respectiv la 96,3%, 85,7% si 46,2% pacienti (pH mediu a

constituit respectiv 1,82+0,10; 2,01+0,16 s1 2,50+0,26 Un.).
In grupul de bolnavi cu UD H.pylori asociat refluxul duodeno-gastral si/sau gastro-esofagian
in loturile LIT si IIT a fost constatat respectiv la 74,1%, 64,3% si 38,5% pacienti (fig.2).

Tabelul 2
Acidogeneza la pacientii cu UD cu diverse genotipuri de H.pylori
Genotip H.pylori Lot Lot 11 Lot 111
H.pylori H.pylori H.pylori
CagA+ VacA+ CagA-
VacA- Pi P Pii-ni
(n=27) (n=14)
Variabila (n=13)
Nr. % Nr. | % | Nr. %
Hiperaciditate gastrica 26 96,3 12 | 85,7 6 46,2 | <0,01 | <0,001 | <0,001
e fTnaltd 14 | 51,8 5 [357| 2 | 154 |<0,001 | <0,001 | <0,001
derata
*  modeta 12 | 445 | 7 |500| 4 |308|>005 |<0,01 |<0,001
Normoaciditate gastrica 1 3,7 2 14,3 7 53,8 | <0,01 | <0,001 | <0,001

Datele obtinute demonstreazd o interdependentd veridicd a hiperaciditatii gastrice si a
tulburarilor de motilitate cu genotipul H.pylori CagA+ si H.pylori VacA+ (in special CagA+),
genotipuri care sunt considerate a fi tulpini toxigene si care au un rol important in dezvoltarea
hipergastrinemiei si cresterea acidului clorhidric, si la care tabloul clinic a fost mai manifest si cu
o evolutie severa ce se mentioneaza si de alti autori [4].

Tulburérile de motilitate si hiperaciditatea gastrica au fost mai rar intilnite la pacientii cu
UD cu genotipul H.pylori CagA- VacA-, care este considerat a fi tulpind netoxigena si la care
tabloul clinic a fost mai putin manifest si cu o evolutie benigna. La acesti pacienti mai frecvent
se intalneste normoaciditate (53,8% pacienti).
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Concluzii
1.Tulburdrile de motilitate digestivd superioard si hipersecretia acidd sunt mai frecvente la
pacientii cu ulcer duodenal H.pylori asociat versus ulcer duodenal H.pylori neasociat;
2.La pacientii cu ulcer duodenal H.pylori asociat dereglarile motilitatii digestive si hipersecretia
acida sunt influentate de genotipul H.pylori, fiind mai frecvent intalnite la pacientii cu tulpini
toxigene de H.pylori CagA+, VacA+ (in special CagA+) comparativ cu pacientii cu tulpini
netoxigene de H.pylori (CagA-, VacA-).

Bibliografie
1. Chattopadhyay S., Datta S., Chowdhury A, et. al. //J. Clin. Microbiol. 2002 Jul; 40(7), p.22-
26.
2. Dooley C.P., Cohen H., Fitzgibbons P.L., et al. /Engl. J. Med. 1989; 321, p.1562-1566.
3. EmstP. B., Gold B. D. //Annu. Rev. Microbiol. 2000. 54, p.615-640.
4. GarnerJ. A, Cover T. L. //J. Infect. Dis. 1995, 172, p.290-293
5. Giudice D., Parsonnet J., Rappouoli R. // Science. 1999, 284, p.1328-1333.
6. Hamlet A. // Gastroenterology. 1999, 116 259-268.
7. Poundeyr R.E. //Aliment. Phermacol. Ther.2005, 6, p.33-39
8. RegulaJ., Hennig E., Burzykowski T.,Orlowska J.et. al. //Digestion. 2003;67(1-2),p.25-31.
9. MenbHukos B. Ap3yMaH;[HA // Kypu. Mukpobuomn., 2000, Ne6J , c.108-112.

10. Crurstackas O.A., T.JLJlanmaa u jap. //Apxus natonoruii 1998, Ne66 c.45-47.
11. Hummepman 5. C // Kimnn, men. Ne4-2001, 67-69.

EFICACITATEA TERAPIEI ANTIHISTAMINICE CU FENADEX 120 mg
LA ADULTI CU DIVERSE MALADII ALERGICE
Vera Onu?, Natalia Ciobanu?, Corneliu Croitor?, Claudia Marln
Catedra Medlclna interna nr.4 USMF , Nicolae Testemltanu \
Compania ,, The Jordanian Pharmaceutical Manufacturing Company” in Moldova?,
Sanatoriu ,,Nufarul Alb”, Cahul®

Summary
The efficacy of the antihistamine treatment with Fenadex
in adults with different allergic diseases
The efficacy of Fenadex as main therapy in allergic rhinitis, urticary and atopical dermatitis
treatment has been studied. Fenadex administration demonstrates an high-quality antihistamine
activity, high clinical efficacy ensuring the control of allergic simptoms, comparing with other
antihistamines, due to its pharmacological particularities.

Rezumat

S-a studiat eficacitatea preparatului Fenadex 120 mg in calitate de terapie de baza in rinita
alergica, urticarie si dermatita atopicd. Administrarea Fenadexului a demonstrat activitate
antihistaminica calitativa, eficacitate clinicd 1naltd ce asigurd controlul asupra simptomelor
inflamatiei alergice, comparativ cu alte antihistaminice, fiind determinate de particularitatile sale
farmacologice.

Actualitatea

Alergia — maladie inflamatorie de sistem cu manifestari locale. Actualmente preparatele
antihistaminice care blocheaza Hj-receptorii sunt cele mai frecvent iIntrebuintate in bolile
alergice. S-a dovedit ca unele remedii antihistaminice (terfenadin, astemisol) poseda efecte
nedorite legate de metabolizarea incetinita a acestor remedii de citre enzimele hepatice
(CYP3A4 a sistemului citocromului P450); are loc acumularea formelor initiale, nemetabolizate
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