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5. În tratamentul chirurgical al AIGS este obligatorie atitudinea radicală – înlăturarea 
focarului purulent (anexectomie în caz de anexită cronică) şi a factorului cauzant 
(înlăturarea dispozitivului intrauterin); 

6. Se practică o atitudine de cruţare referitor la procedurile chirurgicale pe intestinul, împlicat 
în procesul purulent. În special, în caz de un proces agresiv, răspîndit, după aplicarea 
suturilor pe porţiune deserozată, după instituirea anastomozei, se practică aplicarea unei 
stome proximal de locul aplicării suturilor sau anastomozei cu scop de profilaxie a 
insuficienţei suturilor. Cu acelaşi scop se efectuează intubare transanală a colonului cu o 
zondă perforată (cu propulsare a capătălui intern cu 15-20 cm proximal de locul aplicării 
suturilor),  cu devulsia anusului; 

7.  În perioada postoperatorie tratamentul antibacterial se face după schema cu 3 preparate: 
Metronidazol, Cefalosporin de generaţia II-III, Lincomicină. În continuare tratamentul se 
corijează în dependenţă de rezultatele examenului bacteriologic. Se mai recomandă lavajul 
cavităţii abdominale prin drenuri cu Kanamicină ori Dioxidină timp de 2-3 zile. 
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Summary  
Diagnozis and surgycal treatment  of hiatal hernial  

and gastroesofageal reflux deases 
During four months (February - May 2009) in General Surgery Department of Medicine 

and Pharmacy State University “Nicolae Testemithanu” 20 patients with hiatal hernia and 
gastroesofageal reflux deases were treated by surgical way. Clinical, X-ray, pH monitoring and 
endoscopic methods of diagnostic were used. Laparascopic method of treatment was possible in 
19 cases. In five cases was applied simultaneously operation:  in four cases - cholecystectomy, 
and in one case – hernioplasty with prosthetic mesh for incisional eventration. 
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Rezumat 
Pe parcursul a patru luni (februarie – mai 2009) în clinica Chirurgie Generală şi 

Semiologie a USMF „Nicolae Testemiţanu” au fost trataţi chirurgical 20 de pacienţi cu hernii 
hiatale şi boala de reflux gastroesofagian. Pentru diagnostic au fost utilizate datele clinice, 
radiologice, endoscopice şi pH-metria diurnă. Rezolvarea laparascopică a fost posibilă în 19 
cazuri. La patru pacienţi simultan s-a efectuat şi colecistectomia laparascopică, iar la un pacient 
hernia hiatală rezolvată laparascopică a fost asociată cu hernioplastia cu plasă a unei hernii 
ventrale postoperatorii. 

  
Introducere  
Dezvoltarea chirurgiei laparascopice a regiunii esogastrice în ultimii ani a contribuit la 

producerea revoluţiei atît în tratamentul bolnavilor cu diferită patologie a acestei regiuni, cît şi în 
abordul etiopatogenetic al herniilor hiatusului (HH) esofagian şi a bolii de reflux gastroesofagian 
(BRGE) [1, 3, 4, 7, 9]. Boala de reflux gastroesofagean este o patologie ce se intalneste 
aproximativ la 75% de pacienti cu HH [2]. Chirurgia patologiei date s-a imbunatatit odata cu 
intelegerea mai bine a proceselor patofisiologice in BRGE si cu dezvoltarea referintelor tehnice 
[1, 3]. Abordul laparatomic în tratamentul HH este cu mult mai deficil atît tehnic cît şi cosmetic 
în comparaţie cu cel laparascopic. Examinarea clasică radiologică nu întodeauna confirmă HH. 
Examinarea endoscopică a HH nu este pe deplin ilucidată şi cunoscută de medicii endosopişti. 
Adesea endoscopiştii sunt focusaţi pe cercetarea regiunii piloroduodenale, iar modificările 
regiunii esogastrice rămînînd în umbră şi fiind depistate numai cele majore (cancer, varice cu 
hemoragie sau HH majore). Şi, deci această categorie de pacienţi cu simptomatică de dispepsii 
gastrice aşa ca dureri periodice retrosternale, pirozis, discomfort epigastral, regurgitaţii acide sau 
amare sunt sortiţi de a nu-şi găsi cauza bolii, deci de a nu fi trataţi. 

  
Scopul cercetării  
De a studia caracteristicile clinice, radiologice, endoscopice şi pH-metrice a pacienţilor 

cu HH şi BRGE; de a studia şi analiza rezultatele tratamentului chirurgical laparascopic al 
bolnavilor cu HH şi BRGE. 

  
Materiale şi metode  
Timp de patru luni (februarie – mai) 2009 în clinica Chirurgie Generală şi Semiologie a 

USMF „Nicolae Testemiţanu” pe baza SCM nr.1 au fost supuşi tratamentului chirurgical 20 de 
pacienţi cu BRGE şi HH. Repartizarea pe sex: bărbaţi au fost – 6(30%) şi femei – 14(70%). 
Vîrsta cuprinsă între 19 ani şi 76: pînă la 20 ani un pacient (5%), 21-40 ani – 3(15%); 41-60 ani 
– 12(60%); mai mult de 70 – 2(10%) bolnavi. Durata bolii la 4(20%) pacienţi a constituit pînă la 
2 ani; la 4(20%) pînă la 5 ani, la 8(40%) pînă la 10 ani şi la 4(40%) bolnavi anamneza a alcătuit 
mai mult de 10 ani. Pentru diagnosticarea patologiei pacienţii au fost supuşi examenului clinic, 
radiologic, ecografic, endoscopic şi pH-metriei esogastrice timp de 24 ore.  

 
Rezultate  
La examinarea clinică la 10(50%) pacienţi semnul de bază s-a stabilit a fi pirozisul. Acest 

semn clinic la patru pacienţi (20%) apărea la orişice efort fizic îndeosebi la înclinaţia corpului 
anterior. În trei cazuri (15%) apogeul pirozisului era asociat cu dureri pronunţate în epigastriu, 
hipersalivaţie, vomă şi apariţia tusei uscate. Tratamentul conservator cu antisecretorii şi antacide 
s-a constatat la 14(70%) pacienţi. La 8(40%) bolnavi ce au urmat tratament conservator sa 
constatat dispariţie pirozisului numai pe perioada de tratament. Îndată ce tratametul se stopa 
pirozisul reapărea. La restul 10(50%) bolnavi semnul de bază a fost durerile epigastrale sau 
retrosternale. La 5(25%) pacienţi durerile apăreau după mîncare, la trei (15%) dureri nocturne. 
Şase (30%) pacienţi remarcau apariţia durerilor abdominale cu diferită localizare – în două 
cazuri (10%) dureri mezogastrale, la doi (10%) pacienţi durerile în hipohondriul drept şi doi 
(10%) aveau dureri cu localizare în hipohondriul stîng. Deci după cum se observă aceşti pacienţi 
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prezentau un polimorfism de acuze. Cei zece pacienţi cu prezentarea pirozisului ca semn de bază 
au facilizat focusarea atenţiei asupra cercetării diagnostice regiunei esogastrice. În patru cazuri 
(20%) de HH pacienţii indicau la dureri în epigastriu fără prezenţa pirozisului, iar în şase cazuri 
(30%) pacienţii cu HH prezentau un polimorfism de acuze în care durerile epigastrale erau 
considerate ca principalele acuze, iar pirozisul ca un semn sporadic. La patru pacienţi 
examinările preoperatorii au constatat şi litiază biliară iar un pacient cu HH a avut şi hernie 
ventrală postoperatorie ce ocupa spaţiul de la xifoid până la ombelic.  

La examinareea radiologică numai la 10(50%) pacienţi au fost depistate semne 
radiologice de hernie şi la patru (20%) pacienţi – reflux gastroesofagian (RGE).  

Fibrogastroduodenoscopiascopia (FGDS) efectuată la toţi pacienţii a constatat patologie a 
regiunii esogastrice: la 12(60%) pacienţi sau stabilit semne endoscopice de HH în asociere cu 
RGE; în 3(15%) cazuri endoscopic sa stabilit numai RGE cu semne endoscopice de esofagită de 
reflux (ER) în trei (15%) cazuri endoscopic sa stabilit numai HH cu suficienţa sfincterului 
esofagian inferior (SEI); în două (10%) cazuri HH tip I era asociată cu esofag scurt. În patru 
cazuri (20%) endoscopic s-a stabilit insuficienţa nu numai a sfincterului esofagian inferior (SEI) 
ci şi insuficienţa sfincterului piloric şi cu reflux duodenogastral (RDG). Din cele 17(85%) cazuri 
de HH 12 (60%)  au fost tip I, 4(20%) de tip II şi într-un caz (5%) sa stabilit HH tip III.  

La examinarea pH-ului timp de 24 ore a regiunii esogastrice cu localizarea electrozilor în 
corp şi cardia stomacală şi în treimea inferioară a esofagului în cazurile de HH asociate cu RGE 
şi esofagită de reflux de diferit grad (12 cazuri)  s-a stabilit un număr de RGE cu pH mai mic de 
2 ce cu mult depăşeşte norma comform indexului DeMeester [2]. În cele patru cazuri cînd sa 
stabilit endoscopic insificienţa SEI şi a RDG la care pirozisul era pronunţat, la examinarea pH-
metrică s-a determinat o curbă pH-metrică neutrală sau puţin alcalină. Această situaţie se 
datoreşte RDG şi RGE cu bila ce are un mediu alcalin. La doi (10%) pacienţi cu HH examinarea 
pH-metrică a constatat momentul strangulării epizodice a HH, care s-a dovedit prin coincidenţa 
sindromului dolor în epigastriu şi retrosternal cu lipsa lumînărilor de RGE pe perioada 
sindromului dolor, care erau prezente pînă la apariţia lor.  

Toţi cei 20 de bolnavi au fost supuşi tratamentului chirurgical laparasopic. Într-un caz 
(5%) din cauza defectului mare a hiatusului esofagian s-a efectuat crurorafie (CR) posterioară şi 
anterioară asociată cu fundoplicaţia (FP) Tuopet. Conversie la acces laparatomic s-a efectuat 
într-un caz (5%), fiind condiţionat de hepatomegalie, preponderent din contul lobului stâng, ce a 
contribuit la lezarea ficatului cu hemoragie, ce a deminuat vizibilitatea şi claritatea imaginii ce a 
făcut imposibilă continuarea laparascopică a operaţiei. În toate 19 (95%) cazuri s-a efectuat CR 
posterioară şi FP Nissen. La patru pacienţi (20%) operaţia de CR şi FP Nissen a fost asociată şi 
cu colecistectomie laparascopică (CEL), datorită litiazei biliare, iar la un pacient (5%) cu 
herniotomie ventrală şi hernioplastie cu plasă sintetică. Durata intervenţiei în cazul numai CR cu 
FP a fost de 100 min, cu maxim de 330 min şi minim de 50 minute. În cazul asocierii cu 
colecistectomie laparascopică (CEL) durata alcătuia 160 min, iar în cazul asocierii cu 
herniotomie vantrală – 240 min. Examinarea clinică a pacienţilor operaţi în perioada 
postoperatorie precoce şi pînă la două luni după operaţie a pus în evidenţă apariţia la 8(40%) 
pacienţi dereglări funcţionale al tranzitului esofagian. La 5 din ei aceste dereglări funcţionale au 
dispărut la a 20 zi după operaţie sub acţiune unui tratament conservator cu spasmolitici şi 
corecţie alimentară. La trei pacienţi dereglările uşoare de tranzit sau menţinut pînă la a 30-35-a zi 
postoperator, care ulterior sinestătător au dispărut. La toţi aceşti pacienţi în perioada 
preoperatorie s-a constatat o insuficienţă de SEI şi un esofag atonic. 

   
Discuţii  
Simptomatologia HH şi a BRGE este polimorfă şi este dependentă de cîteva momente: 

(1) mediul pH din stomac; (2) dereglarea tonusului muscular al sfincterelor tractului digestiv şi 
anume al sfincterului esofagian inferior (SEI) şi al sfincterului piloric (SP); (3) dereglarea 
motilităţii  tubului digestiv; (4) refuxului acid sau alcalin în esofag; (5) apariţia complicaţiilor 
acestei patologii. Desigur aceşti factori sunt de bază, dar există şi aşa numiţii factori provocatori 
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cum sunt cei ce vor crea condiţii de mărire a presiunii intraabdominale, cum sunt efort fizic, 
constipaţii, traume, gravidităţi et.alt. Înţelegerea mecanismelor etiopatogenetice stau la baza 
selecţiei tratamentului adecvat ce va ameliora starea pacientului. Este de menţionat că 8 din cei 
14 pacienţi ce au urmat tratament conservator au constatat dispariţia semnelor de RGE numai pe 
intervalul de administrare al preparatelor. La stoparea administrării simptomatica reapărea peste 
un interval scurt de timp. Acest moment obliga pacientul ca să folosească permament preparate 
antisecretorii. Similare informaţii persistă şi în literatura pe specialitate, care constată reapariţia 
simptomaticii de RGE după încetarea utilizării antisecretoriilor în 50-60%. [4] Aceste date 
argumentează utilitatea chirurgiei de antireflux.  

Pentru diagnostică HH şi a BRGE pentru înţelegere mai profundă a etiopatogeniei sunt 
utilizate diferite metode ca esofagogastroscopia cu sau fără prelevarea bioptatelor, examinarea 
radiologică a acestei regiuni, pH-metria diurnă, esofagomanometria şi chiar ultrasonografia 
regiunii esogastrice. Pînă la răspîndirea largă a  metodei endoscopice metoda radiologică era 
considerată ca cea mai indicată în stabilirea HH. Examinările noastre sunt mai contraversate prin 
faptul că metoda radiologică a stabilit HH numai în 50% cazuri iar RGE depistat la 20%. Deci, 
sensibilitatea acestei metode este destul de joasă. Examinările FGDS în toate cele 20 de cazuri a 
stabilit patologie regiunii esogastrice, deci această metodă este net superioară metodei 
radiologice prin faptul că direct se cercetează regiunea şi se crează condiţii de provocare al HH. 

Rolul Helicobacter pylori (HP) în declanşarea BRGE şi a HH este contradictorie. 
G.Manes şi coatorii (2003) într-un stidiu asupra a 507 pacienţi cu HH au constatat că HP a fost 
depistat mai des în cazul cînd HH nu era asociată cu BRGE  şi alcătuia 66,4% versus la 57,3% în 
grupul de pacienţi cu HH cu BRGE. Acest fapt ea făcut să concidă că HP protegează pacienţii cu 
HH de BRGE [5]. Similare date au şi M.Grande, F.Cadeddu cu coaut. (2008), relatînd că rolul 
lui HP în dezvoltarea BRGE este nesemnificativă [6]. Un studiu aprofund a fost efectuat de către 
P. Sharma şi N. Vakil 2002 care au relatat despre ideia de rol protector al HP contra dezvoltării 
BRGE posibil deminuării agresivităţii acidului gastric refluxat în esofag [8].  

Tratamentul HH manifestate clinic este indiscutabil chirurgical. Localizarea incomodă 
pentru operaţie laparatomică al acestei regiuni a cauzat, adesea, tardieverea stabilirii indicaţiilor 
pentru trataemnt chirurgical. Dezvoltarea tehnicii pentru chirurgia miniinvazivă şi acumulării 
practicii operaţiilor laparascopice al acestei regiuni a contribuit la aceia, ca această operaţie să fie 
transformată în una comodă şi rapid de efectuat [1, 2]. Desigur iniţierea efectuării acestei operaţii 
a fost soldată cu o lungă durată a operaţiei. În cazul nostru prima operaţie a fost de o durată de 
330 minute, dar rapid cu acumularea de practică a devinit ună de o durată medie de 100 min. 

   
Concluzii 
 Manifestarea clinică a hernilor hiatale este variată şi depinde de alipirea refluxului 

gastroesofagian; 
 Metoda radiologică de diagnostic al herniilor hiatale este eficace în 50% cazuri, iar 

esofagogastroscopia este considerată ca metodă optimă şi obligatorie; 
 Rezolvarea laparascopică a HH şi BRGE este preferabilă celei laparatomice, chiar şi 

în cazurile de operaţii simultane.     
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Summary 
Some Prophylactic Methods against Haemorrhages of the  oesophago-gastric  

Varices in Patients with Portal Hypertension 
The comparative analysis of different primary and secondary prophylactic methods of 

haemorrhage from oesophago-gastric varices in patients with hepatic cyrrhosis and portal 
hypertenssion is exposed  in the literature magazine. The  pharmaco-therapeutic, endoscopic, 
radioendovascular methods and the surgical treatment for portal hypertension correction are 
characterized chronologically. 
 

Rezumat 
În revista literaturii este expusă analiza comparativă a diverselor metode de profilaxie 

primară şi secundară a hemoragiei din varicele esofago-gastrice la bonavii cu ciroză hepatică şi 
hipertensiune portală, şi anume, sînt caracterizate în mod chronologic metodele 
farmacoterapeutice, endoscopice, radioendovasculare şi tratamentul chirurgical de corecţie al 
hipertensiunii portale. 

 
Actualitatea temei 
Una din cele mai grave complicaţii la bolnavii cu hipertensiune portală este hemoragia 

din varicele esofagogastrice. 
Numai 15-25% pacienţi rămîn în viaţă după prima hemoragie din varicele esofagiene. 

Consecinţele hemoragiilor de origine portală pot fi destul de grave atît pentru pacienţii cu ciroză 
hepatică, cît şi pentru cei cu hipertensiune portală extrahepatică.Deci, o mare importanţă la 
bolnavii cu hipertensiune portală are profilaxia  hemoragiilor. 


