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vieţii fetiţei. Acest fapt poate fi explicat prin polimor-
fismul semnelor clinice (cu toate că cele principale 
– vome repetate și convulsii – au fost menţionate), 
decompensarea fulminantă a patologiei, ceea ce a 
indus în eroare medicii-curanţi. Intervenţia chirur-
gicală cu dinamică pozitivă a condiţionat atenţia 
scăzută privind pilorostenoza. Pentru diagnostica-
rea timpurie a acestei complicaţii grave, la părerea 
multor autori [1, 2, 3, 4, 5], are o mare importanţă 
stabilirea hipocloremiei, ceea ce nu a fost efectuat 
la pacienta în cauză. 

Modificările patologice stabilite la examinarea 
medico-legală a cadavrului (dilatarea stomacului, 
pilorostenoză decompensată, nefroză și distrofie 
hidropică tubulară, edem cerebral), confirmate histo-
patologic, coincid pe deplin cu datele din literatură 
[1, 4, 5], reprezentând semnele de bază pentru stabi-
lirea timpurie a diagnosticului de tetanie gastrică.

Concluzii

1. Tetania gastrică reprezintă o complicaţie 
gravă a ulcerului gastric, cu stenoza decompensată a 
pilorului, cu greu de diagnosticat în medicina clinică 
și care, în majoritatea cazurilor, duce la deces.

2. Diagnosticul clinic de tetanie gastrică poate 
fi presupus în baza următoarelor date: anamneză de 
ulcer gastric cronic, complicat cu stenoza pilorului; 
acuze la vome repetate, convulsii, dureri abdominale; 
din datele paraclinice – hipocloremie.

3. Diagnosticul morfologic al tetaniei gastrice 
se bazează pe prezenţa stenozei pilorului cu ma-
crogastrie,  semne de nefroză și distrofie hidropică 
tubulară, lipsa altor patologii severe din partea or-
ganelor vitale, ţinând cont și de clinica bolii, descrisă 
de medicii-curanţi.
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Summary
Bergman syndrome in gastroesophageal refl ux disease
Extradigestive manifestations of gastroesophageal refl ux 
disease are common and can be the main reasons for a 
physician offi ce visit. We present a clinical case in which 
cardialgya as a symptom of gastroesophageal refl ux disease 
prevailed over the esophageal symptoms, leading to patient 
hospitalization in the cardiological department.
Keywords: GERD, esophagitis, Barrett’s esophagus, Berg-
man’s syndrome.

Резюме
Синдром Бергмана при гастроэсофагальнойрефлюкс-
ной болезни
Внепищеводные проявления гастроэзофагеалной реф-
люксной болезни (ГЭРБ) встречаются часто и могут 
быть основной причиной обращения к врачу. Пред-
ставляем клинический случай, когда кардиалгическая 
симптоматика ГЭРБ преобладала над эзофагеальной, 
что послужило причиной госпитализации больного в 
кардиологическом отделении.
Ключевые слова: ГЭРБ, эзофагит, пищевод Барретта, 
синдром Бергмана.

Actualitatea temei

Refluxul gastroesofagian este un proces normal, 
fiziologic care constă în deplasarea retrogradă, fără 
efort, a conţinutului gastric către esofag. Apare de 
mai multe ori pe zi, în special după mese volumi-
noase, de scurtă durată, fără să producă simptome 
sau leziuni ale mucoasei esofagiene, dar devine 
patologic atunci când mecanismele antireflux sunt 
depășite. Boala de reflux gastroesofagian repre-
zintă totalitatea simptomelor însoţite sau nu de 
leziuni ale mucoasei esofagiene, care sunt cauzate 
de retropulsia conţinutului gastric sau intestinal în 
esofag.

Adevărata prevalenţă a bolii este subestimată 
și, de multe ori, boala este incorect diagnosticată. 
Aproximativ 20-40% dintre pacienţii care consultă 
medicul, în legătură cu unele simptome legate de 
refluxul gastroesofagian, au și leziuni de esofagită. 
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Simptome exraesofagiene ale BRGE se pot întâlni la 
1/3 din pacienţi, însoţind sau nu simptomele tipice. 
Cea mai mare parte a bolnavilor prezintă simptome 
moderate, sporadice sau recurente, se autotratea-
ză cu antacide și numai excepţional se adresează 
medicului după consultaţie. O categorie mai puţin 
numeroasă de bolnavi prezintă simptome cronice, 
persistente, complicaţii ale bolii de reflux și deseori se 
prezintă la medic. BRGE este mai frecventă la bărbaţi, 
incidenţa fiind 4 : 1.

Manifestările clinice. BRGE cu manifestări 

esofagiene: pacienţii prezintă pirozis (arsură re-
trosternală) ca cel mai frecvent simptom (75% din 
cazuri), regurgitaţii acide,greaţă,disfagie. Odinofagia 
și sialoreea sunt simptome mai rar întâlnite. Anemia 
produsă prin sângerări oculte, hemoragia digestivă 
superioară, scăderea ponderală apar concomitent 
cu apariţia complicaţiilor. BRGE cu manifestări 

cardiace: durere în spatele sternului sau în regiunea 
inimii cu caracter anghinos, dar apare adesea post-
prandial și în timpul unor eforturi ce implică creșterea 
presiunii abdominale (săpat în grădină, aspirat etc.). 
Este descris așa-numitul sindrom Bergman – dureri 
toracice noncardiace, dereglări de ritm și/sau modifi-
cări din partea segmentului ST, care însoţesc refluxul 
acid în esofag.

În stabilirea diagnosticului de boală de reflux 
gastroesofagian și esofagită de reflux se folosesc 
explorările paraclinice:examen radiologic baritat, 
pH-metria în 24 de ore, endoscopia digestivă supe-
rioară, biopsia mucoasei esofagiene, manometria 
esofagiană.

Studiile arată însă că simptomele nu sunt core-
late cu gradele esofagitei și că există mulţi pacienţi cu 
forme ușoare, însă cu grad înaintat de esofagită.

Complicaţiile care pot surveni în cazul acestor 
afecţiuni sunt: esofagita de diferit grad, ulcer peptic 
esofagian, stenoza esofagiană, hemoragia digestivă 
superioară, perforaţia, esofagul Barrett, cancerul 
esofagian, pneumonia de aspiraţie.

Scopul tratamentului este de a diminua reflu-
xul gastroesofagian, de a crește gradul de eliminare 
a esofagului și de a proteja mucoasa esofagiană, 
pentru prevenirea complicaţiilor și recidivelor. Pentru 
a atinge aceste obiective, se aplică măsuri generale: 
modificarea stilului de viaţă și regimului alimentar, 
un tratament medicamentos specific, cu scăderea se-
creţiei gastrice acide, creșterea forţei de contracţie a 
mușchiului cardiei, evacuarea normală a stomacului 
către duoden (cu antacide,antisecretoare, H2-blo-
canţi, IPP,prochinetice). Tratamentul chirurgical se 
folosește în cazuri rezistente la terapia medicamen-
toasă, severe sau complicate.

Caz clinic

Pacientul H. de 53 de ani, sex masculin,cu do-
miciliul în orașul Chișinău, funcţionar, a fost internat 
la Spitalul Clinic Central Feroviar în mod urgent, cu 
diagnosticul: „C.I. Angină pectorală De Novo? Extra-
sistolie ventriculară, tip bigeminie”. La internare paci-
entul prezenta acuze de dureri la nivelul sternului, în 
treimea inferioră, palpitaţii. Debut acut la serviciu.

Diagnosticul la internare: extrasistolie ven-
triculară.

Obișnuinţe de viaţă și de muncă: funcţie de 
conducere, lucrează mult, deplasări de durată, stres 
la serviciu, mese dezordonate, consumator de cafea, 
alcool ocazional.

Istoricul bolii. Cu aproximativ 5 ani în urmă, a 
început să acuze sporadic pirozis și regurgitaţii,dar 
nu considera că acestea îi afectau calitatea vieţii. În 
ultimele luni simptomele au devenit mai frecvente 
decât 2-3 ori pe saptămână, a apărut durere în trei-
mea inferioară a pieptului în timpul aplecării corpului 
înainte, senzaţie de „răsturnare” a inimii, în poziţie ori-
zontală sau când mânca, senzaţie de arsură în piept 
după masă, ce durează câteva ore, aritmie cardiacă, 
arsuri în gât, răgușeală în special dimineaţa, respiraţie 
urât mirositoare, senzaţie de arsură a limbii.

Examen clinic. starea satisfăcătoare. Pacientul 
normostenic. Tegumentele de culoare obișnuită. 
Edeme periferice absente. Ganglionii limfatici ne-
modificaţi. În pulmonse se atestă murmur vezicular, 
raluri nu s-au depistat. FR20/ min. Contracţiile cor-
dului frecvente, clare. Extrasistole FCC – 80/ min.TA 
– 130/80 mmHg. Limba saburată, cu depuneri albe. 
Abdomenul la palpare dureros moderat în epigastru. 
Ficatul, splina nu se palpează. Tendinţă spre consti-
paţii. Diureză fără dereglări.

Examen paraclinic: hemoleucograma Hb – 
154g/l;Er – 4.9-10 /l;IC – 0.96;L.4.8-10; formula fără 
modificări, VSH – 12 mm/oră. Sumarul urinei: fără 
modificări. Analiza biochimică a sângelui: ureea 4.9 
mmol/l; bilirubina13.8 (directă 2.5, indirectă 11.3)
mmol/l, ALAT – 11.7mmol/l,ASAT – 13.8mmol/l, 
amilaza – 158.1g/l/h, proba cu timol – 2.25mmol/l; 
glucoza – 4.9mmol/l. USG organelor interne: ficatul 

LD – 13.6 cm, LS – 6.7 cm, omogen,ecogenitate 
moderat crescută. Vena portă – 1,2. Concluzie: 
schimbări difuze în parenchimul ficatului. Colecisto-
pancreatită cronică. Nisip renal.

ECG: ritm sinusal cu FCC – 74. Poziţia AEC in-
termediară. Extrasistole ventriculare frecvente, tip 
cvadrigemenie, monomorfe, monotope.Tredmyl 

test: toleranţă medie. Test negativ. EcoCG: induraţia 
moderată a pereţilorAo, VAo, VM. Cavităţile cordului 
nu sunt dilatate. Funcţia de pompă a miocardului VS 
nu este afectată. FE – 59%.Insf. VM gr. I, insf. VTr gr. I. 
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FEGDS: pH – 2,0-3,0, conţinut slab acid/ conţinebilă, 
Helicobacter pylori: pozitiv +. Esofagulpermeabil, pe-
reţii elastici. Mucoasa esofagului în treimea inferioară 
hiperemiată, cu depuneri albicioase și unele din ele 
sunt organizate în depozite albe de 2 mm. La deta-
șarea lor, mucoasa nu este schimbată (s-au colectat 
bioptat din mucoasa treimii inferioare esofagiene și 
bioptat din joncţiunea esogastrică mucosală). Peri-
odic în lumenul esofagului refluează conţinutul gas-
tric. Linia Z situată obișnuit faţă de hiatul diafragmal, 
parţial ștearsă. Venele esofagiene nu sunt dilatate. 
Cardia se închide complet. Lumenul stomacului este 
obișnuit. În stomac – conţinut gastric, spumă și bilă 
în cantitate sporită. Mucoasa stomacului, doudenu-
lui este congestionată. Pilorul este permeabil, liber. 
Lumenul bulbului duodenal nedeformat. Ieșirea 
din sfincterul Kapanji este liberă. Pliurile duodenale 
organizate. În lumenul intestinului – conţinut biliar. 
Papila duodenală – mare, pe peretele duodenal 
descendent, fără modificări endoscopice. Concluzie: 

esofagită de reflux gr. II. Gastroduodenopatie erite-
matoasă. Examen histologic al bioptatului: frag-
mente de epiteliu pavimentos stratificat, cu atrofie 
și focare de metaplazie intestinală a epiteliului.

Radioscopia funcţională a TD: hernie hiatală 
prin alunecare, cu reflux gastroesofagian înalt, până 
la C6, esofagită de reflux.

A fost stabilită diagnoza: BRGE. Esofagită de 

reflux gr. II. Esofagul Barrett. Sindromul Bergman. 
Gastroduodenopatie eritematoasă. HP (+).

Scopul tratamentului medical este de a reduce 
refluxul anormal al sucului gastric acid în esofag, 
de a preveni recurenţele, de a reduce complicaţiile 
majore și a evita intervenţia chirurgicală. Măsurile 
generale au o importanţă majoră în tratamentul 
BRGE: mese frecvente și în cantitate mică, evitarea 
ridicării obiectelor grele, evitarea hainelor foarte 
strâmte, masa de seară cu trei ore înainte de culcare, 
capul puţin mai ridicat în timpul somnului. Trata-

mentul medicamentos: pantoprazol 40 mg/zi – 12 
săptămâni, quamatel 20 mg i/v – 10 zile, venter 1g 
de 3 ori/zi – o lună, domperidon 10 mg de 3ori/zi – o 
lună, remora 150 mg 2 prize – 10 zile. Tratamentul 

antirecidivant: sezonierși la necesitate. Pe parcursul 
supravegherii – 2 ani – acutizări (inclusiv manifestări 
cardiace) nu s-au constatat.

Concluzii

1. Manifestările extradigestive ale bolii de reflux 
gastroesofagian sunt heterogene și frecvente. Identi-
ficarea lor, fiind secundare BRGE, necesită investigaţii 
suplimentare. 

2. Manifestările extradigestive ale BRGE – cardi-
algie, extrasistolie, pusee de sufocare nocturnă – sunt 
caracteristice pentru formele medii sau severe.

Bibliografie

1. Lupaşcu Iu., Dumbrava V.T., Romanciuc I. Boala de 
reflux gastroesofagian, Chişinău, 2002, 112 p.

2. Istrati V., Scurtu A., Bodrug N., Scorpan A., Hotinea- 
nu R., Manea D. Boala de reflux gastroesofagian: 
manifestările clinice atipice şi impactul ei asupra calităţii 
vieţii pacienţilor. În: Curierul medical, 2010, nr. 3, 78-81. 

3. Toros S.Z., Toros A.B., Yuksel O.D. et al. Association of 
laryngopharyngeal manifestations and gatroesopha-
geal refl ux. In: Eur. Arch. Otorhinolaryngol., 2009, vol. 
266, nr. 3, p. 403-409.

4. Кузьмина А.Ю. Состояние сердечно-сосудистой 
системы при патологии верхнего отдела ЖКТ. В: 
Лечащий врач, 2008; № 6, с. 35-38. 

 Anatolie Scorpan, șef secţie medicină internă, 
SCC Feroviar, d.ș.m., conferenţiar,
Catedra Medicina Internă Semiologie,
USMF „N. Testemiţanu”
Tel.: 069358542
E-mail: anatolie_scorpan@mail.ru

OPŢIUNI DIETETICE ÎN MENŢINEREA 
REGIMULUI FĂRĂ GLUTEN LA 

COPII CU BOALĂ CELIACĂ

Ion MIHU, Diana CLICHICI,
Departamentul Pediatrie, Universitatea de Stat de 

Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”

Summary
Dietary options in maintenance of gluten free diet in 
children with celiac disease
Celiac disease is a current dilemma of modern gastroen-
terology because the essential requirement in stagnation of 
the etiopathogenic mechanisms regardless of the form, the 
severity of clinical signs and the patient’s age, is claimed 
to be gluten-free diet for the entire life. Exclusion of gluten 
from the diet seems to be simple, in practice, however, 
this presents a diffi cult goal to achieve. Lack of children`s 
and parents` compliance is considered to be a deadlock. 
Moreover lack of local gluten-free products, which would 
ensure a minimum difference of nutritional and energetic 
contribution, is also a problem. Substitution of products con-
taining gluten with agliadine ones requires implementation 
of a regimen that would ensure a complex nutritional and 
energetic contribution in the harmonious development of 
the child. This article comprises dietary options developed 
by international organizations to support and improve the 
quality of life of these children.
Keywords: celiac disease, agliadine diet.
Резюме 
Диетические возможности для поддержания без-
глютеновой диеты у детей с целиакией


