vietii fetitei. Acest fapt poate fi explicat prin polimor-
fismul semnelor clinice (cu toate ca cele principale
- vome repetate si convulsii — au fost mentionate),
decompensarea fulminanta a patologiei, ceea ce a
indus in eroare medicii-curanti. Interventia chirur-
gicala cu dinamica pozitiva a conditionat atentia
scazuta privind pilorostenoza. Pentru diagnostica-
rea timpurie a acestei complicatii grave, la parerea
multor autori [1, 2, 3, 4, 5], are 0 mare importanta
stabilirea hipocloremiei, ceea ce nu a fost efectuat
la pacienta in cauza.

Modificarile patologice stabilite la examinarea
medico-legala a cadavrului (dilatarea stomacului,
pilorostenoza decompensata, nefroza si distrofie
hidropica tubulara, edem cerebral), confirmate histo-
patologic, coincid pe deplin cu datele din literatura
[1,4,5], reprezentand semnele de baza pentru stabi-
lirea timpurie a diagnosticului de tetanie gastrica.

Concluzii

1. Tetania gastrica reprezinta o complicatie
grava a ulcerului gastric, cu stenoza decompensatd a
pilorului, cu greu de diagnosticat in medicina clinica
si care, in majoritatea cazurilor, duce la deces.

2. Diagnosticul clinic de tetanie gastrica poate
fi presupus in baza urmdtoarelor date: anamneza de
ulcer gastric cronic, complicat cu stenoza pilorului;
acuze la vome repetate, convulsii, dureriabdominale;
din datele paraclinice - hipocloremie.

3. Diagnosticul morfologic al tetaniei gastrice
se bazeaza pe prezenta stenozei pilorului cu ma-
crogastrie, semne de nefroza si distrofie hidropica
tubulara, lipsa altor patologii severe din partea or-
ganelor vitale, tinand cont si de clinica bolii, descrisa
de medicii-curanti.
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Summary
Bergman syndrome in gastroesophageal reflux disease

Extradigestive manifestations of gastroesophageal reflux
disease are common and can be the main reasons for a
physician office visit. We present a clinical case in which
cardialgya as a symptom of gastroesophageal reflux disease
prevailed over the esophageal symptoms, leading to patient
hospitalization in the cardiological department.

Keywords: GERD, esophagitis, Barrett's esophagus, Berg-
man's syndrome.
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Actualitatea temei

Refluxul gastroesofagian este un proces normal,
fiziologic care constd in deplasarea retrograda, fara
efort, a continutului gastric citre esofag. Apare de
mai multe ori pe zi, in special dupa mese volumi-
noase, de scurta durata, fara sa produca simptome
sau leziuni ale mucoasei esofagiene, dar devine
patologic atunci cand mecanismele antireflux sunt
depdsite. Boala de reflux gastroesofagian repre-
zinta totalitatea simptomelor insotite sau nu de
leziuni ale mucoasei esofagiene, care sunt cauzate
de retropulsia continutului gastric sau intestinal in
esofag.

Adevarata prevalenta a bolii este subestimata
si, de multe ori, boala este incorect diagnosticata.
Aproximativ 20-40% dintre pacientii care consulta
medicul, in legatura cu unele simptome legate de
refluxul gastroesofagian, au si leziuni de esofagita.




Simptome exraesofagiene ale BRGE se pot intalnila
1/3 din pacienti, insotind sau nu simptomele tipice.
Cea mai mare parte a bolnavilor prezinta simptome
moderate, sporadice sau recurente, se autotratea-
za cu antacide si numai exceptional se adreseaza
medicului dupa consultatie. O categorie mai putin
numeroasa de bolnavi prezinta simptome cronice,
persistente, complicatii ale bolii de reflux si deseori se
prezinta la medic. BRGE este mai frecventad la barbati,
incidenta fiind 4 : 1.

Manifestarile clinice. BRGE cu manifestari
esofagiene: pacientii prezinta pirozis (arsurd re-
trosternald) ca cel mai frecvent simptom (75% din
cazuri), regurgitatii acide greata,disfagie. Odinofagia
si sialoreea sunt simptome mai rar intalnite. Anemia
produsa prin sangerari oculte, hemoragia digestiva
superioara, scaderea ponderala apar concomitent
cu aparitia complicatiilor. BRGE cu manifestari
cardiace: durere in spatele sternului sau in regiunea
inimii cu caracter anghinos, dar apare adesea post-
prandial siin timpul unor eforturi ceimplica cresterea
presiunii abdominale (sapat in grading, aspirat etc.).
Este descris asa-numitul sindrom Bergman — dureri
toracice noncardiace, dereglari de ritm si/sau modifi-
cari din partea segmentului ST, care insotesc refluxul
acid in esofag.

In stabilirea diagnosticului de boala de reflux
gastroesofagian si esofagita de reflux se folosesc
explorarile paraclinice:examen radiologic baritat,
pH-metria in 24 de ore, endoscopia digestiva supe-
rioara, biopsia mucoasei esofagiene, manometria
esofagiana.

Studiile aratd insa ca simptomele nu sunt core-
late cu gradele esofagitei si cd exista multi pacienti cu
forme usoare, insa cu grad inaintat de esofagita.

Complicatiile care pot surveni in cazul acestor
afectiuni sunt: esofagita de diferit grad, ulcer peptic
esofagian, stenoza esofagiana, hemoragia digestiva
superioara, perforatia, esofagul Barrett, cancerul
esofagian, pneumonia de aspiratie.

Scopul tratamentului este de a diminua reflu-
xul gastroesofagian, de a creste gradul de eliminare
a esofagului si de a proteja mucoasa esofagiana,
pentru prevenirea complicatiilor si recidivelor. Pentru
a atinge aceste obiective, se aplica masuri generale:
modificarea stilului de viata si regimului alimentar,
un tratament medicamentos specific, cu scaderea se-
cretiei gastrice acide, cresterea fortei de contractie a
muschiului cardiei, evacuarea normald a stomacului
catre duoden (cu antacide,antisecretoare, H,-blo-
canti, IPP,prochinetice). Tratamentul chirurgical se
foloseste in cazuri rezistente la terapia medicamen-
toasa, severe sau complicate.
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Caz clinic

Pacientul H. de 53 de ani, sex masculin,cu do-
miciliul in orasul Chisinau, functionar, a fost internat
la Spitalul Clinic Central Feroviar in mod urgent, cu
diagnosticul:,C.l. Angina pectorala De Novo? Extra-
sistolie ventriculara, tip bigeminie”. La internare paci-
entul prezenta acuze de dureri la nivelul sternului, in
treimea inferiora, palpitatii. Debut acut la serviciu.

Diagnosticul la internare: extrasistolie ven-
triculara.

Obisnuinte de viata si de munca: functie de
conducere, lucreaza mult, deplasari de durata, stres
la serviciu, mese dezordonate, consumator de cafea,
alcool ocazional.

Istoricul bolii. Cu aproximativ 5 ani in urma, a
inceput sa acuze sporadic pirozis si regurgitatii,dar
nu considera ca acestea ii afectau calitatea vietii. in
ultimele luni simptomele au devenit mai frecvente
decat 2-3 ori pe saptamana, a aparut durere in trei-
mea inferioard a pieptuluiin timpul aplecarii corpului
fnainte, senzatie de,rasturnare”a inimii, in pozitie ori-
zontala sau cand manca, senzatie de arsurd in piept
dupa masa, ce dureaza cateva ore, aritmie cardiaca,
arsuriin gat, raguseala in special dimineata, respiratie
urat mirositoare, senzatie de arsura a limbii.

Examen clinic. starea satisfacatoare. Pacientul
normostenic. Tegumentele de culoare obisnuita.
Edeme periferice absente. Ganglionii limfatici ne-
modificati. in pulmonse se atestd murmur vezicular,
raluri nu s-au depistat. FR20/ min. Contractiile cor-
dului frecvente, clare. Extrasistole FCC - 80/ min.TA
- 130/80 mmHg. Limba saburata, cu depuneri albe.
Abdomenul la palpare dureros moderat in epigastru.
Ficatul, splina nu se palpeaza. Tendinta spre consti-
patii. Diureza fara dereglari.

Examen paraclinic: hemoleucograma Hb -
1549/I;Er - 4.9-10 /I;1C - 0.96;L.4.8-10; formula fara
modificari, VSH — 12 mm/ora. Sumarul urinei: fara
modificdri. Analiza biochimica a sangelui: ureea 4.9
mmol/I; bilirubina13.8 (directa 2.5, indirecta 11.3)
mmol/l, ALAT — 11.7mmol/l,ASAT - 13.8mmol/I,
amilaza - 158.1g/I/h, proba cu timol - 2.25mmol/;
glucoza -4.9mmol/l. USG organelor interne: ficatul
LD - 13.6 cm, LS - 6.7 cm, omogen,ecogenitate
moderat crescuta. Vena porta - 1,2. Concluzie:
schimbari difuze in parenchimul ficatului. Colecisto-
pancreatita cronica. Nisip renal.

ECG: ritm sinusal cu FCC - 74. Pozitia AEC in-
termediara. Extrasistole ventriculare frecvente, tip
cvadrigemenie, monomorfe, monotope.Tredmyl
test: toleranta medie. Test negativ. EcoCG: induratia
moderata a peretilorAo, VAo, VM. Cavitatile cordului
nu sunt dilatate. Functia de pompa a miocardului VS
nu este afectata. FE — 59%.Insf. VM gr. |, insf. VTr gr. |.




FEGDS: pH - 2,0-3,0, continut slab acid/ continebilg,
Helicobacter pylori: pozitiv +. Esofagulpermeabil, pe-
retii elastici. Mucoasa esofaguluiin treimea inferioara
hiperemiata, cu depuneri albicioase si unele din ele
sunt organizate in depozite albe de 2 mm. La deta-
sarea lor, mucoasa nu este schimbata (s-au colectat
bioptat din mucoasa treimii inferioare esofagiene si
bioptat din jonctiunea esogastrica mucosald). Peri-
odicin lumenul esofagului reflueaza continutul gas-
tric. Linia Z situata obisnuit fata de hiatul diafragmal,
partial stearsa. Venele esofagiene nu sunt dilatate.
Cardia se inchide complet. Lumenul stomacului este
obisnuit. In stomac - continut gastric, spumad si bila
n cantitate sporita. Mucoasa stomacului, doudenu-
lui este congestionata. Pilorul este permeabil, liber.
Lumenul bulbului duodenal nedeformat. lesirea
din sfincterul Kapaniji este libera. Pliurile duodenale
organizate. In lumenul intestinului — continut biliar.
Papila duodenala - mare, pe peretele duodenal
descendent, fara modificari endoscopice. Concluzie:
esofagita de reflux gr. ll. Gastroduodenopatie erite-
matoasd. Examen histologic al bioptatului: frag-
mente de epiteliu pavimentos stratificat, cu atrofie
si focare de metaplazie intestinald a epiteliului.

Radioscopia functionala a TD: hernie hiatala
prin alunecare, cu reflux gastroesofagian inalt, pana
la C6, esofagita de reflux.

A fost stabilita diagnoza: BRGE. Esofagita de
reflux gr. ll. Esofagul Barrett. Sindromul Bergman.
Gastroduodenopatie eritematoasa. HP (+).

Scopul tratamentului medical este de a reduce
refluxul anormal al sucului gastric acid in esofag,
de a preveni recurentele, de a reduce complicatiile
majore si a evita interventia chirurgicala. Masurile
generale au o importanta majora in tratamentul
BRGE: mese frecvente si in cantitate mica, evitarea
ridicarii obiectelor grele, evitarea hainelor foarte
stramte, masa de seara cu trei ore inainte de culcare,
capul putin mai ridicat in timpul somnului. Trata-
mentul medicamentos: pantoprazol 40 mg/zi - 12
saptamani, quamatel 20 mg i/v - 10 zile, venter 1g
de 3 ori/zi- o luna, domperidon 10 mg de 3ori/zi- 0
luna, remora 150 mg 2 prize - 10 zile. Tratamentul
antirecidivant: sezoniersi la necesitate. Pe parcursul
supravegherii — 2 ani — acutizari (inclusiv manifestari
cardiace) nu s-au constatat.

Concluzii

1. Manifestarile extradigestive ale bolii de reflux
gastroesofagian sunt heterogene si frecvente. Identi-
ficarea lor, fiind secundare BRGE, necesitd investigatii
suplimentare.

2. Manifestarile extradigestive ale BRGE - cardi-
algie, extrasistolie, pusee de sufocare nocturna — sunt
caracteristice pentru formele medii sau severe.
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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 difficult 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.
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