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POLIMORFISMUL CLINIC AL
BOLII DE REFLUX GASTROESOFAGIAN

Alina SCURTT,
Catedra Medicind Internd Semiologie,
USMF ,Nicolae Testemitanu”

Summary

Clinical polymorphism of gastroesophageal reflux dis-
ease

High polymorphism is observed in the symptomatology
of GERD. However, all the symptoms can be divided into
typical, specific to this pathology, atypical and general.
Together with the common symptoms, there are symptoms
able to dissimulate the main disease (broncho-pulmonary,
cardiac, otolaryngological, hematological etc.). For a cor-
rect diagnosis clinicians should be aware of “masks” of
GERD manifestations.

Key words: heartburn (pyrosis), cough, dysphonia, retros-
ternal pain, anemia, GERD.

Pe3zome

Knunuueckuii nonumopduszm zacmpoizogpazeanvnoi
pedhnrokcnoit 6one3nu

Ommeuaemcst 601bULOU NOAUMOPPUIM 8 CUMNIMOMAMOLO-
euu I'OPB. Oonaxo éce cumnmomul Mo2ym Obims pazoenenuvl
Ha MunuyHvle, Xapakmepuzyiowue OaHHYI0 RAMOL02UIO,
amunuynvle u obwue. Hapsoy ¢ smum yacmo ecmpeuaromcst
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nusa I'OPB.
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Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) este o
entitate clinica independentd, cauzata de mecanisme
complexe de perturbare a motilitatii tractului gastro-
intestinal superior cu retropulsia continutului gastric
sau intestinal in esofag. Boala decurge cu diverse
simptome (esofagiene si extraesofagiene), insotite
sau nu de leziuni ale esofagului, esofagita de reflux
reprezentand consecinta acesteia.

Refluxul gastroesofagian poate avea loc si la
persoanele sanatoase. La sanatosi pe parcursul peri-
oadeidiurne se retropulseaza continutul gastric spre
esofag de circa 20-30 de ori. Durata unei secvente
de reflux nu trebuie sa depdseasca 5 minute. Putem
vorbi despre reflux gastroesofagian patologic atunci
cand episoadele de reflux se repeta cu frecventa de
peste 50 episoade in 24 de ore sau pacientul prezinta
pirozis mai frecvent decat o data pe saptamana, la
un pHin esofag < 4,0 pe parcursul unei ore si aceasta
simptomatica este prezenta cel putin 3 luni.

Actualmente este cunoscut faptul ca pirozisul
este un simptom caracteristic al esofagitei peptice
(EP), care rezulta din boala de reflux gastroesofagian.
BRGE este o afectiune a esofagului, datorata retro-
gradarii continutului gastric si /sau duodenal, cu o
prevalentaa si severitate in crestere, si se manifesta
prin simptome tipice digestive, sau atipice - extra-
digestive. Principalul si cel mai frecvent simptom al
BRGE este pirozisul, care se intalneste, de obicei, in
forma peptica a maladiei si constitue 75-80% din
cazuri. In 20-25% cazuri se intalneste reflux duode-
no-gastroesofagian alcalin si, de obicei, in aceasta
forma pirozisul nu se intalneste.

Cauza principala de dezvoltare a BRGE este
dereglarea mecanismului antireflux: incompeten-
ta sfincterului esofagian inferior (SEl), unghiul His
obtuz si disparitia plicii Gubarev. De asemenea, o
importanta majora are scaderea motricitatii esofa-
giene, indeosebi in faza interdigestiva, prin aceasta
se reduce clearensulul esofagian. Un rol deosebit
de important in declansarea BRGE il joaca factorul
de agresie al acidului clorhidric, sarurilor biliare si
fermentilor proteolitici ai sucului pancreatic, care
distrug factorul de protectie a esofagului, alcatuit
din mucopolizaharide, bicarbonati etc. Distrugerea
factorului de protectie a esofagului face posibila
retrogradarea protonilior de hidrogen in spatiul in-
tercelular, provocand o inflamatie chimica, aseptica,
manifestata clinic prin pirozis, durere retrosternala
postprandiald, deglutitie dureroasa (odinofagie) sau
dereglarea tranzitului esofagian (disfagie). Deseori
BRGE are manifestari extradigestive.

BRGE nediagnosticata la timp evolueaza in
8-10% in esofagul Baret (metaplazia epiteliului eso-
fagian de tip intestinal), care, la randul sau, in primii
5 ani evolueazd in adenocarcinom in 5-8% cazuri, iar




dupa o durata de peste 5 ani evolueaza in displazie
de divers grad si adenocarcinom esofagian - pana
la 30% cazuri.

BRGE este o patologie raspandita, cu frecventa
in ascensiune. In ultimii ani s-au aprofundat cerceta-
rile atat in domeniul clinic, cat siin cel epidemiologic
al BRGE. In 1997, in Genvale, la Congresul Interna-
tional al Gastroenterologilor, a fost trasata axioma
ca gastroenterologia secolului 21 va fi consacrata
BRGE". Importanta acestui postulat este dictata de
raspandirea inalta, cu tendinta de crestere a acestei
patologii. Dupa diverse surse, pana la 40-60% din
populatie sufera de aceasta patologie, simptomul cel
mai frecvent siimportant al BRGE fiind pirozisul, care
se intalneste pana la 60% din populatia europeana
si pana la 50% din cea americana.

Raspandirea BRGE este neuniformd, cu mari
variatii. Morbiditatea prin esofagita de reflux difera in
functie de regiunea geografica: 1% in Senegal, 23%
in Marea Britanie, 70% in China, 88% in Iran, fiind
una dintre cele mai frecvante afectiuni ale tractului
gastrointestinal. Interesul sporit al specialistilor in
gastroenterologie pentru esofagita de reflux este
conditionat de faptul ca ea afecteaza 3-5% din popu-
latie, e urmata de complicatii grave (hemoragii eso-
fagiene extinse; stenoza esofagiana; esofag Barette
etc.), manifestari atipice (expresii ale complicatiilor
extradigestive) importante prin severitate si conse-
cinte grave (cu incidenta de 1/3 din toti pacientii cu
BRGE).

Medicina s-a preocupat sa evalueze raspandirea
simptomului pirozis ce insoteste refluxul gastro-
esofagian: 15% din populatie are arsuri lunar, 14%
simte arsuri sdptamanal, iar 7% dintre oameni sunt
deranjati in fiecare zi de arsuri [38]. Cand in refluxul
gastroesofagian, prin endoscopie, se descopera o
modificare a mucozitatii esofagului din cauza urcarii
anormale a continutului cu aciditate din stomac,
atunci boala se numeste esofagitd de reflux. Cam 40%
dintre oamenii afectati de reflux nu au esofagitd, dar
simt arsuri, exprimate prin boala de reflux gastroe-
sofagian, endoscopic negativa.

in Republica Moldova afectiunea este mai frec-
ventd decat se raporteaza, desi prevalenta BRGE nu
este precizata, pe de o parte, datorita simptomato-
logiei clinice polimorfe, iar pe de alta parte, datorita
metodelor de explorare paraclinica necesare confir-
marii diagnosticului. Acestea se efectueaza numai
in cazurile selectionate in clinice dotate cu aparataj
necesar (endoscopia digestiva, biopsia esofagiana
si examenul histologic, manometria esofagiana si
pH-metria timp de 24 de ore).

Tabloul clinic al BRGE este determinat de ma-
nifestarile clinice tipice maladiei, de asemenea de
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un sir de semne atipice si deseori acompaniate de
simptome de alarma.

Manifestdrile tipice — pirozisul, regurgitatia,
odinofagia (deglutitia dureroasd) — au semnificatia
simptomatica a modificarilor inflamatorii inalte
(faringo-esofagiene) in BRGE. Eructatia si sialoreea
sunt nespecifice afectiunii, dar cu semnificatie
similara precedentelor in BRGE.

Complicatiile comporta simptomatologie
specifica (disfagie, durere retrosternala, hemo-
ragii disgestive superioare) conditiilor specifice
(stenoze, ulcere, sindrom Barrett), unele simptome
avand semnificatia semnalului de alarma (scaderea
in greutate, anemiile severe, disfagia).

Manifestadrile atipice - simptomele atipice (ex-
traesofagiene) — sunt cel mai frecvent extradigesti-
ve; se intalnesc la aproape o treime dintre bolnavii
cu BRGE si sunt in mod obisnuit expresia compli-
catiilor extradigestive ale BRGE. Importante prin
invalidanta si consecintele potentialului evolutiv
al epifenomenelor lezionale pe care le releva, sunt
cele raportate patologiei pulmonare, in sfera ORL
sau manifestdrilor cardiace.

Durerea toracica noncardiaca (DTNQC): in 1967
H.J. Kemp si W. Linkoff au demonstrat existenta
stenocardiei fara aterosleroza coronarelor. in 1973
H.J. Kemp a propus termenul,,sindromul X', criteriile
acestuia fiind: 1) angina pectorala; 2) semne ale is-
chemiei cardiace la testele de incarcare; 3) coronare
intacte. O potentiala de origine esofagiana a durerii
toracice noncardiace recurente a fost luata in con-
sideratie de cand William Osler pentru prima data a
sugerat, in 1892, ca spasmul esofagian poate cauza
aceste simptome. Totusi, mai multe studii recente
indica faptul ca hipersensibilitatea la acid a fost su-
gerata ca mecanismul esential la acesti pacienti.

BRGE este cauza cea mai frecventa a DTNC.
Refluxul gastroesofagian s-a manifestat in 25-60%
din pacienti cu DTNC primar depistata.

Initial, poate fi dificil de diferentiat durerea
toracica asociata cu BRGE de angorul pectoral tipic.
Durerea toracica asociatda cu BRGE poate fi de con-
strangere sau arzatoare dupa caracter, cu localizare
substernala si poate iradia in spate, gat, maxilar
sau brate. Durerea se poate agrava postprandial si
poate trezi pacientul din somn. Efortul fizic poate
exacerba BRGE, rezultand o durere toracica ce nu
poate fi diferentiata de durerea cauzata de afectarea
coronarelor. Simptomele pot dura de la minute la
ore si sunt des usurate de antacide si supresori ai
aciditatii gastrice.

Fiind pusa sarcina diferentierii durerii toracice
cauzate de BRGE de durerea coronariang, clinicianul
trebuie permanent sa o excluda initial pe cea de a
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doua, inainte de a purcede la diagnosticul celei de
intai. La etapa actuala, problema poate fi rezolvata
prin metoda de inregistrare a Ph-esofagian si ECG
simultan in 24 de ore.

Manifestdri ORL

Este evident ca BRGE poate fi asociata cu semne
si simptome de laringitd cronicd. Aceasta este numita
Jaringita de reflux”, ,ORL reflux’, sau mai recent ca
Jreflux laringo-faringeal”. Simptomele laringiene
asociate cu BRGE pot include raguseala, tusea, arsuri
sau durere in gat, disfonie si senzatia de nod in gat,
laringospasm (vezi imaginea).

Laringita de reflux: ulceratii si granuloame

Manifestdrile pulmonare ale BRGE pot fi in-
talnite atunci cand refluxul se manifesta trenant, cu
volume semnificative care se pot asocia regurgitatiei.
Tulburdrile reflexelor cu operabilitate locala protec-
tiva, favorizate de leziuni chiar minime inflmatorii
favorizeaza regurgitarea, uneori semnificativa, de
volum refluxat in cdile aeriene, consecintele patolo-
gice respiratorii atingand uneori cote de severitate
considerabila. Se considera ca aproape 80% din
bolnavii astmatici sunt dintre cei cu BPOC si fibrozele
pulmonare confirma simptomele si probeaza RGE.

Independent insa de aspectul comorbid al fe-
nomenului asocierii patologiei pulmonare cu BRGE,
subliniat in cele cateva referiri asupra incidentei
si comentat ca fundamentare in etiopatogeneza
(din perspectiva factorilor generatori ai RGE), acesta
trebuie discutat si in termenii relatiei inverse. Men-
tionam ca BRGE si regurgitarea refluxatului in cdile
aeriene developeaza tablouri clinice diverse. Tusea
cronica, fara suport aparent, ,surprinzatoare” uneori
prin caracterul nocturn poate releva RGE. Hemopti-
Ziile se pot asocia in acest cadru simptomatic. Pneu-
mopatiile acute recurente reprezintd o alta forma de
manifestare a bolii de reflux gastroesofagian.

Astmul bronsic simptomatic BRGE si-a dobandit
statut legitim, fiind acceptat ca o realitate autonoma
si diferita de cea a agravarii evolutiei clinice a afecti-
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unii in contextul BRGE. Bronhospasmul in relatie cu

actiunea iritanta a aspiratului acid la nivelul cdilor

aeriene, respectiv reflexele vagale esobronsice, par
sa reprezinte principalele elemente cu valoare pato-
genetica ale entitatii.

Modificarea modelului evolutiv simptomatic,
cu paroxisme dispneizante recurente si instalarea
precipitata a insuficientei ventriculare drepte poate
surveni in contextul RGE ocult la un bolnav cu boala
pulmonara obstructiva cronica, aspiratia traheo-
bronsica a continutului acid alterand profund, prin
mecanisme iritative locale, constantele mecanice de
timp. Prin aceleasi mecanisme, precum si prin leziu-
nile distructive ale cdilor aeriene refluxul modifica
complexamploarea colapsului dinamic si stimuleaza
rata migrarii nefavorabile a punctului de presiuni
egale, cu alterarea severa a performantelor ventila-
torii. Toate acestea justifica demersuri de diagnostic
complexe si responsabile.

in anul 2002, la Congresul international al
gastroentorologilor din Los-Angeles a fost propusa
clasificarea BRGE:

1. BRGE eroziva/endoscopic pozitivda, BRGE cu
esofagita

2. Noneroziva/BRGENE/-endoscopic negativa,
fara esofagita

3. Esofagul Barret /metaplazia intestinald a
epiteliului distal al esofagului.

Analizand multitudinea simptomelor BRGE,
conform Consensului din Montreal in 2005 au fost
evidentiate urmatoarele sindroame ale BRGE:

1. Sindroame tipice de RGE:

Sindromul de reflux

Sindromul durerii toracice noncardiac.

2. Sindroame cu alterarea esofagului:

Esofagita de reflux

Strictura esofagiana de reflux
Esofagul Barret
Adenocarcinom al esofagului.

. Sindroame extraesofagiene (clasificarea mani-
festarilor BRGE dupa consensul din Montreal
2005).

. Legdtura cu BRGE e demonstrata:

Sindromul tusei de reflux

Sindromul laringitei de reflux
Sindromul astmului de reflux
Sindromul de reflux cu erozia dentara.

. Legatura cu BRGE se presupune:
Faringita
Sinuzita
Fibroza pulmonara idiopatica
Otita medie recidivanta.

Concluzii

BRGE poate fi manifestatd printr-un tablou
clinic neinsemnat, iar uneori procesul patologic
poate imbrdca forma unei maladii severe cu evolutie
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atipicd, cu complicatii grave (hemoragii, perforatia
esofagului, cancer esofagian), cu sfarsit letal. Dese-
ori complicatiile pulmonare si cardiace afecteaza
calitatea vietii pacientilor si provoaca deficultati de
diagnostic. Aceste argumente le-au permis savantilor
sa trateze BRGE drept maladie a secolului XXI.
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Summary

The gastric hemorrhage in the patients suffering from
Rendu-Osler disease

Hereditary hemorrhagic telangiectasia (HHT) is a rare
autosomal-dominantly inherited disease caused by hetero-
zygous mutations in the genes involved in the transforming
growth factor-f family signaling cascade that occurs in
approximately one in 5000 to 8000 people. The gastroin-
testinal bleeding is the most frequently type of bleeding met
after epistaxis, in the patients suffering from HHT. In this
article we highlight the modern view of the physiopathology,
clinical and laboratory diagnostic and treatment of HHT.
Therefore we focus on the involvement of gastrointestinal
tract in patients with HHT. We also report here a case of
a patient suffering from HHT, developing inappropriate
clinical manifestations, evaluated and managed in our
hospital.

Although, the gastrointestinal involvement in patients with
HHT occurs particularly in later years, it is a common
manifestation that needs prompt therapeutical interventions,
unless having fatal consequences for the patient.

Keywords: hereditary hemorrhagic telangiectasia, gastroin-
testinal bleeding, epistaxis.

Pe3zrome

Kenyoounoe Kpoeomeuenue Kax nposagnenue 00ne3nu
Panorw-Ocnepa

Hacneocmesennast cemoppazuyeckas menanHsusIKmasust —peo-
Koe 2enemuyeckoe 3a001esanue, XapaKkmepusyoueecs aHo-
Manuei pazgumusi Cocy008 U pazHooOpazuem KIuHUYeCKux
nposienenuil. Hecmompsi Ha iyduiee ROHUMAHUE MEXAHUIMOB
bonesHu u 6HeOpeHUe HOBbIX Memooos8 ee OUACHOCMUKU,
HACTLEOCMBEHHAST 2eMOPPALUYECKAsl MEAHSUIKMA3USL He
00 KOHYA OYEHUBACMCS KTUHUYUCIAMU, YACMO OCMABAACH
HepACnO3HAHHOU, BNJLOMb 00 NOSAGILEHUSI MAICENBIX, HOPOUL
JACUZHEY2POAHCATOUUX COCMOTHULL Mooicem nposensimvcsi 2e-
MAMONO2UHECKUMU, HEEPONIOSUUECKUMU, 1e20UHbIMU, KOXC-
HbLMU USMEHEHUSIMU, 3aMPASUBAMb HCELYOOUHO-KUUEUHbLL
mpakm. Bo MHO2UX CAYYAsAX KIUHUKA O2PAHUYUBAETICS
JUUL PEYUOUBUPYIOWUMU HOCOBLIMU KPOBOMEUECHUSMU.
B oaunoii cmamve mot npedcmasnsem ciyuail 6016H020 ¢
JHCEYOOUHBIM KPOBOMEYEHUEM KAK NposigieHue Oone3HU
Panorw-Ocnepa, obcyscoaem namozenemuyeckiue MmexaHus-
Mbl KIUHUYECKUX NPOSIGLEHULl U, OMMAIKUBASCL ON HUX,
paccmampusaem 803MOICHbLE ROOX00bI K J1€YEHUIO.




