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Summary

Chronic gastritis caused by Helicobacter pylori (type B):
clinical features, diagnosis and treatment

The aim of the study was assessment of clinical features,
diagnosis and treatment of chronic gastritis due to Helico-
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bacter pylori (type B). We have analyzed 70 medical files of

patients hospitalized in Gastroenterology department of the
Clinical Republican Hospital during 2010-2012. In order to
detect Helicobacter pylori we used: histopathology, rapid
urease test or serological test. In the analyzed study group,
was observed that chronic gastritis caused by Helicobacter
pylori affects most commonly patients between 40-60 years,
male gender and rural population. Chronic gastritis type B
is found more often in the early stage of the disease while the
most common symptom is abdominal pain. It was observed
a acutization of gastritis more often in September — March.
In 30% of patients Helicobacter pylori gastritis progress to
ulcer, more often (90%) in duoden. At one fifth of patients,
prevailed extradigestive conditions of cardiovascular and
autoimmune diseases. The combination of antibiotics with
PPI which were used as a first-line therapy is the triple
therapy PPI + amoxicillin + clarithromycin, and the most
used PPI was omeprazole.
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Pe3zrome

Xponuueckuit zacmpum, evi3éannwiii Helicobacter pylori
(mun b): knunuueckue ocobennocmu, OuazZHOCMUKA U
neuenue

Lens uccredosanus — oyenka KIuHu4eckux ocobeHnocmei
U Memooog NeyeHus npu XpoHuueckom eacmpume,
svizeannom Helicobacter pylori (mun B). Beino nposedeno
pempocnekmusroe ucciedosanue 70-mu nayuenmos
u3 omoeneHua eacmposnmeponocuu, Pecnybnuxanckot
xaunuyeckou bonvruysl ¢ 2010 no 2012 200. C yenvio
obnapyacenuss Helicobacter pylori nposoounu:
2ucmono2uyeckoe ucciredosanue, Oblcmpblil ypeasuvlil
mecm 6 buonmame unu ceponrocudeckue ucciedosanus. B
pe3yavmame Hawe20 UCCi1e008aHusl OblIO 3aMeUeHO, Ymo
XpoHuueckuii eacmpum, evizganviti Helicobacter pylori,
ecmpeyaemcs wauje 8 sozpacme om 40 oo 60 nem, yawe y
MYACUUH U Jcumerieli cenbCKoti MeCmHocmu. XpoHu4eckuil
eacmpum muna B obnapyscusaemcsa uawje 6 Ha4anbHull
cmaouu 6one3HU, Camblil Yacmuilil CUMIMOM — 3o 00b 8
obnacmu scusoma. Bo apems uccie0o8anuii Mol 3amMemui,
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umo ungexyua Helicobacter pylori ecmpeuaemca uawe
8 X07100HOe @pems 2o0a (cenmabpy — mapm). Y 30%
nayuenmog c¢ xponuuveckum 2acmpumom Helicobacter
pylori sviz6an eacmpodyodenanbhyio A36y, U3 KOMOPbIX
90% cocmasnsiem A36a 06eHAOYAMUNEPCINHOU KUWUKU.
Y 1/5 ouaenocmuposanu conymcmsyrouyro namonocuio
¢ npeobnadanuem Kapouoio2u4eckux u agmoumMmyHHbIX
nopasiceruti. Haubonee pacnpocmparnennoii komounayueti
anmubuomukoe u HUIIH nepegoii aunuu mepanuu 0bliu
HITH + amokcuyunun + Kiapumpomuyut, a camblil 4acmo
ucnonvzyemori UI1H — omenpa3son.

Knrwuesvie crosa: Helicobacter pylori, xponuueckuti
eacmpum mun b

Introducere

Se estimeaza ca 60% din populatia lumii este
infectata cu Helicobacter pylori. Prevalenta infectiei la
populatia din tdrile slab dezvoltate economic este de
70-90%, iar in tarile dezvoltate alcatuieste mai putin
de 40%. in Republica Moldova, prevalenta infectiei
cu Helicobacter pylori este de 74% [2, 3]. in ultimul
timp se studiaza tendinta evolutiei gastritei cronice
tip B spre unele manifestari gastrointestinale (ulcerul
gastric siduodenal, limfomul gastric MALT si cancerul
gastric distal) [11]. Studiile recente arata ca infectia
cu Helicobacter pylori poate sa se asocieze si cu unele
afectiuni extradigestive, cel maifrecvent fiind intalni-
te afectiunile cardiovasculare (cardiopatia ischemica
[1], ateroscleroza, sindromul Raynaud, dislipidemia)
si afectiunile autoimune (tiroidita autoimuna, hepa-
tita autoimuna, sclerodermia) [6].

Material si metode

Au fost analizate 70 de fise ale pacientilor in-
ternati in sectia Gastroenterologie a IMSP SCR, in pe-
rioada 2010-2012. Cu scopul depistarii Helicobacter
pylori, am utilizat metodele: examenul histopatolo-
gic, testul rapid la ureaza, testul serologic.

La 31 pacienti afost studiat gradul de colonizare
a mucoasei gastrice, dintre care prevaleaza densi-
tatea +++ - (18 pacienti, 58,07%), ce denota faptul
ca evolutia bolii este destul de rapida si necesita
tratament cat mai timpuriu.
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Figura 1. Gradul de colonizare a mucoasei gastrice

in urma FEGDS, efectuata la 69 pacienti, s-a
observat predominarea gastritei eritematoase in
proportie de 80%.




Tabelul 1
Tipul de gastrita diagnosticatd in urma examenului endo-
scopic

. ; o L G. hiperplazica
G. eritematoasd |  G. superficiald G. erozivd Policulard
Nr.abs. | % | Nrabs. % | Nrabs. | % | Nrabs. %
55 79,7 7 10,15 6 8,79 1 1,45

La 31 de pacienti au fost studiate si modifi-
carile citologice la nivelul mucoasei gastrice, unde
prevaleaza epiteliu prismatic cu schimbari reactive
la 12 pacienti (38,71%) si hiperplazie moderata a
epiteliului la altii 12 (38,71%).

Tabelul 2
Maodificdri citologice determinate la nivelul mucoasei gas-
trice

Epiteliu o )

prismatic cu Hipe troj"ia . Infiltrate Aglomer ' Fard modi-
... | moderatia | Distrofie 27| releucoci- o

schimbari e limfoide . ficari
. epiteliului tard

reactive

N | , [No| , |No| , |Ne|, |No|, [No|

abs . & abs. & abs. & abs. & abs. & abs. &

12 (3871 | 1213871 | 5 [1613| 4 |129] 1 [323] 6 | 1935

Rezultate si discutii

A fost studiata prevalenta pe grupe de varst3,
unde predomina pacientii de 41-60 de ani (51,43%),
fapt concordant cu alte rapoarte, unde grupul 47+10
ani este categoria predominanta de bolnavi cu gas-
trita cronica tip B [3].

In urma repartizarii pe sexe, am constatat ca
prevaleaza barbatii (55,72% sau 39 pacienti); raportul
femei:barbati = 1:1,25.

S-a observat o prevalenta a gastritei cronice tip
B in mediul rural (58,57% sau 41 pacienti) fata de me-
diul urban, fapt ce poate fi explicat prin folosirea apei
potabile necalitative, contactul strans intre memobrii
comunitatii, conditiile de trai nesatisfacatoare si con-
tactului cu animalele (ovine) care sunt potentiale surse
de transmitere a Helicobacter pylori[2, 4, 5, 8].

Conform manifestarilor clinice, constatam o
prevalenta a durerii epigastrice la 90%, balonare
abdominala (54,28%), pirozis (41,43%), greata (40%),
eructatii acide (17,14%), voma (7%). Conform clasifi-
carii stadiilor bolii - timpuriu si tardiv —, am depistat
41 pacienti (58,57%) in stadiul timpuriu al bolii si 29
(41,43%) in stadiul tardiv.

Afost determinata o acutizare a gastritei croni-
ce tip Bin lunile reci ale anului (septembrie — martie),
cu prevalenta maxima in lunile noiembrie si februarie
si prevalenta minima in iulie —august, ceea ce cores-
punde cu unele ipoteze din literatura de specialitate
care sustin ca infectia cu HP e mairard in timpul cald,
datorita consumului larg de legume si fructe care
contin vitamina C si antioxidanti ce scad riscul de
infectare cu HP, in comparatie cu timpul rece, cand
aceste produse sunt deficitare [8].
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Voma | 7%
Eructatii acide | 17,14%
Greata | 40%
Pirozis | 41,43%
Balonare abdominala | ‘ 54,28%
Durere epigastrica | 90%
0% 26% 4(;% 6(;% 8(;% 106%

Figura 2. Simptome prezente la pacientii cu gastrita
cronicd tip B

Tabelul 3
Repartizarea sezonierd a gastritei cronice tip B
Lung
I\a(ar{mw|viviyvi\vir| x| X | Xl | XiI | Total
An
2000 (66| -]2]5]1 - - 132126
001412122 |1]- -4 4112
2012 (1[4 (3 -]2(2]-]-|1[1][9]-1]23
Total | 11 {125 |4 [8]3]0[0]|5|8[12]2]70

Am cercetat gradul de aparitie a ulcerului gas-
troduodenal la pacientii din lotul studiat. Din cei 70
de bolnavi inclusi in studiu, 49 (70%) nu aveau ulcer
gastroduodenal sila 21 (30%) gastrita cronica a evo-
luat spre ulcer gastroduodenal. Din cei 21 de pacienti
cu ulcer gastroduodenal, 19 (90,48%) aveau ulcer
duodenal si doar 2 pacienti (9,52%) — ulcer gastric,
date ce corespund cu alte rapoarte ce considera ca
infectia cu HP ar constitui factorul etiologic principal
in peste 90-95% din cazurile de ulcer duodenal si
doar la aproximativ 10-20% din persoanele infectate
cu HPin cursul vietii se dezvolta ulcerul gastroduo-
denal [7,9, 10].

Asocierea gastritei cronice tip B cu diverse
patologii extradigestive a fost determinata in 20%
cazuri, dintre care predomina patologiile cardi-
ovasculare (dislipidemia, cardiopatia ischemica,
sindromul Ray

49 8RY
AZ£,0070

50%
0, 0,
1429% 7 140, 1429% 74400 7449, 714%

0%\ o T 5 T T T T o T

2 @) €3 2 o e m e =

: € % 32 §E &

2 &3 5 25 &9 3

a )

Figura 3. Asocierea gastritei cronice tip B cu diverse
patologii extradigestive

Am determinat ca cea mai frecventa combinatie
de antibiotice si IPP din cadrul terapiei de linia | este
terapia tripla IPP+ amoxicilina-+claritromicing, iar din




preparatele antisecretoare cel mai utilizat este ome-
prazolul (gen ), adminstrat la 46,87% pacienti.

‘ ‘ 42,42%
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Amoxicilina+Claritromicina
Metronidazol+Claritromicina

36,36%

Amoxicilina+Metronidazol 21,22%

Figura 4. Combinatia de antibiotice si IPP utilizatd mai
frecventin tripla terapie de eradicare a HP (linia I)

Concluzii

1. Gastrita cronica produsa de Helicobacter
pylori afecteaza mai frecvent persoane cu varsta
intre 40 si 60 de ani, sexul masculin si populatia din
mediul rural.

2. Gastrita cronica tip B este depistata mai des
n stadiul timpuriu al bolii, cel mai frecvent simptom
fiind durerea abdominala. S-a observat o acutizare a
gastritei in lunile reci ale anului (septembrie — martie).

3. La 30% din pacienti, gastrita cronica tip B a
evoluat spre ulcer gastroduodenal, dintre care pre-
valeaza in proportie de 90% ulcerul duodenal.

4. La 1/5din pacienti sunt prezente asocieri cu
alte patologii extradigestive, dintre care predomina
bolile cardiovasculare si autoimune.

5. Cea mai utilizata combinatie de antibiotice
si IPP din cadrul terapiei de linia | este tripla terapie
IPP+ amoxicilind+ claritromicing, iar cel mai utilizat
IPP in terapia antisecretoare este omeprazolul.
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Summary

Clinical features, course and paraclinical data of gastric and
duodenal ulcers with concomitant chronic pancreatitis

Clinical features of gastric and duodenal ulcers in as-
sociation with chronic pancreatitis are characterized by
the fact that to the characteristic symptoms of gastric and
duodenal ulcer are added symptoms of chronic pancreatitis
with a more pronounced dyspeptic syndrome, bloating and
constipation and more frequent vomiting. Pain changes its
character, it is more prolonged and can be located in the
epigastric region, and in hypochondria, often in the form
of a “belt”, radiating to the back. Often these patients are
observed with light disorders of exocrine and endocrine
functions of the pancreas. The evolution is characterized by
more frequent complications, primarily by bleeding, ulcers
being located in the duodenum.

Keywords: gastric and duodenal ulcers, chronic pancrea-
titis




Pe3rome

Ocobennocmu KAUHUKU, MeYeHUA U NAPAKIUHUYECKUX
OaHHbBIX NPU A36e€ JHCeYOKa U 06eHAOUAMUNEPCMHON
KUWKU C CORYMCMEYIOWUM XPOHUYECKUM RAHKPeamu-
mom

Knunuueckue ocobennocmu 536wl dicenyoka u 0geHaoya-
MUNePCMHOL KUWKU C CONYMCMEYIOWUM XPOHULECKUM
NAHKpeamumom Xapakmepusylomcs, mem, 4mo K Xapax-
MepHbIM CUMRINOMAM 38bl JHCELYOKA U 08eHAOYamu-
NEePCMHOU KUWKU NOSIBNISIOMCST CUMAIMOMbL XPOHUYECKO2O0
nankpeamuma ¢ 6onee GblpaNCeHHbIM OUCTLENCUYECKUM
CUHOPOMOM, MEMEOPUIMOM U 3anopamu u 6oiee YacmvLmu
peomamu. bonv mensem ceoui xapaxmep, asnsemcs 6onee
NPOOOANCUMENLHOU U MONCEM JIOKANU308AMbCS KAK 8
INUSACMPATLHOLU 0O1AcmuU, MAK U 8 NOOPedepPbsIX, YaACmo
8 8uode «nosacay, ¢ uppaouayuetl 8 cnuty. Jlabopamopro
yacmo y amux 601bHbIX OMMEYAOMCs 1E2KUe HapYUeHUs
9K30KPUHHOU U IHOOKPUHHOU (DYHKYUL NOONCENYO0UHOU
acenesvl. Teuenue xapaxmepuszyemcs Oonee 4acmovimu
OCOJICHEHUSMU, 8 NEPBYIO 0YePedb KPOBOMEUEHUEM U3 36
08eHAOYAMUNEPCIMHOU KUWUKUL.

Knrouesvie cnosa: si36a sncenyoka u 06eHa0yamunepcmuo
KUWKU, XPOHUHECKUL NAHKpeamum

Introducere

Ulcerul gastric siduodenal (UGD) este o maladie
raspandita atat in tarile dezvoltate, cat si in tarile in
curs de dezvoltare, precum este si Republica Mol-
dova, fiind o problema nu numai medicala dar si
socioeconomica [1]. Conform datelor Biroului Nati-
onal de Statistica al RM, incidenta UGD s-a micsorat
pe parcursul anilor 2000-2012, fiind inregistrati 55,0
mii de bolnavi in anul 2000 (1,3 de cazuri la 100000
locuitori/an) si 34,0 miiin anul 2012 (1,0 cazla 100000
locuitori/an).

Multe studii au aratat ca exista o prevalenta
inalta a ulcerelor duodenale printre bolnavii cu
pancreatita cronica (PC). Mai mult ca atat, ulcerele
duodenale se intalnesc mai frecvent la pacienti cu
afectarea functiei exocrine a pancreasului, decat la
cei cu functia pancreasului neafectata [8]. In gene-
ral, se considera ca boala ulceroasa a duodenului in
10,5-16,5% cazuri este cauza nemijlocita a dezvoltarii
pancreatitei cronice.

Scopul lucrarii a fost studierea particularitatilor
clinico-evolutive si paraclinice ale ulcerului gastric si
duodenal in asociere cu pancreatita cronica.

Material si metode

Au fost investigati 31 de pacienti cu UGD in
acutizare. Varsta pacientilor inclusi in studiu a variat
de la 22 pana la 85 de ani, varsta medie a constituit
47,62+0,97 ani. Lotul de pacienti a fost divizat in 2
grupuri: I grup - 12 bolnavi cu UGD in acutizare fara
pancreatita cronica asociata si grupul Il - 19 pacienti
cu UGD in acutizare asociat cu pancreatita cronica.
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Datele selectate au fost incluse intr-o anche-
ta-standard, care includea: date generale (numele,
prenumele, sexul, locul de trai, ocupatia etc.); da-
tele anamnestice (ereditatea, durata bolii, fumatul,
alimentatia); manifestarile clinice; complicatiile
(penetratia, perforatia, stenoza, hemoragia, ma-
lignizarea); investigatiile paraclinice de laborator
(hemoleucograma, urograma, prezenta helicobac-
teriozei, teste biochimice ale sangelui - bilirubina,
transaminazele, colesterolul, glicemia, amilaza);
investigatii paraclinice instrumentale (FEGDS, USG
organelor interne etc.).

Rezultatele obtinute au fost supuse analizei
statistice cu utilizarea criteriului t-Student.

Rezultate si discutii

Au fost studiate simptomele principale in
tabloul clinic al pacientilor cu UGD pentru ambele
grupuri de pacienti. Durerea a fost prezenta la toti
pacientii din ambele grupe, dar caracterul durerilor
a fost diferit (tabelul 7). Astfel, daca in cazul UGD ea
era localizata doar in epigastru, in caz de asociere
a pancreatitei cronice durerea era localizata atat in
epigastru, cat si in hipocondrii drept si stang si era
de o duratd mai lunga.

In grupul de pacienti cu UGD fara pancreatita
cronica asociata, manifestarile clinice au fost urma-
toarele: pirozis (n=9), meteorism (n=3), xerostomie
(n=5), greturi (n=8), pierdere ponderala (n=5), vome
(n=2). In grupul de bolnavi cu UGD in asociere cu
pancreatita cronica s-a atestat pirozis (h=13), mete-
orism (n=15), xerostomie (n=9), greturi (n=12), pier-
dere ponderald (n=3), vome (n=7), constipatii (n=6).
Din datele obtinute putem conchide ca la pacientii
cu UGD asociat cu pancreatita cronica, comparativ
cu cei cu UGD fara pancreatita cronica asociata,
mult mai frecvent se atestd meteorism, constipatii
sivome (P< 0,001) si din contra, pierdere ponderala
semnificativ mai des se atesta la pacientii cu UGD
fara pancreatita cronica asociata (P< 0,001).

Tabelul 1
Repartizarea bolnavilor dupa caracterul durerii
Caracterul durerii Numdarul de bolnavi
UGD fara PC | UGD cu PC

Localizarea doar in epigastru 10 4
Localizarea in epigastru si 2 15
hipocondrii drept si sting

Durata < 2 ore 9 3
Durata > 2 ore 3 16
Iradiere in spate 1 6
Sub forma de centurd 0 5

In rezultatul studierii grupurilor de pacienti, a
fost stabilit ca in lotul bolnavilor cu UGD fara pan-
creatita cronica 8 din 12 erau cu localizarea ulcerului




in duoden (66%) si 4 — cu localizarea ulcerului in
stomac (34%). in lotul celor cu UGD in asociere cu
pancreatita cronica, la 16 pacienti ulcerul a fost de-
pistat in duoden (84%) si la 3 localizarea ulcerului
era in stomac (16%). Astfel, se observa ca in ambele
grupuri predomina localizarea ulcerului in duoden,
dar totusi aceasta prevaleaza la pacienti la care este
prezenta si pancreatita cronicd, ceea ce corespunde
cu datele literaturii [4]. Mai des este afectat peretele
posterior al bulbului duodenal.

A fost studiata valoarea medie a dimensiunilor
ulcerelor (tabelul 2). Astfel, dimensiunile ulcerelor
la bolnavii cu UGD si pancreatita cronica asociata
sunt semnificativ mai mari, ce corespunde datelor
literaturii de specialitate [4]. La pacientii grupului |,
valoarea medie a dimensiunilor ulcerelor duodenale
a constituit 10,5+1,44 mm, iar a ulcerelor gastrice -
13+3,1 mm.In grupul Il, valoarea medie a dimensiu-
nilor ulcerelor duodenale a constituit 13+1,5 mm, iar
a ulcerelor gastrice — 18,3+4,4 mm (P<0,05).

Conform rezultatelor ultrasonografiei organelor
abdominale, in caz de asociere a pancreatitei cronice
au fost depistate schimbari difuze in parenchimul
pancreasului la toti pacientii.

Tabelul 2
Valoarea medie a dimensiunilor UGD (mm)

Loturi de studiu Ulcer c;’}t:;id;jal (9) Ulcer(f/;lisrt’;zc (9)
Lotul I (n=12) (n=28) n=4)
UGD fara PC 10,5+1,44mm 13+3,Imm
Lotul IT (n= 19) (n=16) (n=13)
UGD cu PC 13+1,5 mm 18,3+4,4mm
P <0,05 <0,05

Au fost cercetate datele analizelor de laborator

ale pacientilor cu UGD in asociere cu pancreatita
cronica si fara ea (tabelul 3).

Tabelul 3
Valoarea medie a indicilor de laborator
UGD fara PC UGD cu PC
Bilirubina directa 5,43+0,96 mmol/l | 5,84+0,92 mmol/l

Bilirubina indirecta

8,544+2,91 mmol/l

7,31£0,92 mmol/l

ALAT

19,55+2,64 U/L

21,9+4,84 U/l

ASAT 22,79+2,42 U/L 28.,24+4.9 U/l

Colesterol 3,754+0,26 mmol/l | 4,66+0,31 mmol/l
Trigliceridele 0,71£0,2 mmol/l | 1,62+0,37 mmol/l
VSH 7+1,81 mm/h 10,174+2,47 mm/h

Amilaza sangelui

51,26+6,68 g/L

7145,03 g/l

Glucoza

4,75+0,1 mmol/l

5,240,15 mmol/l

in analiza sumara a urinei nu au fost identificate
careva modificari in ambele loturi de pacienti. De
asemenea, indicii bilirubinei, transaminazelor, coles-
terolului si trigliceridelor erau in limite normale.

La pacienti cu UGD in asociere cu pancreatita
cronicd, in analiza coprologica au fost identificati acizi
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grasi, grasimi neutre, sapunuri, celuloza digerata, fi-
bre musculare, amidon (n=7), ceea ce denota faptul
prezentei insuficientei exocrine a pancreasului.

in lotul bolnavilor cu UGD fara pancreatita cro-
nicd asociata, amilaza sangelui si VSH erau marite la
2 pacienti, (16%), iar glucoza a fost in norma la toti
pacientii. Astfel, in medie pe grup valoarea amilazei
sangeluia constituit 51,26+6,68 g/L, iar VSH - 7+1,81
mm/h. In lotul pacientilor cu UGD in asociere cu
pancreatita cronica, amilaza sangelui si VSH erau
marite la 6 persoane (31%), iar glucoza a fost marita
la 3 (16%). Astfel, in medie pe grup valoarea amilazei
sangeluia constituit 71+5,03 g/l,iar VSH-10,17+2,47
mm/h. Cresterea amilazei sangelui este de 2 ori mai
frecventa in lotul pacientilor cu pancreatita croni-
ca, dar totusi nu este crescuta semnificativ si doar
in 1/3 de cazuri, conform studiului efectuat, ceea
ce corespunde cu datele literaturii de specialitate,
in care se mentioneaza ca pancreatita asociata cu
ulcerele duodenale rar este severa si de obicei nu
este asociata cu cresterea insemnatd a amilazei in
serul sangvin [2].

Dupa cum se vede, asocierea pancreatitei cro-
nice duce la modificari in coprograma, ceea ce pre-
supune afectarea functiei exocrine a pancreasului; la
marirea glucozei in unele cazuri, fapt ce presupune
afectarea functiei endocrine a pancreasului.

A fost studiatad durata in ani a UGD in ambele
loturi. Astfel, la pacientii lotului cu UGD fara pan-
creatita cronica durata medie a bolii a constituit
11,83+0,77 ani, iar la cei cu UGD cu pancreatita cro-
nicd asociata durata bolii a fost mai scurta — 7,4+1,81
ani (p<0,05).

In evolutia sa, UGD are tendinta spre recidive
frecvente si acutizari cu durata indelungata, aso-
cierea pancreatitei cronice si a complicatiilor, care
pot aparea la orice etapa a evolutiei UGD. in grupul
pacientilor cu UGD fara pancreatita cronica, doar
la 1 (8,3%) a fost atestata complicatie sub forma de
stenoza (cu localizarea ulcerului in bulbul duode-
nal). In grupul de pacienti cu UGD cu pancreatita
cronica asociata, au fost determinate urmatoarele
complicatii: stenoza - la 1 pacient cu localizarea ul-
ceruluiin duoden (5,2%), hemoragie —la 4 bolnavi cu
localizarea ulcerului in duoden, la 1 - cu localizarea
ulcerului in stomac (26,3%) si perforatie la 1 pacient
cu localizarea ulcerului in duoden (5,2%).

Conform datelor obtinute, complicatiile apar
mult mai frecvent la pacientii cu UGD cu pancreatita
cronica asociata, sianume hemoragia, care se intal-
neste cel mai des, iar stenoza si perforatia mai rar.
Dupa datele literaturii, hemoragia digestiva superi-
oara apare de obicei in perioada de acutizare a bolii,
se intalneste la 28% bolnavi cu ulcer gastric si 35%
cu ulcer duodenal, iar la 70% din ei hemoragia are o
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evolutie recidivanta. Hematemeza e intalnita mai des
in ulcerul gastric, melena in cel duodenal [5].

Hemoragia cauzeaza o mortalitate de 8-10%.
Mai des sangereaza ulcerele gastrice situate pe mica
curbura verticala si cele duodenale, situate pe fata
posterioara [3]. Perforatia este o complicatie destul
de frecventa a ulcerului si constituie 15% in Europa
si America de Nord, 1-2% in Asia si Africa. Ea recidi-
veaza frecvent si se intalneste in ulcere vechi mai
mari de 5 ani pentru ulcere gastrice si mai mari de
10 ani pentru ulcerul duodenal [5]. in studiul nostru,
incidenta complicatiilor este mai mica, posibil din
cauza numarului mic de pacienti cercetati.

Concluzii

1. Particularitatile clinice ale UGD in asociere cu
pancreatita cronica sunt urmatoarele: la simptomele
caracteristice UGD se adauga cele ale pancreatitei
cronice, cu sindrom dispeptic mai manifest, cu me-
teorism si constipatii, cu o incidenta mai crescuta a
vomelor, iar durerea isi schimba caracterul si poate
fi localizata atat in epigastru, cat si in hipocondri,
deseori sub forma de ,centurd’, cu iradieri in spate
si de o durata mai lunga.

2. Biologic, la pacientii cu UGD in asociere cu
pancreatita cronica deseori se atesta dereglari usoare
ale functiilor exocrine si endocrine ale pancreasului.

3. Tn UGD cu pancreatita cronica asociata este
caracteristica aparitia mai frecventa a complicatiilor,
in primul rand a hemoragiei, ulcerele fiind localizate
mai frecvent in duoden.
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