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Summary

At present it is considered that the main point in the pathogenesis of ulcer disease is the disruption of the balance between protective
factors and those aggressive. Ulcer disease is a chronic relapsing disease that develops as a result of nerve disturbance and humorane
mechanisms that regulate secreto-trophic processes in the area and lead to the formation of gastroduodenal ulcers or gastric ulcer. Clinical
studies demonstrates high efficacy and safety of proton pump preparations inhibit the generation Ill. It is recommended Ppantoprazol

widespread use in practice.

Rezumat

In prezent se considera ca punctul principal in patogenia Bolii ulceroase este dereglarea echilibrului dintre factorii de protectie si acei de
agresie. B.U. este o maladie cronica recidivanta ce se dezvoltd in rezultatul dereglarii mecanismelor nervoase si humorane, care regleaza
procesele secreto-trofice in zona gastroduodenald si duc la formarea ulcerului duodenal sau gastric. Studiile clinice demonstreza eficacitatea
inaltd si siguranta preparatelor ce inhibd pompa de protoni de generatia ll. Se recomnda utilizarea largd in practicd a Ppantoprazolului.

Introducere

Boala ulceroasa este o patologie frecvent depistata la popu-
latie. Primele descoperiri depline despre ulcerul gastric cronic,
confirmate prin date obtinute la autopsie au fost publicate in
sec. XVI - XVIIIL

Boala ulceroasa (B.U.) cel mai frecvent se intilneste
in SUA si térile europene. In Sua sunt bolnavi 20.000.000
persoane, dintre care 100.000 anual sunt supusi tratamentu-
luichirurgical, dar 6000 decedeazd din cauza complicatiilor
B.U (Roth N.R). In Germania dupa datele lui N.Bernolt B.U.
se depisteazi la 6% din populatia maturi a orasului Berlin. In
Elvetia 16,2% din populatie suferd de Sindromul Gastro-In-
testinal, insd in Marea Britanie, in ultimii 20 de ani se observa
o scadere a incidentei patologiei.

Un nivel ridicat se determina in Rusia 6,49 % la 1000
populatie, in Ucraina, Belorusia si Moldova 6,0-7,0 % la 1000
populatie.

Caracterul alimentatiei, conditiile de trai, factorii profe-
sionali determind un nivei mai ridicat la populatia urbana in
comparatie cu cea rurala.

Barbatii sunt mai afectati ca femeile, raportul fiind de 4:1,
iar cind survine menopauza raportul poate deveni de 1:1. Es-
trogenii protejazd mucoasa gastricd de lezarea acido peptica,
deaceia in perioada sarcinii, dacé au fost ulcere in anticedente,
are loc cicatrizarea lor. Raportul ulcerului duodenal fata de
cel gastric este de 4:1.

B.U. este o maladie cronica recidivanta ce se dezvoltd in
rezultatul deregldrii mecanismelor nervoase si humorane, care
regleaza procesele secreto-trofice in zona gastroduodenald si
duc la formarea ulcerului duodenal sau gastric.

Metode si materiale

Pentru studiu au fost preluate fisele medicale ale pacientilor
cu Boald ulceroasa pe anii 2008-2010 din Spitalul Feroviar mu-
nicipiul Bélti. Raportul statistic a fost efectuat dupd denumirea
maladiei (tab.1-3).

Tabelul 1
Raportul statistic la Spitalul Feroviar municipiul Balti pe 2008
Denumirea maladiei Total.cazuri Inclu.siv. Se af!é la eviden.;é la
depistate | cazuri noi finele anului

Total maladii inregistrate 2505 1393 978

Bolile aparatului digestiv 217 50 148

Ulcer gastric si duodenal 86 22 75
Gastrite si duodenite 39 14 16

Litiaza biliara si colesistita 3 5 18

Afectiuni ale pancreasului 19 5 n

Tabelul 2
Raportul statistic la Spitalul Feroviar municipiul Balti pe 2009
Denumirea maladiei Total.cazuri Indu.siv. Se aflé la evidenFé la
depistate | cazurinoi finele anului

Total maladii inregistrate 2158 135 980

Bolile aparatului digestiv 210 54 160

Ulcer gastric si duodenal 9% 10 87
Gastrite si duodenite 40 18 17

Litiaza biliara si colesistita 22 5 20

Afectiuni ale pancreasului 16 3 14
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Tabelul 3
Raportul statistic la Spitalul Feroviar municipiul Balti pe 2010
Denumirea maladiei Totallcazuri IncIu.siv. Seafldla eviden.;é la
depistate | cazuri noi finele anului
Total maladii inregistrate 1827 899 975
Bolile aparatului digestiv 185 27 155
Ulcer gastric si duodenal 85 7 82
Gastrite si duodenite 30 10 18
Litiaza biliara si colesistita 26 4 21
Afectiuni ale pancreasului 15 4 8

Raportul statistic a fost efectuat dupd virsta si sexul paci-
entilor, datele sunt reflectate in (tab.4-6).

Tabelul 4
Raportul statistic dupa virsta si sexul pacientilor in 2008
\ﬁrste? Total Barbati | Femei UIcer Ulcer
pacientilor gastric | duodenal
1930-1940 7 3 4 - 7
1941-1950 19 17 2 7 12
1951-1960 22 19 3 7 15
1961-1970 18 15 3 8 10
1971-1980 14 14 - 7 7
1981-1990 6 6 - 1 5
Tabelul 5
Raportul statistic dupa virsta si sexul pacientilorin 2009
W“?‘ Total Barbati | Femei UIce.r Ulcer
pacientilor ’ gastric | duodenal
1930-1940 7 3 4 - 7
1941-1950 20 18 2 7 13
1951-1960 25 21 4 9 16
1961-1970 20 17 3 8 12
1971-1980 15 15 - 8 7
1981-1990 7 7 - 1 6
Tabelul 6
Raportul statistic dupa virsta si sexul pacientilorin 2010
V'irsta? Total Barbati | Femei UIce'r Ulcer
pacientilor ’ gastric | duodenal
1930-1940 7 3 4 - 7
1941-1950 19 17 2 7 12
1951-1960 21 18 3 8 13
1961-1970 18 15 3 8 10
1971-1980 14 14 - 7 7
1981-1990 6 6 - 1 5
Rezultate
Tratamentul anti helicobacterian (Consensus Maastri-
cht-3)

Prima linie

 Inhibitor al pompei protonice (Lansoprol 30 mg-2
capsule)

o Amoxicilina

o Levofloxacina (Leflox 750 mg)

Medica

A doua linie

o Inhibitor al pompei protonice (Pantoprazol 40 mg)
o Tetraciclind

o Metronidazol

o Preparate de bismut

Notd: Aceastd schemd este efectivd si in cazul culturilor metronida-
zol —rezistente.

Conform Consensus-ului Maastricht-3 eficacitatea terapiei
de eradicare de 14 zile este mai mare cu 9-12 % in compara-
tie cu tratamentul de 7 zile. Durata tratamentului de 7 zile e
recomandatd tdrilor economic slab dezvoltate, daca in aceastd
regiune el are efect satisfacitor.

A treia linie, in caz de neeficientd a terapiei liniei I si IT

o Furazolidon (100-200 mg de 2 ori/zi)

o Leflox 750 mg - 14 zile

o Inhibitor al pompei protonice (Lansoprol 30 mg-2 cap-
sule de 2 ori pe zi).

Dupa eradicarea infectiei cu H.pylori survin urmétoarele
efecte morfologice:

o Eliminarea infectiei Helicobacter pylori descreste gradul
inflamatiei: peste citeva sdptdmani dupa eradicarea cu
succes scade infiltratia neutrofila a mucoasei gastrice,
dar peste 1-3 ani infiltratia mononucleard.

 S-ademonstrat ca eradicarea Helicobacter pylori previne
dezvoltarea atrofiei.

« Chiar a fost mentionata regresarea atrofiei mucoasei
gastrice.

Efecte clinice:

o Scéderea ratei recidivelor a ulcerelor gastrice si duo-
denale.

« Micsorarea frecventei hemoragiilor gastro-duodenale.

o Ameliorarea simptomatologiei in dispepsia functionals,
in boala de reflux gastro-esofagian si in gastropatia cau-
zatd de administrarea antiinflamatoarelor nesteroidiene.

« Imbunititirea calitatii vietii.

Reinfectarea:

« Frecventa reinfectdrii timp de un an in tdrile economic
dezvoltate este de 0,1 — 1,0%, pe cind in térile in curs de
dezvoltare - pand la 40%.

« Controlul eradicdrii se efectueazd nu mai devreme de 1
lund dupa finisarea tratamentului antihelicobacterian si
nu pe fundalul administrérii preparatelor Inhibitori ai
pompei protonice.

Reabilitarea - tratamentul balneo-sanatorial. Contrain-
dicatiile la el sunt: acutizarea bolii, remisia bolii mai putin de
6 luni, depistarea complicatiilor,bolilor asociate, in care este
contraindicat tratamentul balneo-sanatorial.

Dispensarizarea - grupele de dispensarizare D, si D,

D, - grupa de bolnavi cu rezultate bune in urma trata-
mentului primit.

D, - grupa de bolnavi cu rezultate insufucuente in urma
tratamentului primit.

Lucrul curativo-profilactic se petrece pe parcursul intre-
giiperioade a bolii si dispensarizirii bolnavului. La tratament
chirurgical se recurge in caz de complicatii ca: perforatie,
penetratie, malignizare, stenozd, hemoragie care nu poate fi
stopata timp de 24 ore.
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Fig. 1. Dinamica manifestarilor clinice pana si dupa tratament

Nota:
1. Acuze la dureri epigastrale;

4. Constipatii sau diaree; 5. Perosis;

Discutii

Etiologia B.U. include :

1. Factorii alimentari. Dereglarea regimului si caracteru-
lui alimentatiei, adicd intervale mari dintre alimentatii, mese
copioase, utilizare alimentelor uscate, piparatd, prajite, sarace
in proteine si grasimi. Proteinele leaga acidul clorhidric supli-
mentar, iar grasimile blocheza secretia lui. Cafeaua stimuleaza
secretia HCI, deaceeaeste contraindicaté in B.U.

2. Deprinderi daundtoare. Fumatul — incetineste procesul
de cicatrizare, sub actiunea acidului nicotinic se mareste conti-
nutul pepsinogenului I, se stimuleazé secretia HCI, contribuie
la accelerarea evacuarii continutului din gastrum in duoden,
micsoreaza tensiunea sfincterului piloric marind refluxul
duodenogastral al bilei. Nicotina blocheaza producerea de
bicarbonati in sucul pancreatic. Alcoolul - provoaca ulceratii
acute a mucoasei gastrice si se manifestd sub forma de gastrita
eroziva acuta, frecvent determinate histologic prin hemoragii
subepiteliale. Alcoolul stimuleaza secretia de HCI, dar produ-
cerea mucusului scade si scad factorii de protectie.

3. Medicamentele — Negativ influienteaza asupra mucoasei
gastrice acidul acetil salicilic, preparatele antiinflamatorii ne-
steroidiene, glucocorticoizii, rezerpine, derivatii hidrolizinei s.a.
Sub actiunea acestor preparate se méreste agresia acido-peptica
a sucului gastric, apoi se mobilizeazd substantele biologic active
(histamina, serotonina, catecolaminele, unii fermenti ce contribu-
iela marirea secretiei HCl si scade bariera de protectie a mucoasei
gastrice cu diverselor schimbari trofice in mucoasa gastrica.

4. Factorul neuro-psihic. Ca rezultat al emotiilor pronuntate
se micsoreaza influienta scoartei cerebrale asupra centrilor sub-
cortricali, ca rezultat se formeaza focare de excitare permanenta

2. Dureri la palpare in regiunea epigastrald si piloroduodenald;
6. Meteorism;

3. Gust acid in gurd;
7. Deregldri ale poftei de mincare, vomd.

ce contribuie la aparitia diversilor devieri endocrine si biochi-
micein organism, dereglarea functiei stomacului si duodenului,
apar schimbari trofice in mucoasa zonei gastro-duodenale, apoi
ulterior apar si ulcere. N.Selye a studiat actiunea stresului asupra
organismului uman. Stresul actioneaza asupra microcirculatiei
provocind spazmul vaselor, mucoasa gastricd devenind palida,
iar hipervagotonia duce la hipersecretia de HCL

5. Factorii ereditari si constitutionali-40-45%. In normi in
mucoasa gastrica existd 1 mln de celule parietale, care produc
HCI, la oamenii cu grupa O(1) de singe, Rh (+) cu factori
ereditari, numarul celulelor parietale atinge 3 mln.

Atit teoriile vechi (acido-pepticd, mecanicd, inflamatorie,
vasculard, cortico-viscerald s.a.), cit si cele contemporane (di-
fuzi ionilor de H*, dereglarea procesului de formare a mucu-
sului, reflexul duodeno-gastral a bilei, devieri neuroendocrine
s.a. bazate pe studierea nivelului celulelor in reglarea nivelului
de formare a HCI, nu pot de pe unele pozitii sd lamureasci
cauza B.U,, dar prezintd pérti componente in schema generala
a patogenezei bolii ulceroase.

Conduzii

1. Actualmente ulcerul gastric si duodenal este diagnosticat
cu precizie inaltd si tratat eficient.

2. Complicatiile ulcerului gastric si duodenal se intilnesc
mai rar, in deosebi in térile occidentale.

3. Factorul etiologic principal riméne a fi infectia cu He-
licobacter pylori, dar nu si unicul.

4. Schemele de eradicare helicobacteriand sunt relativ efi-
ciente, dar cu rezerve de elaborare a noi scheme de eradicare
cu noi medicamente antibacteriene.
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