
Afectiunele  
compartimentului superior 
a tubului digestiv



Obiectivele cursului

 Gastrita cronica

 Gastroduodenita cronica

 Dispepsia functionala

 Boala de reflux gastroesofagian

 Ulcer gastric si duodenal



Definitie 

 Gastrita cronica (GC) – inflamatie cronica in 
focar sau difuza a mucoasei gastrice insotita de 
capacitati regenerative reduse cu evolutie 
progresiva spre atrofie si modificarile secretorie 
ce cauzeaza dereglari digestive si metabolice.

 Gastroduodenita cronica (GDC) – afectiune   
inflamatorie a mucoasei gastrice si duodenale 
(in focar sau difuza) cu diverse modificari 
secretorii si motorii, evolutie progresiva, deseori 
spre modificari eroziv-ulceroase ale mucoasei. 



 Incidenta afectiunelor digestive constitue 
300-500%0, in structura predomina bolile 
stomacului si a duodenului (58-65%).

 A.A.Baranov, G.V.Rimarciuc, 2004

 Incidenta bolilor cronice digestive la 
scolari  in R Moldova constitue 72,3%.

 Sectia pediatrie, I(CSOSMsiC, 2005.



Etiopatogeneza

Factori exogeni:

 alimentari (condimente in exces, alcool)

 medicamentosi ( AINS, corticoizi)

 bacterieni (Helicobacter pylori, toxiinfectii 

alimentare)

 fungici (Candida albicans)

 corozivi (acizi, baze).



Factori endogeni :

 varsta

 factori imuni

 stomac operat (prin reflux duodeno-gastric)

 suferinte de vecinatate (colecistopatii, 

pancreatopatii)

 alte boli (DZ, IRC, insuficienta cardiaca, ciroza

hepatica)



CLASIFICAREA GASTRITEI CRONICE 

(HUESTON, 1996)

Tipul gastritei Factori etiologici

 Neatrofica H.pylori, alţi factor



 Atrofică Autoimună

 autoimuna H. Pylori

 multifocala Particularităţile de alimentaţie

 Factorii mediului ambiant



CLASIFICAREA GASTRITEI CRONICE 

(HUESTON, 1996)

Forme deosebite : Factori etiologici:

 - chimică Iritanţi chimici, AINS

 - actinică Afecţiune actinică

 - limfocitară Idiopatica

 Mecanisme imune

 Gluten

 H.pylori

 - Neinfecţioasă Boala Crohn,

 -granulematoasă Sarcoidoza, corp strain

 Granulematoza Vegener

 Idiopatica



Clasificarea gastritei cronice (Hiuston, 1996)

Forme deosebite :          Factori etiologici:

 eozinofilică Alergie alimentară

 Alte alergene

 - Alte forme

 infecţioase Bacteriile      

 (excludereaH.pylori) 

 viruşii, micelii, parazite.



Clasificarea gastritei cronice (Hiuston, 1996)

Compartimentul morfologic:

 1. Endoscopic 

 Topografic: gastrita izolată corpului gastric,
antrală, fundală, pangastrita

 Conform modificărilor mucoasei

 eritematoasă

 exudativă

 erozivă

 atrofică

 hemoragică

 hiperplazia plicilor



Clasificarea gastritei cronice (Hiuston, 1996)

 2. Histologic:

 Diagnostic morfologic se efectuează conform
scorului vizual-analogic a modificărilor mucoasei
gastrice.

 Se determină prezenţa şi gradul inflamaţiei,
procesele erozive, atrofie, metaplazia,
însămînţarea cu H.pylori;

 Activitatea gastritei se determină după gradul
infiltrării leucocitare:

 Norma (lipseşte)

 Slabă (+)

 Medie (++)

 Majoră (+++)

 )Analogic cu gradul atrofiei regiunii antrale şi fundale,

cu gradul metaplaziei şi însămînţării cu H.pylori;



CLASIFICAREA BOLII ULCEROASE
(după Мазурин А.В., А.И. Волков 1984.)
 Stadiile clinico- endoscopice:

 Ulcer precoce

 Epitelizare

 Cicatrizare

 Remisie clinico- endoscopică

 Faza:

 activă

 remisie clinică incompletă

 remisie clinică completă

 Localizarea:

 1.Ulcer gastric: a) curbura mică; b) curbura mare;

 2.Ulcer duodenal: a) bulbar;  b) extrabulbar; c) 
localizarea dublă.



CLASIFICAREA BOLII ULCEROASE
(după Мазурин А.В., А.И. Волков 1984.)

 Forma:

 I. Necomplicată;

 II. Complicată: - hemoragie,

penetrare,

perforare,

stenoza pilorică,

 periviscerita.

 Caracteristica funcţională, secreţie: - majoră,

 - micşorată,

 - normală.

 Afecţiunile concomitente:

 1. Pancreatita. 2. Hepatita. 3.Enterocolita.
4.Colecistita. 5.Colangita.



Care sunt factorii de risc in 

stabilirea bolilor cronice 

gastroduodenale?



Factorii de risc in stabilirea bolilor 
gastroduodenale cronice conform  

riscului atributiv (RA)

Factorii cu RA inalt pentru bolile:

 Alimentarea artificiala si mixta           RA 86,2%

 Alimentarea cu produse solide          RA 79,4%

 Alimentare condimentata frecventa   RA 87,1%

 Regim alimentar compromis             RA 85,3%



Gastrita cronica

Factori rigizi (RA inalt):

 Diarei repetate la sugari             RA 63,7%

 Amigdalita, sinusita, adenoidita  RA 56,3%

 Gastrita cronica la rude              RA75,6%

Gastroduodenita cronica

Factor dirijat (RA inalt)

 Invazii parazitare                        RA 54,8%



Factori rigizi (RA inalt):

 Infectiile infantile                        RA 54,3%

 Amigdalita, sinusita, adenoidita RA 60,6%

 Gastrita cronica la rude             RA 68,5%

Bulbita eroziva, ulcerul gastric, duodenal

Factori rigizi (RA inalt):

 Greutate mica la nastere           RA 69,2%

 Disfunctie cerebrala minima, 

afectiuni rezidual organice SNC   RA 66,7%

 Ulcer gastric duodenal la rude  RA 71,5%







Enumerati sindroame clinice in 

gastroduodenita si gastrita  

cronica?



Tablou clinic

 durere epigastrica, accentuata postalimentar

 greata, varsaturi, instalate brusc, eventual HDS

Diagnostic

endoscopic si bioptic



Manifestari clinice gastroduodenitei cronice

 Sindrom algic:

  Dureri asociate

  Dureri pronunţate 

  Dureri nocturne

 Sindrom dispeptic:

  Apetita selectiva 

  Eructatie

  Semnele intestinului iritabil

 Prezenta BRGE, RDG



Particularităţile morfogenezei/ 
histologic:

 Duodenita:
superficială 

atrofic  

eroziv 

 Activitatea:

 - grI      

gr. II   

gr.  III  

 Hp  

 Metaplazie gastrică

(2,3%)

 Gastrita:
superficială 

atrofică 

erozivă 

 Activitatea:
minimă 

moderată 

 Hp 

 Metaplazie intestinală

(5,3%)



Dispepsia functionala/definitie

 DF - prezinta durerea permanenta sau 

recidivanta sau discomfort in compartimentul 

superior al abdomenului.

 Discomfort - senzatie neplacuta subiectiva (sau 

durere) care pot include diferite simptome.

 DF se determina ca manifestare semnelor 

dispepsiei care revin din zona gastroduodenala 

si la copil lipsesc afectiuni sistemice, organice 

sau metabolice care ar putea confirma semnele 

acestea.



Dispepsia functionala/definitie simptomelor 

 Durerea localizata pe linia media regiunei epigastrale 

superioare si se simte ca o senzatie neplacuta, unei 
pacienti o caracterizeaza ca “alterarea tesuturilor”. Alte 
semne il pot deranja mai mult dar nu se determina de 
pacent ca durerea. La evaluarea anamnezei este 
necesar de a deviza durerea si senzatie de discomfort. 

 Discomfort localizat pe linia media regiunei 
epigastrale superioare se caracterizeaza ca o senzatie 
neplacuta dar care nu se interpreteaza de pacient ca 
durerea si poate include semnele jos numite.

 Suprasaturare precoce - senzatie de supraimplinirea 
precoce a stomacului de la inceputul alimentatiei si ca 
rezultat copilul se alimenteaza insuficient.



Dispepsia functionala/definitie simptomelor 

 Umplire - senzatie neplacuta de retinere hranei 
in stomac si poate fi legata sau nu cu 
alimentatia

 Meteorismul regiunei epigastrale - un 
meteorism vadit intern care necesita sa fie 
deosebit de balonare vizibila.

 Greata - senzatie neplacuta de aparitia vomei 
posibile



Dispepsia functionala/Criteriile diagnostice 

Roma III

 Diagnosticul se stabileste in baza  urmatoarelor semne:

 - Durerea permanenta sau recidivanta in regiunea 
supraombilicala.

 - Durerea nu trece dupa actul defecatiei si nu este 

provocata de modificarile scaunului.

 - lipsesc confirmarile afectiunilor sistemice, organice sau 
metabolice care ar putea lamuri semnele acestea.

 - Semnele indicate se manifesta cel putin 1 in 

saptamina pe parcursul de 2 luni pina la 

determinarea diagnosticului.
 Rasquin et al., 2006



RGE – Exprimare clinică

Complicaţii

RGE frecvent

RGE intermitent

RGE fiziologic

Simptomatici Asimptomatici

Consultă medicul

Nu consultă medicul



Prezentarea simptomelor si semnelor 
clinice in BRGE

 Regurgitarea  
recurenta la sugar

 Regurgitarea  
recurenta la sugar si 
adausul ponderal 
insuficient

 Regurgitarea  
recurenta la sugar si 
iritabilitate

 Regurgitarea  
recurenta la copii mari

Pirozis la copil/adolescent

 Esofagita

 Disfagia sau refuzul 
alimentar

 Apnea sau ALTE sindrom

 Astm

 Pneumonia recurenta

 Afectarea cailor 
respiratorie superioare



Enumerati simptoame 

extraesofagiene in BRGE



Simptome extraesofagiene 
BRGE la copii

El-Serag H, Gilger M et al. Gastroenterology 
2001;121:1294-9

Tasker A et al. Laryngoscope 2002;112:1930-4

Eroziune
dentara

Faringita 
cronica

Tusa cronica

Apnea /
bradicardia

Wheezing / 
astma

Otita / sinusita

Sforaitul

Manifestari 
extraesofagiene  

in BRGE



Numiti “Mastile” a BRGE la 

adolescenti



“Masti” a BRGE la adolescenti

 Sindrom respirator
 astm nonalergic (bronhospasmul)

 bronsita (tusa cronica)

 pneumonia prin aspiratie

 Sindrom cardiac
 dureri noncoronarogene

 dereglari de ritm

 Sindrom otolaringologic
 faringita cronica

 laringita cronica (inclusiv disfonia)

 laringospasmul



“Masti” a BRGE la adolescenti

 Sindrom otolaringologic
 Globus histericus (senzatie de corp strain in laringiu)

 Polipe hordelor vocale

 Otita medie cronica

 Sindrom stomatologic
 Erozii smaltului dentar

 Carie dentara

 Periodontita

 Stomatita



Endoscopia în BRGE

Clasificarea Savary Miller a ER

Gradul  I – leziuni hiperemice, 
neconfluente în esofagul inferior

Gradul II – leziuni erozive, exudative, 
confluente, necircumferenţiale

Gradul III – leziuni difuze, hemoragice, 
circumferenţiale

Gradul IV – complicaţii (stenoză, ulcer)

Clasificarea Los Angeles a ER

Stadiul A – cel puţin o zonă de pierdere 
de substanţă (eroziune) < 5 mm

Stadiul B – cel puţin o pierdere de 
substanţă > 5 mm, neconfluente

Stadiul C – o pierdere de substanţă 
extinsă pe 3-4 pliuri, 
necircumferenţială

Stadiul D – pierdere de substanţă 
circumferenţială



Numiti factorii de protectie si 

agresie a mucoasei gastrice si 

duodenale
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Transmiterea Hp:

 pe cale fecal-orala (de aceea este mai frecvent la 

copii si in conditii igienice deficitare) 

 pe cale oral-orala (la membrii aceleasi familii) 

 pe cale gastro-orala, prin endoscopie, intubatie, 

pH-metrie, daca instrumentele sunt insuficient 

sterilizate

Prevalenta Hp: ~ 50% din populatia globului



Enumerati indicii de 

agresivitate a H.Pylori?

Care factorii influenteaza 

morbiditatea cu H.Pylori?















Infecția cu HP la copii

CRITERIILE  DE BAZĂ
A.Cauza inflamației: nu este o simplă colonizare 
înaintea ca mucoasa să fie inflamată

B.   În>80%-gastrita cronică

În 10-15%-ulcere(gastric, duodenal)

În 1%-secvențe maligne(gastrita 
atrofică,intestinală), metaplazia, displazia, 
adenocarcinom gastric.

Clasificate ca Gr.I carcinogene de WHO în 1994



Infecția cu HP la copii

Patogenia ulcerului peptic
ULCERUL

Gastita antrală

somatostatina gastrina

aciditate mărită ulcer gastric

metalpazia gastrică ulcer duodenal

în duoden





 Care este incidenta H.pylori la copiii 
cu gastroduodenita cronica si  ulcer 
gastric si duodenal (din R Molodova)?



ULCERUL GASTRO -

DUODENAL

DEFINIŢIE: UGD = o întrerupere circumscrisă, 

unică sau multiplă, a continuităţii peretelui gastric sau 

duodenal, însoţită de o reacţie fibroasă, începând de la 

mucoasă şi putând penetra până la seroasă





 Factorii  de  agresie

 1.Acidul chlorhidric

 2. H.pylori

 3.Pepsina

 4.Refluxul duodenogastral

 5.Sindromul de adaptare   

 meteotropă

 6.Infecţios

 7.Ereditar

 8.Gastrina

 Factorii de  protecţie

 1.Secreţia mucusului     

 gastric

 2.Secreţia bicarbonaţilor

 3.Vascularizaţia mucoasei

 4.Procese de restabilire în       

 celule

 5.Prostaglandinele

 6.Gastrina



Raportul dintre factorii de protectie si agresie



UGD - Fiziopatologie
A. Factori de agresiune:

1. Infecţia cu HP
• HP are efect ulcerogenetic:

 direct prin procesul inflamator declanşat de toxinele microbiene

 indirect prin secreţia de urează  pH alcalin în jurul celulelor 
secretoare de gastrină  hipersecreţie acidă

2. Hipersecreţia acidă – rol mai ales în UD
Cauze: - creşterea numărului de celule parietale HCl secretorii prin 
mecanism genetic sau hipergastrinemie

- hipertonie vagală

- hipersensibilitatea celulelor parietale la stimularea vagală

- hipermotilitatea gastrică  bombardarea duodenului cu HCl

- hipomotilitate gastrică  stază gastrică

Pe lângă secreţia de HCl creşte şi cea de pepsină, enzimă proteolitică

3. Acizii biliari – acţionează ca detergenţi asupra lipidelor din 
mucoasa gastrică



UGD - Etiopatogenie

Helicobacter Pylori

 Infecţie gastroduodenită acută autolimitată

 gastrită cronică antrală hipersecreţie de gastrină 

hiperaciditate metaplazie gastrică în duoden, etapă 

obligatorie a ulcerogenezei

 gastrită cronică corporeală ulcer gastric



UGD – Tablou clinic
Durerea – simptomul cardinal în ulcer

 Localizare – predominant epigastrică

 Ritmicitate – “foamea dureroasă” în UD

 Periodicitate 

 Marea periodicitate – mai ales toamna şi primăvara

 Mica periodicitate – în cursul zilei

 Iradierea

 Modificarea caracterelor durerii

Vărsături – în general acide

Modificări ale apetitului

Simptome dispeptice: eructaţii, meteorism, saţietate precoce

Rar, debut dramatic prin HDS (hematemeză şi/sau melenă)



Manifestari clinice  bolii ulceroase

 La copilul mic tulburările digestive sunt banale şi pot

fi reprezentate de :dureri abdominale sau jenă dureroasă
periombilicală.

 Durerile abdominale nu iradiază, şi nu au un orar precis.
Ele se pot însoţi de greţuri,inapetenţă sau vărsături.
Uneori hemoragia digestivă superioară (hematemeză
şi/sau melenă) este inaugurală:

 La copilul mare, simptomatologia clinică începe să se

contureze, dar fără să se înregistreze formele tipice ale
adultului decît într-un număr mic de cazuri.



Manifestari clinice  bolii ulceroase
 Simptomatologia clinică este în funcţie atît de vîrsta

copilului, cît şi de stadiul procesului, topografia gastrică
sau duodenală a ulcerului.

 Simptomatologia este cu atît mai necaracteristică cu cît
ulcerul interesează vîrstele cele mai mici.

 La nou-născuţi apariţia unei hemoragii digestive
superioare într-un context etiopatogenetic şi clinic
capabil de a antrena ulcerul de stres obligă orientarea

spre acest diagnostic.
 La sugari se poate constata:alterarea stării generale,

febră, stagnarea în greutate, existenţa unor vărsături
repetate asociate cu paloare, agitaţie (fiind
corespondentul durerilor abdominale) şi frecvent
hematemeză şi/sau melenă. Scaunele diareice lipsesc.
Alteori, o anemie izolată poate fi revelatoare

pentru diagnostic.









ULCER DUODENAL



Ulcer duodenal sîngerînd



Ulcer duodenal sîngerînd



ULCER GASTRIC



ULCER GASTRIC BENIGN





UGD – Complicaţii
1. Hemoragia digestivă superioară 

• Cea mai frecventă (15%)

• Hematemeză

• Melenă 

Hemoragie arterială în jet

2. Perforaţia în peritoneul liber (abdomen acut) şi 

penetraţia (perforaţia acoperită în organele vecine)

3. Stenoza pilorică - rară după introducerea 

tratamentului modern

4. Malignizare:

-posibilă în UG

-niciodată în UD









Enumerati efecte extragastrice 

infectiei cu H.Pylori.









Care sunt indicatii pentru 

determinarea H.Pylori la copii?





Numiti metode invazive de 

apreciere H.Pylori





Numiti metode neinvazive de 

apreciere H.Pylori





Ce scopuri este necesar de atins 

in tratamentul afectiunelor 

cronice gastroduodenale?







Recomandari la tratamentul H.pilori –

Consensus de la Maastriht 3 - 2005

Preparat de 

baza 

Antibacterian Antibacterian Durata terapiei 

Omeprazol 

0,5mg/kg sau 

Bismut  citrat 

coloidal 

4mg/kg

Klaritromicina 

7,5mg/kg/zi

Amoxicilina 

25mg/kg/zi 

7 zile 

Terapia tripla

Probiotice – 3-4 saptamini 

Antimicotice – 10 zile – Pimafungin 100 mg 2-4 ori/zi 



Terapie  tripla

Bismut  citrat 

coloidal 

4mg/kg

Klaritromicina 

7,5mg/kg/zi

Amoxicilina 

25mg/kg/zi 

sau Tetraciclina 

750mg 2ori 

(dupa 14 ani)

Furazolidona

200mg 2 ori

Durata 7 zile 

Probiotice – 3-4 saptamini 

Antimicotice – 10 zile – Pimafungin 100 mg 2-4 ori/zi 



Continuare    Cvadroterapia

Terapia de 

baza 

antibacterian antibacterian antibacterian Durata 

terapiei 

Omeprazol 

0,5mg/kg 

Bismut citrat 

coloidal 

4mg/kg 

Tetraciclini 

500mg – 4 

ori/zi

Metronidazol 

40mg/kg/zi 

sau Macmiror 

15mg/kg/zi

7 zile 

Probiotice – 2 saptamini 

Antimicotice – 10 zile – Pimafucin 100 mg 2-4 ori/zi 

Tratamentul e aplicat copiilor cu ulcere complicate si 
recidivante
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Ce preparate antibacteriene sunt 

incluse in shemele de tratament 

antihelicobacter conform

Consensusului  Maastriht 3 



Supravegherea ulterioara
Primul an – examen trimestrial la medicul de 

familie 

Peste 6-8 saptamini dupa tratament – control la 
eradicarea  HP.

E recomandata metoda PCR a coprofiltratului 
(costisitoare).

In RMoldova poate fi utilizat testul respirator 
biochimic (veridicitate inalta).

Cerinte: eradicarea  88-90%

Cure profilactice – 2-3 ori pe an



Supravegherea ulterioara

Al doilea an – examen 2 ori pe an. 

Consultatia gastroenterologului annual.

Tratamentul anti-HP la necesitate. 

Durata supravegherii conform programului unic. 

Cure profilactice de 2 ori pe an 

(primavara/toamna)

NB:Maastriht III recomanda durata terapiei anti-HP 

7-14 zile la copii



Mulţumesc pentru atenţie !
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