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PREFATA

Problema dispepsiei functionale a fost abordata pentru prima datd in Republica
Moldova in acest ghid de practicd medicald. Este consacrat aspectelor teoretice si
practice ale dispepsiei functionale, care reprezintd o problema actuald in practica
medicald cotidiana, de rand cu alte tulburdri gastrointestinale functionale. Ghidul
practic contine informatii referitor la anatomia si fiziologia stomacului, sunt detaliat
dezviluite mecanismele motilititii gastrice normale si patofiziologia tulburarilor de
motilitate In dispepsia functionald cu descrierea factorilor implicati in producerea

tulburarior de motilitate gastrica si a sensibilitatii viscerale. Au fost expuse viziunile
moderne despre factorii ce influenteazd aparitia si exacerbarea simptomelor
dispeptice. Acest ghid practic contine informatii detaliate despre simptomatologia
clinicd a tipurilor de dispepsie functionald, despre metodele de diagnostic utilizate,
precum si elucidarea ampld a diagnosticului diferentiat cu alte patologii
gastrointestinale si extradigestive. Au fost detaliat dezvaluite metodele de diagnostic
si principiile de diagnostic diferentiat. Tratamentul dispepsiei functionale a fost expus
de pe pozitiile moderne, in corespundere cu formele clinice ale dispepsiei functionale.
Este prezentatd descrierea grupelor medicamentoase §i a preparatelor utilizate in
tratamentul acestei patologii.

Aceastd lucrare cuprinde si rezultate proprii asupra pacientilor cu dispepsie
functionala sub aspectul depistarii Helicobacter Pylori in mucoasa gastrica.

Este recomandat studentilor, rezidentilor internisti si medici de familie si tuturor

medicilor interesati in problema prezentata.



LISTA ABREVIERILOR:

ALT - alaninaminotransferaza

AST — aspartataminotransferaza

BRGE — boala de reflux gastroesofagian
CCK - colecistokinina

CMM - complexul motor migrator

DF — dispepsia functionala

ECG - electrocardiografic

FEGDS - fibroesofagogastroduodenoscepia
GGTP — gamaglutamiltranspeptidaza
HP - Helicobacter pylori

IL — interleukine

IPP — inhibitorii pompei protonice
NANC - nonadrenergic-noncolinergic
PGE - prostaglandina E

SII - sindromul intestinului iritabil

SNC - sistemul nervos central

TGI — tractul gastrointestinal

TNF — tumor necrosis factor

USG - ultrasonografie

VIP - peptidul vasoactiv intestinal



DI LUAMELE DISPEPTICE - GENERALITATI

cmnd dereglare a digestici. Insa, trebuie

Cuvaneet alggessi’ In radoseree Tas
condin of chapioniett cleeinb sadciente sunt deswl de imprecise siode
Woe s per biedn i de panelegil gt de siar patotiziologice. In tara noastrd

majoritatea 1nedicilor nu definesc pe deplin sindromul dispepstei, confundandu-]
deseori cu procesele de fermentatie, de putrefactie, precum si cu alte tipuri de
dispepsie intestinald. Peste hotare acest termen este frecvent folosit in practica
medicilor terapeuti si gastroenterologi si are o definitie concretd si exacta.

In Dictionaru! Explicativ al Limbii Romane, Ed. Univers Enciclopedic,
Bucuresti 1996, dispepsia este definitd astfel: ,tulburare a procesului de digestie
(manifestatd prin dureri, balonari, etc.)”, confirmandu-se etimiologia frantuzescului
dyspepsie si a latinesculul dyspepsia. Explicatia poate fi posibila pentru publicul larg,
dar este in mare parte, eronatd sub aspect stiinific $i complet gresita sub aspect
etimologic.

Cuviantul ,dispepsie” provine din cuvintele grecesti dys (rau, alterat) si peptein
(a coace, a digera). Desi este echivalentul semantic al termenului ,indigestie”, sub
aspect medical sensul lui initial a suportat modificari.

Actualmente ,dispepsie” inseamna un sindrom cuprinzind simptome digestive
localizate in etajul abdominal superior.

Dispepsia se manifestd prin simptome grupate in sindroame. Sindroamele
dispeptice pot fi organice §i functionale.

Sindroamele dispeptice organice au o etiologie, care poate 11 atribuita unor boli
organice: ulcer gastric si duodenal, cancer gastric, boala Crohn, boli hepatice,
pancreatice, parazitoze etc.

Putem considera si gastrita drept o cauzd de dispepsie ,functionald”?
Bineinteles, gastrita acutd este de multe ori o cauzd organicd a simptomelor
dispeptice. Doar gastrita si duodenita eroziva, care fac parte din spectrul de boli
peptice, sunt acceptate ca element etiologic pentru dispepsia organica. In rest vorbim

de dispepsia functionala.



Un alt grup de cauze este reprezentat de bolile de sistem, neuromusculare,
metabolice, endocrine, infectioase, etc., care au consecinte asupra segmentului
superior al tubului digestiv.

Astfel de cauze sunt:

- excitatia sistemului nervos simpatic prin neuropatie vegetativa (toxica.

diabetica, ereditara etc.);

- dereglarea unor secretii endocrine ce pot influenta functia tubului digestiv

(hiper- sau hipotireoidismul, disfunctia hormonilor sexuali feminini etc.);

- afectarea fibrelor musculare netede din peretele tubului digestiv

(colagenoze, miopatii) §.a.

Aceste dereglari sunt insotite de simptome dispeptice. Sunt ele organice?
Conform conceptiei despre patologia organicd (expusd mai sus) - nu. Sunt ele
functionale? intr-o viziune din anii precedenti, sindroamele dispeptice functionale
erau considerate complexe de simptome dispeptice provocate de tulburari de
motilitate.  Asadar, simptomele secundare alterarii functiei structurilor
neuromusculare si a factorilor reglatori ai acestora se incadrau in domeniul dispepsiei
functionale. In prezent si tulburdrile de motilitate de cauza nu se inscriu in sfera
dispepsiei functionale, chiar daca n-a fost stabilitd o cauzi propriu-zis organica.

Potrivit conceptiei actuale, sindroamele dispeptice functionale sunt acele
sindroame dispeptice la care nu se evidentiazid cauze organice sau biochimice
prin examinare clinicii, endoscopie si prin exploriri de laborator,

Se exclud, prin aceastd definitie, tulburarile functionale esofagiene (achalazia,
spasmul esofagian difuz), diskineziile biliare, tulburirile functionale intestinale
(intestinul  iritabil), mentinidndu-se doar tulburdri atribuite segmentului

gastroduodenal al aparatului digestiv.

ISTORIC
fnca din antichitate a fost stabilitd legitura dintre durerile epigastrice §i organele
abdominale. Termenul de dispepsie a fost utilizat prima datd de Jean de Gorris, in

1564. Bazele cunoasterii naturii dispepsiei au fost puse prin autoexperimente de cétre



abatele Spallanzani, care a descris efectele sucului gastric asupra digestiel. in secolul
XIX, William Beaumont a cercetat fiziologia gastrica avand ocazia de a-l investiga pe
Alexis St Martin, un militar francez cu fistula gastricd externd, consecinta unui
accident. Tot in secolul XIX apare si controversa despre etiologia dispepsiilor.
Conform unor opinii, dispepsia este datoratd gastritei (Broussais), conform altora.
dispepsia este o nevralgie a stomacului, iar gastrita — doar o modificare postmortem a
mucoasei gastrice (Barras).

Chomel in 1857 descria dispepsia ca pe o entitate distinctd, cu diverse aspecte:
gastralgie, bulimie, dispepsie acida si alcalind, flatulentd, dispepsie lichidiand
(stenoza pilorica).

Rolul stresului in producerea dispepsiel era cunoscut empiric de multa vreme,
dar a fost documentat de Cannon, experimental, la inceputul secolului XX si
confirmat apoi prin lucrérile clasice ale lui Almy. Factorul psihic a fost abordat de
multd vreme, Lassegue facdnd deosebirea intre caracteristicile psihologice ale
pacientilor care se plang de dispepsie si altii, care nu percep simptomele digestive si
deci nu sunt bolnavi.

Scoala germana distingea inainte de primul razboi mondial neuroza gastrica
motorie, neuroza gastricd sensoriald si neuroza gastrica secretorie, ceea ce relevd o
foarte buna intuitie a mecanismelor patogenetice, care abia in prezent sunt in curs de
aprofundare (Mering, 1907).

In anii -20 ai secolului XX, Strumpell vorbea despre dispepsia nervoasd
(neurastenia gastricd sau dispepticd). Tulburarile motorii ale stomacului cuprindeau,
in viziunea aceluiasi clinician, modificéri de marime si de pozitie ale stomacului.

Ramond mentiona in 1941 pe langad cauzele multiple de dispepsic (ulcer si
cancer 1n primul rand, dar si varietdti de gastrite) i tulburdrile motorii, apeland la o
terminologie astdzi de mult depasita: atonie gastricd, hipertonie, spasm, hiperkinezie.
»Aceste tulburdri de evacuare cuprind numeroase elemente verificate si importante,
esentiale intelegerii dispepsiel, dar si elemente nesigure si revizuibile”. Nici azi nu s-

ar putea vorbi altfel despre tulburarile motorii gastrice.



Dezvoltarea mijloacelor de explorare a determinat mai intdi clasificarea n
dispepsii Rx pozitive (organice) si Rx negative (fard leziuni organice, conform
ca dispepsii endoscopic-negative, in lipsa unor modificari macroscopice la
gastroscopie.

O conceptie holistica, negeneralizatd, clasificd dispepsia in cinci entitati:
dispepsie idiopatic3, gastropatie/duodenopatie congestiva, gastritd/duodenitd, ulcer
peptic. cancer gastric (DeLuca Jr. 1996). Acelasi autor a propus pentru dispepsie si
eponimul: ,,sindromul lui Spyro”.

In acelasi timp s-a propus diferentierea dispepsiei ulceroase de cea neulceroasa
(non-ulcer dyspepsia, NUD), cu care s-a operat incd in acest deceniu. Aceasta a
condus la abandonarea termenului de dispepsie neulceroasa.

Mai multe grupuri de lucru s-au constituit in ultimii 10 ani pentru a elabora
atitudini de consens referitor la dispepsie In general si la dispepsia functionald in
particular (Malfertheimer 1998). In viziunea grupului de lucru, condus de Colin-
Jones (1988), dispepsia este definita astfel: durere abdominald superioard sau durere
retrosternald, disconfort, pirozis, greatd, voma, sau alte simptome care pot fi legate de
portiunea proximald a tubului digestiv.

in urma activitatii grupului de lucru initiat de profesorul Aldo Torsoli cu prilejul
Congresului International de Gastroenterologie de la Roma, 1988, (care s-a prelungit
pe o duratd de 6 ani), s-au stabilit ,criteriile de diagnostic de la Roma” si
wclasificarea de la Roma” a dispepsiilor functionale si a celorlalte tulburiri
functionale digestive.

Initial (1991), sindromul dispepsiei gastrice functionale era definit ca fiind un
complex de simptome cu deregléri care se repetd periodic, cu durata de peste 3 luni,
care include: dureri sau senzatie de disconfort epigastral cu sau fira legiturd cu actul
de alimentatie, saturafie precoce cu senzatia de plenitudine in epigastru
postalimentar, balonarea abdomenului, greati, vome, eructatii, pirozis, intoleranta

alimentelor grase. Aceste semne apar in lipsa patologiei organice sau de sistem.



Ultimii ani viziunile asupra dispepsiei au fost revizuite, astfel din acel complex
de simptome excluzindu-se pirozisul. $i durerile localizate sub rebordul costal drept
sau sting, de asemenea, nu au atributie la sindromul dispepsiei gastrice functionale,
avind altd provenientd. Actual, conform recomendatiilor grupului de lucru
international de perfectionare a criteriilor diagnostice a maladiilor functionale a TGI
(criteriile de la Roma II, 1999), sindromul dispepsiei este definit ca:

> senzafia de durere sau disconfort (greutate, sensatie de plenitudine,
saturatie precoce), localizate in epigastru (regiunea subxifoidiand) mai
aproape de /inia mediand — care sunt prezente mai mult de 12 saptimdini
pe parcursul ultimelor 12 luni.

Este important ca tabloul clinic sa fie lipsit de semnele de colon iritabil, asa ca
disparitia durerilor dupa actul de defecatie si modificarea frecventei si consistentei
scaunului. Din clinica dispepsiilor functionale au fost excluse si semnele bolii de
reflux gastroesofagian.

Acelasi grup de lucru a definit fiecare simptom din cadrul sindromului de
dispepsie (tabelul 1).

Tabelul. 1

Simptomele din cadrul sindromului de dispepsie

Simptome

Definitie

Dureri, localizate 1in
epigastru (subxifoidian)
pe linia mediana

Durerile se percep subiectiv ca senzatii nepldcute: unii
pacienti pot simti un fel de ,lezare a tesuturilor”.
Bolnavii pot avea alte semne, dar care sunt percepute ca
dureri. In timpul interogarii trebue ficuta distinctia dintre
dureri si senzatia de disconfort.

Disconfort in regiunea
epigastricdi pe linia
mediand

Senzatie nepldcutd, necaracterizatd de pacient ca durere.
Dupi o detalizare poate include semnele de mai jos.

Saturatie precoce

Senzatia c¢d stomacul se umple chiar de la inceputul
mancirii, indiferent de volumul de alimente ingerate. In
rezultat, pacientul se limiteaza in hrana.

Senzatie de plenitudine
in epigastru

Senzatia de stagnare a alimentelor in stomac; poate fi sau
nu legatd de actul de alimentatie.

Balondri in epigastru

Senzatie de distensie in epigastru; trebuie diferentiata de
balonarea evidenta.

Greatd

Senzatia de greata si de o eventuald voma.
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Clasificarea dispepsiilor conform Clasificirii Internationale a Bolilor
revizia 10 (CIB-10)
[n aceasta clasificare dispepsia este inclusa in compartimentul K-30. Dispepsie.
Tulburare a digestiei.
in calitate de sinonime ale termenului ,,dispepsia functionald” in literatura sunt

=7 =7

utilizate notiunile ca ,dispepsie esentiald”, ,dispepsie idiopatica” si, mai frecvent,
,»dispepsie non-ulceroasd”. in Republica Moldova, ca si in alte tari, dispepsia
functionald in majoritatea cazuriler se asociazd cu gastrita si gastreduodenita. Deseort
medicii nostri stabilesc diagnosticul de gastriti/duodenitd numai pe baza semnelor
expuse mai sus. Insé, a fost demonstrat, ci modificarile mucoasei gasrice la pacientii
cu gastritd, care prezintd semne dispeptice sunt similare cu cele din cadrul gastritelor
asimptomatice. Practic este imposibil a separa semnele dispeptice patognomonice,
conditionate de modificirile mucoasei gastrice. In plus, frecventa gastritelor cronice
in populatie (80%) depaseste mult frecventa tulburarilor dispeptice, deci majoritatea
bolnavilor cu gastritd cronica sunt aparent sanétosi (subiectiv). Deoarece diagnosticul
de gastritd cronica prevede necesitatea confirmarii morfologice si este lipsit de o
simptomatologie clinicd net conturatd, medicul practic stabileste diagnosticul de
~dispepsie functionala” dupa excluderea cauzelor organice ale dispepsiei, suspectand
in aceste cazuri tulburarea functiei motorii gastrice sau prezenta hipersecretiei la acest
grup de pacienti.

Medicii din tara noastrd, de obicei, interpreteazd manifestdrile dispeptice ca
semne clinice caracteristice gastritelor cronice, dar ,,prin numeroase studii a fost
demonstratd lipsa legaturii intre modificarile mucoasei stomacului din cadrul
gastritei §i prezenta la pacient a manifestirilor dispeptice” (A Septulin, 2000).

O parte dintre savantii gastroenterologi recomandi utilizarea termenului de
~dispepsie functionald” si conceperea lui ca in Occident. In acest caz, diagnosticul cel
mai frecvent stabilit la noi de ,gastritd cronicd” va ceda locul ,.dispepsiei
functionale”. Aceastd situatie, prezentd in tarile occidentale, satisface pe deplin

sistemul de Ocrotire a Sanatatii din statele respective.
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E.I.Tkacenco (1999) mentioneaza ci ,,dispepsia functionala” este o ,,nozologie
de compromis” specificd. Utilizarea acestui termen este fireascd pentru sistemul
practicii medicale din majoritatea tarilor dezvoltate. in aceste tari pacientul primar se
adreseaza la medicul de familie, dar medicul de familie nu efectuaza FGDS si este
nevoit si ceard consultatia medicului gastroenterolog, insd frecventa mare in
populatie a tulburdrilor dispeptice face dificila aceastd consultatie pentru toi
pacientii.

Este bine cunoscut faptul c¢& in Europa de Vest si in SUA morbiditatea prin
cancer gastric este joasa. in aceste tari fibrogastroduodenoscopia (FEGDS) se
efectuazd numai pacientilor cu manifestari dispeptice care depasesc varsta de 40-45
ani si/sau prezintd ,semne alarmante”, deoarece persoanele, care nu fac parte din
aceastd categorie, au un risc minimal de c ancer gastric. Tratamentul bolnavilor cu
tulburari dispeptice (in lipsa ulcerului gastric, duodenal) la care printr-o anumitd
metodd a fost depistat H.pylori, va fi similar cu tratamentul gastritelor bacteriene,
fiind administrat ,,orb”, firdi o FGDS prealabila. In tarile cu frecventa joasi a
cancerului gastric s-a implimentat cu succes un astfel de algoritm al tratamentului
pacientilor dispeptici, deoarece el a permis evitarea manoperelor costisitoare
nemotivate (FGDS etc), iar conform calculelor specialigtilor din SUA s-a obtinut o
economie de 456 $ SUA pentru fiecare pacient. in sarile cu nivel inalt al cancerului
gastric in populatie (Japonia) medicii nu pot ignora gastrita cronicd (chiar si la
persoane tinere), din care considerente ei diferentiazd ,dispepsia functionald cu
gastrita cronica” de ,,dispepsia functionala fara gastrita cronicd”. O astfel de atitudine
ar fi binevenitd si pentru regiunea noastrd, deoarece frecventa cancerului gastric in
tara noastrd este in crestere permanenta.

Este cunoscut faptul cd jumétate dintre bolnavii cu gastritd cronicd ramén
asimptomatici. $i invers, este posibild situatia cand la pacientii cu semne dispeptice
(mai frecvent la tineri) mucoasa gastricd raimane intactd. Se considerd cd circa 1/3
dintre recruti suferd de dispepsie functionald, dar nu de gastrita.

Reiesind din conceptia unanim acceptatd precum ca diagnosticul de ,,dispepsie

functionala” exclude prezenta patologiilor organice (ulcer gastric, cancer gastric,
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patologii intestinale, biliare, hepatice, etc) - gastrita, fiind o patologie cu modificari
morfologice ale mucoasei gastrice, nu poate fi separata de semnele dispeptice care o
insotesc. Deci. In viziune strict stiintificd, dispepsia nu poate exista ca patologie
functionala de sinestatatoare.

» Gastrita cronicii se poate asocia cu manifestirile dispeptice sau poate
avea o evolutie asimptomatici.

» Dispepsia functionalid poate fi asociatd cu gastrita, gastroduodenita
cronicd sau poate fi lipsita de modificari inflamatorii. structurale ale
mucoasei gastrice.

Bolnavii de gastrita cronica sunt de doua ori mai numerosi decdt persoanele ce
prezintd manifestari dispeptice. De obicei, diagnosticul de gastritd cronicd se
stabileste de medici pe baza clinicii si a rezultatelor examenului endoscopic (FGDS).
Insi, la etapa actuald, pentru a stabili diagnosticul de ,gastritd cronica” este
obligatoriu examenul morfologic al catorva gastrobioptate.

Dificultatea problemei ,dispepsiilor functionale” in tara noastrd mai este
conditionatd si de alti factori. Reiesind din conceptiile scolii morfopatologice
moderne din Rusia, nu existd modificari ,,primar functionale”, toate avand un substrat
structural (organic). In dispepsia functionald modificarile gastrice sunt foarte fine
(caracteristicile morfometrice si histochimice), iar aprecierea lor este dificila in
conditiile medicinii practice.

Un aspect important al problemei ,,dispepsia functionald — gastrita cronica” este

=

orientarea expertizei vitalitatii muncii spre ,,gastrita cronicd”. Deci diagnosticul de
»Zastritd cronicd” rdmaéne sa prevaleze in gastroenterologie.

Putem conchide, ca ,dispepsia functionali” este o patologie functionali
gastricd, care se manifesta clinic prin semne dispeptice, dar este lipsita de
modificari structurale ale mucoasei gastrice (ulcere, erozii, tumori, etc.) §i de
semne de inflamatie, precum si de alte patologii ale aparatului digestiv. Sinonimele
wdispepsiei functionale” sunt: diskinezia gastricd, neuroza gastricd, sindromul
pseudo-ulceros, tulburarea functiei gastrice, sindromul epigastric functional,

dispepsia non-ulceroasa.
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EPIDEMIOLOGIE

Este foarte greu de apreciat raspandirea dispepsiei functionale in populatie. De
obicei, pacientii nu prezinta acuze legate de dispepsie ca atare. Numai o interogare
_ minutioasa permite relevarea anumitor manifestéri dispeptice, cu o frecventd destul
de mare: 90-70% din populatia diferitor tri.

Dupia diverse date, 20-90% din populatia generald prezintd acuze dispeptice.
intr-o sinteza de Knill-Jones, 1991, media era de 32% cu o variatie interregionalad
intre 19 si 41%. Existi variatii considerabile de la tara la tara, in functie de populatia-
tintd, de metodologie si de modul de definire a dispepsie.

La pacientii din Europa de Vest acuzele dispeptice se intdlnesc cu frecventa de
30-40%, si constituie 4-5% dintre adresdrile la medicii generalisti. Pentru locuitorii
din Marea Britanie frecventa sindromului dispeptic este de 40% din populatie. in
Australia (Sidnei) acuze dispeptice prezintd peste 12% din populatie, iar in Canada
aceste acuze sunt cauza adresdrilor la medicul generalist in 7,3% dintre cazuri.

In tabelul 2 sunt prezentate prevalentele dispepsiei (functionale si organice) in

diferite tari:

Tabelul 2
Prevalenta dispepsiei
Tara Autor Prevalenta
SUA Talley, 1990 27%
Marea Britanie Jones&Lydeard, 1989 40%
Franta Bruley des Varannes, 1988 25%
Norvegia Johnsen, 1991 20%

La noi in tard lipsesc datele de prevalenta a dispepsiei functionale in populatia
generala. In spitalele de boli interne de profil gastroenterologic ea atinge 60-70%.

Dispepsiile determind 5-20% din numérul de consultatii la cabinetele de
medicind generald si peste jumitate din consultatii la cabinetele de gastroenterologie.

Frecventa simptomelor nu depinde de vérstd, nici de starea socio-economica.

Dar consultatiile repetate sunt mai specifice pentru varstnici si pentru categoriile mai
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detavorizate. Raportul Intre sexe nu este semnificativ, dar totusi se observa o
frecventd mai mare pentru femei.

Incidenta simptomelor este de 9-20% pe an, un numir aproximativ egal cu
numirul de pacienti la care au disparut semnele dispeptice (pe an), asa incét poot-ul
de suferinzi dispeptici ramane constant.

Aproximativ 25-50% dintre cazurile de dispepsie nu au o cauza identificabila si
de aceea sunt incadrate in grupul dispepsiilor functionale. In diverse regiuni conform
metodologiei utilizate, proportia dispepsiilor functionale raportate la toate cazurile de
dispepsie variazd intre 19% si 76% (Knill-Jones 1991). Chiar pe aceeasi populatie,
precum Japonia, raportul dispepsiei functionale la totalul dispepsiilor ajunge la 25-
50%. In unele tari africane frecventa sindromului de dispepsie in populatie atinge 54-

61%.

ETIOLOGIE
Prin definitie, dispepsiile functionale (DF) sunt conditii patologice lipsite de
moditicari structurale.
Aparitia sindromului dispepsiei este legata de tulburarea functiilor motorii si
secretorii gastrice si duodenale. Pentru a intelege mai bine mecanismele de aparitie si
de dezvoltare a dispepsiei functionale, este necesar sd ne amintim despre

mecanismele motricititii normale ale stomacutlui si ale duodenului.

ANATOMIA STOMACULUI

Stomacul este un organ care are forma literei J, forma adaptatd functiei de
rezervor si de digestie. El se gaseste imediat sub diafragm, in etajul abdominal
superior. Are raporturi pe fata anterioard, in portiunea superioara cu diafragmul, iar in
portiunea inferioard cu lobul hepatic stdng si cu peretele muscular anterior al
abdomenului. Fata posterioard delimiteaza anterior bursa omentald. De asemenea
stomacul vine In raport pe fata posterioara cu mezocolonul transvers.

Stomacul (gaster s.ventriculus) reprezintd o dilatare a tubului digestiv intre

esofag si duoden. Este situat in cavitatea abdominala cu 2/3 in hipocondrul stang si cu
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1/3 in regiunea epigastricd. Orificiul cardial este localizat langd partea stangd a
vertebrelor X-XI toracice, iar orificiul de iesire a pilorului — la marginea dreapta a
vertebrelor XII toracicé si I lombard. Axul longitudinal al stomacului este orientat de
sus in jos, de la stanga la dreapta si posteroanterior. Forma i dimensiunile stomacului
sunt destul de variate in functie de constitutie, de gradul de umplere, de starea
functionald a musculaturii peretilor gastrici, de gradul de distensie a intestinului si de
alti factori. Forma stomacului depinde si de vérsti. Se obignuieste a compara
stomacul cu o retortd rasturnati, cu portiunea latd (stdnga) situatd sub diafragm. iar
portiunea ingusta (din dreapta) — sub ficat. in mediu lungimea stomacului este de 21-
25 cm, iar capacitatea — de pana la 3 litri.

Pirtile componente ale stomacului sunt reprezentate in figura 1: cardia,
fundusul, corpul si pilorul.

Poarta de intrare in stomac este reprezentata de cardia (pars cardiaca), care
incepe de la orificiul cardiei (ostium cardiacum). La acest nivel esofagul trece in
stomac. Partea cardiaci este sectorul gastric cel mai apropiat orificiului cardiei.
Stomacul:

1. esofagul;

. cardia;

. curbura mica,

. regiunea pilorica;

. curbura mare;

AN U B~ WN

. fundul gastric

Fig. 1. Partile componente ale stomacului

Spre stinga de la cardia se observa o prolabare globuloasé de orientare sinistro-
superioari, care constituie fundul (bolta) stomacului (findus, fornix ventriculi).

Partea medie a stomacului, situatd Intre partea cardiald si fund din stanga si
partea pilorica din dreapta, se numeste corpul stomacului (corpus ventriculi). Acesta

este compartimentul cel mai mare al stomacului. Partea cea mai distala a stomacului
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partea pilorica (pars pylorica) - este reprezentatd printr-o ingustare. Pe ea
distingem o portiune mai larga, numitd antrul piloric (anirwm pvloricusy 1 o
portiune mai ingustd, numitd canalual piloric (canalis pvloricus), dupa care urmeaza
duodenul. Limita dintre stomac si duoden e marcatd de un sant circular, numit piler
(pylorus), care corespunde locului de iesire din stomac, numit orificiu pilorie (ostivm
pyloricun).

In stomac distingem peretele anterior (paries anterior). orientat anterior i
putin in sus si peretele posterior (paries posterior). orientat posteroinferior. De la
margini, la nivelul jonctiunii peretele anterior cu cel posterior formecazd curbura
mica a stomacului (curvatura ventriculi minor), de orientare dextro-superioard si
curbura mare a stomacului (curvatura ventriculi major), care este mai lunga si are
o orientare sinistro-inferioara. Pe curbura mica, la limita intre corpul gastric §i partea
piloricd se formeaza o incizura amngulara (incisura angularis). Pe curbura mare
corpul stomacului nu este net delimitat de regiunea piloricd. Doar in perioada de
alimentatie se formeaza un pliu adanc intre corp si partea pilorica (poate fi vizualizat
prin examen radiologic). Pe curbura mare este o incizurd care delimiteazd fundul
gastric de cardia — incizura cardiala (incisura cardiaca).

Fata anterioara a stomacului, in regiunea péartii cardiale, fundusului si corpului
stomacului contacteazd cu diafragmul, in regiunea curburii mici — cu fata viscerala a
lobului stdng al ficatului. O portiune mica de forma triunghiulara contacteaza
nemijlocit cu peretele abdominal anterior. Posterior de stomac se afld bursa
omentalis, care il delimiteazd de organele retroperitoneale posterioare. In regiunea
curburii mari fata posterioard a stomacului este adiacenta la colonul transvers si la
mezoul lui. In stare de umplere curbura mare a stomacului coboara pani la nivelul
ombilicului.

Pozitia relativ stabild a stomacului este asiguratd de mobilitatea redusi a
orificiilor lui de intrare si de iesire si de prezenta ligamentelor peritoneale.

La curbura micé a stomacului de la hilul hepatic vin doud foite (duplicatura) de

peritoneu — ligamentul hepatogastrit (liZ iepaipgasiaicum)) de la curbura mare in
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ligamentul gastrocolic (/ig.gastrocolicum); de la inceputul curburii mari si de la
partea stdnga a fundului stomacului duplicatura peritoneului trece in stdnga spre hilul
splinei, formind ligamentul gastrolienal (/ig.gastrolienalis); de la curbura micd la
diafragm — ligamentul gastrodiafragmal (/ig.gastrophrenicum).

Structura peretelui stomacului. Peretele gastric este constituit din trei tunici:

1. tunica externd, seroasa (funica serosa)

2. tunica medie, musculara (funica muscularis)

3. tunica interna, mucoasa (tunica mucosa)

Tunica seroasd, externd a stomacului acopera organul din toate partile.
Stomacul ocupd o pozitie intraperitoneala. Doar niste fasii inguste din peretele
stomacului pe curburile mare §i micd nu au tegument peritoneal. La acest nivel, prin
interiorul ligamentelor, vin spre stomac vasele sanguine si nervii, aici este sediul
ganglionilor limfatici regionali. Este lipsitd de peritoneu incd o portiune mica a
peretelui posterior al stomacului, spre stdnga de la cardia. Aici peretele stomacului
este adiacent la diafragm. Baza subseroasia (tella subserosa) finad delimiteaza
membrana seroasa de cea musculara.

Tunica musculari a stomacului este bine dezvoltata si este alcatuita din trei

straturi (figura 2): extern longitudinal, mediu circular si intern oblic.

1,5,7,13 — mugchii longitudinali;
2,6,11 — muschii circulari;

3 — mugchii oblici;

4 — curbura mica,

8 — duodenul;

9 — pilorul;

10 — antrum;

12 — curbura mare;

14 — fundul gastric;
15 — partea cardiala.

Figura 2. Tunica musculard a stomacului:
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Stratul longitudinal (stratum longitudinale) reprezintd continuarea stratului
longitudinal din tunica musculara a esofagului. Fascicolele musculare longitudinale
sunt situate mai ales langa curburile mica si mare ale stomacului. Pe peretii anterior si
posterior ai stomacului acest strat este alcatuit din fibre musculare rasfirate, care sunt
mai dezvoltate in regiunea pilorului.

Stratul citcular (stratum ¢ irculare) este mai bine dezvoltat. In regiunea partii
pilorice a stomacului stratul se ingroasd, formand in jurul orificiului de iesire a
stomacului sfincterul piloric (m.sphincter pylori).

Al treilea strat de muschi in stomac este alcatuit din fibre oblice (stratum
obliquum). Fibrele oblice trec peste partea cardiala a stomacului spre stanga de
orificiul cardial si coboara in jos spre dreapta pe peretii anterior si posterior ai
organului, orientandu-se spre curbura mare.

Baza submucoasa (tela submucosa) e destul de groasd, ceea ce ii permite
mucoasei aderente la ea sa formeze pliuri.

Tunica mucoasa (tunica mucosa) reprezintd o continuare a mucoasei
esofagului. Trecerea esofagului in stomac este bine delimitatd printr-o linie cu
caracter zimtat — ,linia Z”. Aceasta apare sub forma unor proieminente in mucoasa

gastrica la locul de jonctiune cu mucoasa esofagiana (figura 3).

Se observa trecerea brusca de la epiteliul
pavimentos pluristratificat al esofagului la
epiteliul cilindric unistratificat al

stomacului.

Figura 3. Jonctiunea gastro-esofagiand.

Mucoasa gsatricad este de culoare gri-roz si este tapetatd cu un strat de epiteliu
cilindric. Grosimea acestei tunici oscileaza intre 0,5 si 2,5 mm. Gratie prezentei foitei
musculare a membranei mucoase (lamina muscularis mucosae) si a bazei
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submucoase, tunica mucoasa formeaza numeroase pliuri gastrice (plicae gastricae)

care n diferite compartimente ale stomacului au orientare variata. De exemplu, de-a

lungul curburii mici sunt situate pliurile longitudinale, iar in regiunea fundului si a

corpului stomacului existd pliuri transversale, oblice si longitudinale. La nivelul

trecerii stomacului in duoden se afld valvula inelara a pilorului (valvula pylorica),

care la contractia sfincterului piloric separad definitiv cavitatea stomacului de¢ cea a

duodenului.

Toata suprafata mucoasei stomacului (pe pliuri si intre ele) comportd nigte
proieminente mici (de 1-6 mm n diametru) numite arii gastrice (areae gastricae). Pe
suprafata acestor arii se afld foveolele gastrice (foveolae gastricae), care reprezinta
orificiile glandelor gastrice foarte numeroase (circa 35 min). Acestea din urma
secretd suc gastric pentru prelucrarea chimica a alimentelor,

Mucoasa din vecinitatea jonctiunii gastro-esofagiene reprezintdi mucoasa
cardiala, in compozitia cdreia intra glande ramificate, secretoare in special de mucus.
fn aceasts zona exista putine celule parietale sau principale. Rolul protector al
mucusului in aceastd zond este evident.

In regiunea fundica se afli glandele fundice (figura 4), cele mai numeroase
dintre glandele stomacului (14 milicane), ocupand 2/3-4/5 din suprafata mucoasei
gastrice. Ele au formd tubulard, alungitd, patrunzind péna la foita musculard a
mucoasei. Sunt alcituite dintr-o zona istmica, gat si buza, §i se deschid la suprafata
mucoasei prin foveolele gastrice. Au o inaltime de 0,2-1,5 mm. Diametrul foveolei in
care se deschide glanda fundica este de aproximativ 70 y, cu o profunzime de 200 p.

In structura glandei fundice intra 4 tipuri de celule:

1. celula cilindricd a gatului (in numar relativ mic) este situatd intre celulele
parietale din regiunea gatului glandular, fiind adaptati secretiilor de mucus.
Celula despune de un nucleu rectangular, mai mic decit al celulei epiteliale de
suprafatd si de un aparat Golgi supranuclear dezvoltat. Celula mucoasi a gatului
este consideratd a fi o celuld multipotenta, care pe masurd ce se maturizeazai

migreaza si se transforma in celule epiteliale de suprafata.
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celula principald sau zimogend csic dispusa in 1/3 distald a tubilor glandular
Aceasta celuld are o forma piramidal-neregulatd, cu un diamewru de 7-10 .
Nucleul are un diametru de 1-3 w. Celula este previzuta cu un aparat Golgi bine
dezvoltat, situat supranuclear si cu un reticul endoplasmatic granular, situat in
regiunea bazald a celulei. Structura microscopicé a celulei principale aminteste
de celelalte tipuri de celule secretoare de enzime proteolitice, ca de exemplu
celulele pancreatice acinoase. In interiorul celulelor principale s-a evidentiat cea
mai  mare concentratie de fostataze lizozomale st citolitice. Prin
imunofluorescentd fractiunea 1 a pepsinogenului a fost localizatd atat in
granulele zimogene ale celulei parietale, cat si in celulele cilindrice ale gatului.

celulele parietale sau oxintice sunt raspandite, de obicei, cdte una singura printre
celulele principale, fiind dispuse sub forma de sandwich intre 2 celule cilindrice
ale gatului. Sunt celule mari, care proiemina intre celulele principale, cu un
diametru de 20-35 p, de forma piramidala sau sferoidala, ele fiind intens
eozinofile si localizate, mai ales, in regiunea istmica a gatului. Nucleul este mare
st rotund, iar citoplasma este prevazuta cu numeroase granule intens eozinofile si
cu un numdr la fel de impunétor de mitocondrii de forma rotunda sau sferica.
Vacuolele citoplasmatice sunt abundente in celulele parictale, mai ales in cele
localizate la nivelul gatului glandelor fundice. Reticulul endoplasmatic este rar si
dispersat in tot citosolul. Celula parietala dispune de un bogat echipament de
dehidrogenaze, in special de dehidrogenaza succinica si lactica. Celula parietala
este responsabild de elaborarea acidului clorhidric inir-o concentratie de
aproximativ 0,16 N sau 160 mEg/l. Mecanisinul exact al acestei secretii nu este
bine cunoscut, cantitatea de acid clorhidric produsa de stomac corelandu-se cu
dimensiunile masei celulelor parietale. In jurul canaliculelor secretorii existd un
sistem microtubular care comunicd cu suprafata celulard. In timpul stimularii
secretiei gastrice, sistemul grupului secretor si al sistemului microtubular se
largesc si se Inregistreaza o reducere a dimensiunilor microvililor din interiorul

canaliculelor secretorii.
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4. celulele e ndocrine s au e ndocrin-like s unt raspandite, d e o bicei, singular intre
membrana bazald a glandei fundice si celulele principale. Ele au forma rotunda
sau uneori piramidala. In citoplasma se gasesc numeroase granule, care se
coloreaza cu coloranti argenici sau cu saruri de crom. Pot fi celule argentafine
sau enterocromafine, care depoziteaza S5-hidroxitriptamind, acestea din urma
regleazd motilitatea intestinald, activitatea vaso-motorie §i stimuleazd eliberarea

unor hormoni de tipul serotoninei, substantei P sau enkefalinelor.

1 — glande cardiale

2 — glande fundale principale

3 — glande pilorice

Figura 4. Tipuri de glande gastrice

Antrul este regiunea stomacului care contine glandele pilorice (figura 4),
extinzandu-se de la jonctiunea dintre corp si antru pand la pilor. Glandele pilorice
sunt risucite, ramificate si mult mai spiralate decat cele din regiunea fundicd a
stomacului. In vecinatatea jonctiunii dintre corp si antru exista putine celule parietale,
pentru ca in regiunea pilorici si lipseascd cu desdvarsire. Celulele cele mai
importante din regiunea antrald sunt celulele endocrine i, mai ales, celula G,
secretoare de gastrind. Celulele G sunt localizate in pottiunea de mijloc si rareori in

gatul glandelor antrale, concentrate intre celulele mucoase.
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Celula gastrinica este periforma, cu apexul orentat cétre lumen, avand un nucleu
mare $i o citoplasma abundenta. care se coloreaza prin imunofluorescenta. cu tehnica
anticorpilor dubli. In vecinatatea jonctiunii dintre corp si antru. fiind numai ocazional
descoperite in regiunea fundica a stomacului.

Celulele G sunt dinamice, fiind responsive la manipularea neuro-hormonald sau
mecanici. In interiorul celulei existd numeroase granule concentrate citre membrana.
Descoperirea a unei imunoreactivititi duble contra gastrinei si colecistokininei intre
celulele parietale nmane. sugereaza o origine neuro-endocrind comund a celor 2 tipuri
celulare.

In baza tesutului conjunctiv al tunicii mucoase se afld vase arteriale, venoase si
limfatice, nervi. In tunica mucoasa a stomacului (in special a regiunii pilorice) sunt

situati foliculii gastrici imfatici (folliculi lymphatici gastrici).

Radioanatomia stomacului

La omul viu stomacul este un organ mobil, care isi schimba necontenit forma si
pozitia corpului in functie de tonusul tunicii musculare, de pozitia corpului si de
gradul de umplere. Pornind de la functiile digestive si cele motorit ale stomacului,
distingem sacul digestoriu (saccus digestorius), alcatuit din fundul si corpul
stomacului, si canalul ejectoriu (de evacuare) (canalis egestorius), care include partea
piloricé si pilorul stomacului.

Limita anatomica dintre sacul digestoriu si canalul de evacuare o constituie
incisura unghiulard la nivelul careia se afla sfincterul fiziologic al peretelui
stomacului. La indivizii cu constitutie brahimorfa, stomacul are forma de con situat
cvazitransversal.

Pentru tipul mezomorf de constitutie este caracteristic stomacul de forma
hamata. Corpul stomacului e dispus cvazivertical, apoi se incurbeaza brusc spre
dreapta, incat partea piloricd ocupa o pozitie ascendentd in dreapta langd coloana
vertebrald. Intre sacul digestoriu si canalul egestoriu se formeaza un unghi ascutit

deschis in sus.



La indivizii cu tip dolicomorf de constitutie a corpului stomacul are forma unui
ciorap alungit. Portiunea descendentd (saccus digestorius) ajunge departe in jos,
portiunea piloricd ce reprezintd canalul egestoriu, se ridicd brusc in sus. situdndu-se
pe linia mediana sau Intrucétva lateral de ea (in stdnga sau in dreapta).

Aceste forme ale stomacului, precum si numeroasele variante intermediare ale
lor se inregistreaza in pozitia verticala a corpului. In decubit dorsal sau lateral forma
stomacului se modifica. Forma stomacului mai depinde de varsta si de sex: la femei
forma frecventd a stomacului e cea hamat-oblongata, la batrani si copii - cea in forma
de con.

Forma stomacului la omul viu depinde de starea functionala a organului. De
exemplu, pe nemancate stomacul ia forma unui canal Ingust cu o dilatare usoara in
regiunea fundului si a corpului lui. Stomacul plin se dilatd Tn raport cu cantitatca
alimentelor ingerate. La un examen radiologic al stomacului putem observa

configuratia pliurilor tunicii mucoase si undele peristaltice.

MOTILITATEA GASTRICA NORMALA
Motilitatea este o functie importanta a tubului digestiv. FEa intervine in
realizarea proceselor de digestie, propulsie si absorbtie. Motilitatea gastrica este
asiguratd de musculatura stomacului si de sistemele reglatoare neuro-umorale. Ea
cuprinde trei aspecte fiziologice:

1. relaxarea adaptivd, prin care stomacul se acomodeazd la pranzul care
patrunde in stomac si provoacd o crestere relativa a presiunii
mtraluminale;

2. activitatea contractild, responsabilda de amestecul alimentelor cu sucul
gastric si de méruntirea particulelor alimentare;

3. evacuarea gastricd, care reprezintd un corolar al modificérilor fiziologice
precedente.

Evacuarea gastricd se produce diferentiat pentru substantele solide si lichide, iar

pranzurile semilichide se evacueaza intr-o maniera intermediara.
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Evacuarea continutului gastric solid nedigerabil se regleaza printr-un mecanism
electromecanic cu rol de expulsie: complexul motor migrator (CMM). Acesia s¢
inregistreazd doar in perioadele interdigestive si isi are originea in antru. CMM
reprezintid faze ciclice de activitate motorie, care se propagd spre duoden, jejun si
tleon. CMM are trei faze:

Faza 1 - fard activitate motorie;

Faza Il - contractii antrale de circa 1/min care coordoneazd cu contractiile
dundenale-

Faza 11l - antrul se contracti cu frecventa de circa 3/min.

CMM au un ritm de aparitie tot la 2 ore. Contractiile depasesc pilorul si se
indreapta spre duoden. In duoden se produc CMM proprii, in afara celor care sunt
transmise din antru. Aceste contractii duodenale sunt de circa 3-4 ori mai frecvente.
Ele sunt independente de CMM gastrice.

Fazele de activitate motorie apar in corelatie cu fazele de contractie si relaxare
ale fundusului. CMM sunt cele care asigurd expulsia din stomac a resturilor
nedigerabile, in cursul fazei III. Pentru rezidurile gastrice de 1 ¢cm si chiar mai mari,
contractiile antrale se asociaza cu o relaxare pilorica importanta.

Tranzitul gastric este realizat prin relaxare adaptiva, dar in special, si prin
contractii. Dar nu existd o relatie complet cunoscutd intre tranzitul gastric si
contractibilitatea musculaturii stomacului.

Coordonarea antro-piloro-duodenald este realizata prin numérul contractiilor
antrale care coincid cu relaxarea sfincterului piloric si continud cu unde peristaltice
duodenale, asigurand astfel propulsia bolului alimentar.

Existd mai multe teorii privitor la producerea evacudrii gastrice, modele care s-
au succedat in timp si care se completeaza reciproc.

Modelul bi-compartimental. Cel mai cunoscut este modelul bi-compartimental,
ilustrat de Kelli (1980). C onform acestui model, e vacuarea alimentelor d epinde de
relaxarea mai muit sau mai putin accentuatd a fundusului (daci fundusul nu se
relaxeaza, alimentul lichid trece rapid, ca printr-un tub, iar daci acesta se relaxeaza,

componenta solidd a pranzului stationeazd mai mult in stomac, pentru a putea [i
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digeratd). Totodata solidele sc evacueaza datoritd contractiilor antrale. Actualmente
au aparut, Insd, argumente in favoarea contributiei relaxdrii fundice la trancitul
solidelor, precum si a contributiei antrului la evacuarea lichidelor (Meyer 1992).

Modelul ,,componente multiple legate in serie”. in prezent acest model este
considerat a fi cel mai adecvat. Conform lui, la evacuarea continutului gastric
contribuie succesty fundusul, antrul, pilorul si intestinul subtire, care Tmpreund
determind propulsia chimului gastric.

Ritmul de evacuare a alimentelor depinde, desigur, si de valoarea lui calorici.
Cu cét valoarea caloricd este mai ridicatd, cu atat evacuarea se face mai incet. Un
pranz non-caloric se evacueaza cel mai repede, dupd o curbd de tip linear, iar un
prinz bogat in lipide sau alimente acide se evacueazd mai larziv. Solidele
nedigerabile se elimind cel mai tarziu. Componentele unui pranz sunt stocate in
stomacul proximal, de unde sunt progresiv presate catre antru. Diametrul antral este
mai mic atunci, c¢nd continutul gastric este nutritiv §i largit, cand continutul gastric
este nenutritiv, deoarece motilitatea antrald este mai pronuntata.

Modelul hidrodinamic. Priveste continutul gastric ca pe un lichid sau ca pe o
suspensie, care se evacueazd in functie de gradientul de marime si de greutate,
trecand prin pilor ca un flux printr-o zond de ingustare a cursului sau. lzbirea
particulelor din continutul gastric de pilor determind un contracurent care asigurd
mécinarea particulelor alimentare, pana la dimensiuni compatibtle cu trecerea prin
pilor in fazele de relaxare ale acestuia.

Reglarea motilitatii gastrice depinde de sistemul nervos vegetativ extrinsec, de
sistemul nervos enteric si de factorii umorali.

Sistemul nervos vegetativ extrinsec intervine prin clasicul antagonism dintre
parasimpatic (rol stimulator al motricitatii) si sistemul simpatic sau adrenergic (cu rol
inhibitor).

Sistemul nervos enteric apartine tot sistemului nervos vegetativ, dar pentru
complexitatea sa functionald si gratie numerosilor transmitatori pe care ii poseda, i s-
a dat si denumirea de ,sistem nonadrenergic-noncolinergic” (NANC). El este

subordonat sistemului nervos extrinsec si centrilor nervosi din sistemul nervos
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central. Factorii umorali mai importanti in reglarea motilitatii gastrice sunt prezentati

in tabelul 3:
Tabelul 3

Factorii umorali care moduleazi motilitatea gastrica si efectul acestora:

Stimuleaza contractia Stimuleaza relaxarea L B
# Acetilcolina » VIP
» Gastrina » Secretina
» Colecistokinina » Glucagonul
» Substanta P » Oxidul nitric
» Dynorfina
» Met-enkefalina
» Leu-enkefalina

In general, se considerd ci singurul peptid care stimuleazd evacuarea gastricd
este motilina. Celelalte peptide intirzie evacuarea gastrica, fie prin reducerea fortei de
propulsie datoritd inhibarii contractiei musculare (VIP, NO), fie prin cresterea
(gastrina).

Motilitatea stomacului poate fi apreciata prin metodele prezentate in tabelul 4.

Tabelul 4
Metode de investigare a motilitatii gastrice
Radiologice > Bariu passaj
» Pranz cu bariu (barium burger)
» Markeri radioopaci
Bazate pe intubatie » Cu pranzuri
» Cu coloranti diluati
Scintigrafice » Cu scanner
_ » Cu gammacamera
Manometrica > Date indirecte prin manometrie
antroduodenala
Electrogastrografici
Bazata pe impedanta
Bazata pe ferromagnetism
Ecografice » In timp real
» Doppler
Teste respiratorii » CuCpysauCyy
Testul cu acetaminofen
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Efectul motor se realizeaza prin intermediul ionului de Ca™ (figura 5). In
membrana fibrelor musculare din peretele gastroduodenal exista doud tipuri de
receptori de calciu: unii sunt operati de receptori §i sunt activati prin interactiunea cu
agonistii specifici. Celalalt tip este operat de potentialul de membrana. Interventia
ionilor de calciu in procesul de contractie a musculaturii netede explica tendinta de a

trata tulburarile de motilitate digestiva cu antagonisti de calciu.

CONTROL NERVON CUNTRUL UMURAL,
SNC Ax hipotalamo-hipofizar
» @ @ [-endorfine
Sistem nervos autonom Meduloesuprarenala
catecolamine
Sistem nervos enteric Eliberarea de hormoni periferici

VIP-CCK-Gastrina
Enketaline-Substanie PK

Fibre musculare
netede

Figura 5. Mecanisme de control ale motilitdtii gastrice
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PATOGENIE
in patogeneza dispepsiilor functionale sunt implicate mai multe verigi. Acestea
sunt: tulburdrile de motilitate, tulburarile de secretie, tulburarile senzoriale. infectia
-cu Helicobacter pylori si factorii psihocomportamentali.
Alterarea motilitatii a fost cel mai intens studiatd si pana acum mai putin de un
deceniu era consideratd factorul patogenetic primordial (de aici si denumirea de
tulburari de motilitate atribuita dispepsiilor functionale).

Cauzele de accelerare a evacudrii gastrice

7

Gastrectomia subtotala

v

Vagotomia cu piloroplastie
Vagotomia gastricd proximala

Ulcerul duodenal?

Y v v

Insuficienta pancreatica
Cauzele de incetinire a evacuarii gastrice

Diabetul zaharat

Y

Anorexia nervoasi

Y v

Atonia gastrica postoperatorie

Disritmiile gastrice

A 4

Obezitatea

Stresul

v

Tulburarile neurologice

Y

Y

Hipotireoidismul
Miopatii

Colagenoze

Y Y Y

Dupa iradiere

Cancerul abdominal

Y

Refluxul gastroesofagian

A 4

Dispepsia non-ulceroasa

A\

Bulimia

Y

Insuficienta renald cronica
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» Gastrita atrofica
» Nutritia parenterala totala
Cauzele de incetinire a evacuarii gastrice pot fi clasificate in functie de
mecanismele fiziopatologice (tabelul 5).

Tabel 5

Clasificarea fiziopatologici a cauzelor de intirziere a evacudrii gastrice

Factorii mecanici: » Cancer gastric
» Ulcer duodenal, piloric, prepiloric
¥ Sienerd pilericd hiptrslici asepatind
Patologia acido-peptica: » Reflux gastroesofagian
» Ulcer gastric
Gastrite: » Atrofice/anemie Biermer
» Gastroenterite virale
Boli metabolice si endocrine: » Cetoacidoza diabetica
» Gastropareza diabetica
» Hipotireoidismul
Sarcina
Uremia
Colagenoze: » Sclerodermia
Pseudoobstructia: » ldiopatica
» Secundara (amiloidoza, distrofii
musculare)
Stomac operat: » Vagotomie
» Rezectii gastrice
Influente farmacologice: » Anticolinergice, narcotice, analgezice, L.-
Dopa
» Hormoni: gastrina, CCK, somatostatina
(in doze experimentale)
Anorexia nervoasi/bulimia »
Idiopatice: » Gastropareza idiopatica
» Disritmii/tahigastrie
» Dissincronisme gastroduodenale
» Influente  nervoase centrale?  (stéri
depresive?)
» Neuropatii vegetative
» Miopatii

Motricitatea gastrici normala dupi ingestia de alimente
in timpul actului de deglutitie se relaxeazd fundusul si partea proximala a

corpusului gastric cu participarea sistemulul non-adrenergic non-colinergic (NANC)
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si a oxidului de azot pentru a permite sd incapa in stomac alimentele si lichidul
consumat. Acest proces de relaxare receptiva asigura marirea volumului gastric, fara
a creste presiunea intraluminala. Alimentele inghitite se depoziteazd in partea
proximala a stomacului i numai o micd parte din aceste alimente se deplaseaza spre
antru pentru a fi maruntite, omogenizate si lichefiate Tnainte de a fi evacuate. in
regiunea corpului gastric si in antrum bolul alimentar, undele peristaltice gastrice
favorizeazd amestecarea alimentelor. Undele peristaltice au o frecventa de 3
cicluri/min si maruntesc mancarea pana la particule mai mici de 1 mm in diametru.
Dupa ce se obtine omogenizarea bolului alimentar (acum se va numi chimus), acesta
este gata pentru evacuare din stomac, iar fiecare unda peristaltica ,,pompeaza” spre
duoden portii de 3-4 ml de aceasta suspensie. Aceste portii activizeazd peristaltica
duodenala, care in continuare va asigura amestecul chimusului cu fierea si cu
secretiile pancreatice. Undele peristaltice aparute, coordoneaza activitatea zonei
antro-piloricd, aceasta activitate sincrond purtand denumirea de ,,coordonare antro-
duodenala”. Concordanta peristalticii antrale si duodenale este necesara pentru
asigurarea golirii gastrice normale si pentru propulsia alimentelor spre duoden.
Astfel, existenta rezistentei pilorice sau duodenale regleaza viteza golirii gastrice
(figura 6).

Relaxare receptiva

Golirea
fundusului
gastric

Rezistenta
pilorului

amestecarea in
corp - antrum

Rezistenta*~  Coordonare Evacuarea din antrum
duodenala antro-duodenala (*contractia antrului distal)

Figura 6. Motricitatea normald a stomacului dupd ingestia alimentelor
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Contractiile peristaltice care se raspandesc de la corp spre antrum sunt controlate
de pacesetter-potentialele gastrice, care, de fapt, sunt generatoare de ritm.

Pacesetter-potentialele, numite si ,unde lente”, apar pe curbura mare in zona
dintre fundusul gastric si partea proximala a corpului gastric §i prezinta depolarizarea
si repolarizarea lui electrica (figura 7). Acestea migreaza de la locul sau de aparitie in

sens distal si pe cercumferinté cu frecventa de 3 cicluri/min.

' G~ unde, 3 /min

Duoden «— 60 sec —

Figura 7. Pacesetter-potentialele gastrice (undele lente)

Functiile pacesetter-potentialelor:
» reglarea frecventei contractiilor gastrice;
» control asupra vitezei de raspandire a undelor peristaltice;
> initierea contractiei muschiului gastric circular.
Astfel, contractiile normale §i golirea gastricd sunt tangente cu transformarile
mioelectrice care se desfagoara in stomac. La o activitate nervoasd si musculard
gastrica normald, aparutd ca raspuns la ingestia de alimente, senzatiile aparute in

partea superioara a abdomenului se percep ca placute si confortabile.
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La 34-70% dintre bolnavii ce suferd de dispepsie functionald au fost inregistrate
tulburari ale functiei motorii gastrice si duodenale. Are loc incetinirea evacudrii
gastrice, In primul rand a alimentelor solide.

La circa 40% dintre bolnavii cu dispepsie functionala este dereglata acomodarea
gastricd dupi ingestia de alimente. Prin acomodare intelegem capacitatea partii
proximale a stomacului de a se relaxa dupd ingerare sub actiunea presiunii
intraluminale crescadnde. Acomodarea normald duce la cresterea volumului
stomacului fara a creste presiunea intraluminala. in dispepsia functionala acest proces
este dereglat, iar insuficienta relaxirii receptive a fundusului gastric induce o senzatie
de satietate precoce, mai rar poate fi greata sau voma. Dereglarea coordonarii antro-
duodenale, prin inhibarea motricitatii antrale cu dilatarea antrului si gastropareza,
provoacd pacientului o stare de greutate in epigastru, senzatie de plenitudine excesiva
postprandial, balonari, mai rar — pirozis, eructatii, vome. Astfel, in dispepsia
functionald se atestd intdrzierea golirii gastrice §i dilatarea portiunii antrale a
stomacului; acestea fiind proportionale cu intensitatea senzatiilor de balonare in
epigastru.

La bolnavii cu insuficienta motricitatii in regiunea antrald uneori se deregleaza
aparitia periodicd in duoden a complexului motor interalimentar cu lipsa fazei IlI,
sau/si cu propulsia ei retrogradd. La alti pacienti complexul motor interalimentar
functioneazi normal, dar apar episodic contractii tonice si fazice (precum a jeun, atat
postalimentar). Tulburarile motilitatii intestinale la randul lor pot amplifica
dereglarile deja existente ale motricitatii gastrice. Modificirile sintezei si secretiei
hormonilor intestinali de asemenea pot altera functia neuro-muscular a stomacului,
inducénd astfel semnele dispepsiei.

Sensibilitatea viscerald este un mecanism unanim acceptat, responsabil de
producerea durerii si a tulburdrilor motorii si secretorii mediate de sisternul nervos
enteric. Sensibilitatea viscerald este mediatd pe cale neurologicd pe structuri
anatomice similare celor care mediaza sensibilitatea somatici. Fibrele aferente inchid

arcuri reflexe care moduleaza sistemul nervos enteric si celulele efectoare (musculare
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sau glandulare). Ele sunt declansate pe cai nervoase extrinseci, dar cuprind apoi
reflexe axonale, cai extramedulare, reflexe splanhno-vagale si vago-vagale.
Aferentele vagale sunt proiectate in nucleul tractului solitar. Alte aferente sunt
splanhnice si trec prin tractul spino-talamic si spino-reticular, mediind diferite reflexe
viscero-viscerale, Perceptia nociceptivad este mediata, probabil, tot de fibrele vagale
aferente.

In cazul hipersensibilitatii viscerale se produce o alterare a prelucrarii stimulilor
nocivi la nivelul céilor periferice si medulare.

Lezarea celulard determind eliberarea de potasiu si sinteza de prostaglandine si
bradikinini. Prostaglandinele PGE2 cresc sensibilitatea terminatiunilor nervoase la
bradikinini si la alte substante alogene. Impulsurile generate in terminatiile stimulate
se propagi spre miduva spindrii si in alte ramificatii terminale, unde induc eliberarea
de peptide, intre care si substanta P. Substanta P cauzeazi vasodilatatie si edem al
fibrei nervoase cu acumularea de noi cantitati de bradikinina si elibereaza histamina
din mastocite si serotonind din trombocite. Cresterea concentratiei de histamina si
serotonind in terminatiile nervoase sensibilizeaza in continuare nociceptorii {Bueno si
colab. 1997).
senzitivi, dar si prin interleukine (tabelul 6), care sunt eliberate de celulele
imunocompetente.

Tabelul 6

Mediatori periferici ai durerii viscerale (dupa Bueno si colab. 1997)

Agenti cu actiune pe aferente

Agenti cu actiune pe alte tipuri de
celule

PGE2

PGI2
Eicosanoizi
Adenozin, ATP
Bradikinina

pH scidzut
Substanta P

Noradrenalina
IL-1, IL-8

IL-6, TNF

NGF
Bradikinina
Complementul
Substanta P, VIP
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Stimularea aferentelor periferice este urmatd de activarea céilor aferente din
cornul dorsal al maduvei spinarii. El intervine In mentinerea unei stari de
hiperexcitabilitate, care joaca si ea un rol in producerea hiperalgeziei.

Existda mai multi mediatori ai durerii si ai senzatiilor nedureroase din tubut
digestiv, la nivelul maduvei spindrii. Acestia sunt: N-metil-d-aspartatul, oxidul nitric,
factorii neurotrofici. Aceasta poate duce la adaptarea circuitelor sinaptice si deci la
aparitia unei hiperalgezii prelungite, chiar in situatiile cand dispar stimulii viscerali
din periferie. Sensibilizare post-sinaptica la nivelul sinapselor din cornul dorsal al
maduvei spindrii este mediatd de substanta P, glutamat, serotonina. Alti mediatori,
precum catecolaminele si agonistii k-opioizi au efecte antalgice prin activarea cailor
descendente nociceptive. Neuropeptidele, precum somatostatina si colecistokinina,
sunt mediatori la sinapsele prin care cdile medulare dorsale se termina in talamus.

Sensibilitatea viscerald se poate evalua prin inducerea durerii la distensia
intraluminald sau prin studiul reflexelor viscero-viscerale (ascendente inhibitorii si
descendente excitatorii). In dispepsia functionald existi o scadere a pragului de
excitabilitate cauzata de hiperalgezia viscerala.

Intricarea sensibilitatii viscerale cu elemente psihocomportamentale se produce
la nivelul diencefalului. Aferentele din talamus sunt orientate spre sistemul limbic,
unde interactioneaza cu structurile asociate cu memoria afectiva. Astfel se explica de
ce unii pacienti acuzd simptome digestive in lipsa unui factor declansator
identificabil.

Tulburarile sensibilitaii viscerale (stomacul iritabil) sunt corelate cu
modificirile motorii, deoarece pot perturba motilitatea normald. Studii cu balonase
extensibile, mai recent cu barostatul, au demonstrat ci distensia fundusului determini
hipercontractie antrala. Daca distensia gastrica ajunge la un anumit prag, subiectul
resimte greatd sau/si durere. La o categorie de subiecti, pragul de sensibilitate
viscerald la distensia gastricd este scizut. Este vorba de subiectil care se plang de
baloniri, greatd sau dureri postprandiale. La acestia relaxarea adaptivi fundica este

dificild, se acompaniazd de contractii antrale care treneazi evacuarea gastrica si se
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insoteste de simptome dispeptice. Relaxarea gastricd, indusd de distensia duodenala,
este, de asemenea, alterata, ceea ce produce o senzatie de satietate prelungita.

Deci la persoanele cu dispepsie functionald manifestirile dispeptice se datoreaza
pragului scizut al sensibilitdtii la distensie gastricd (comparativ cu persoanele
sanatoase) si la volume mai mici. Aceastd hipersensibilitate poate fi urmarea unei
hipertonicitatii portiunii sale functionale, elasticitatea fundusului riménéand normald.
In dispepsia functionald aceasti hipersensibilitate viscerala este conditionata de
distensia gastricd care activizeazd receptorii aferenti spre nervil simpatici spinali.
Astfel se dezvoltd o activitate patologicd a aferentatiei nervoase, implicate in
perceptia senzatiei de durere si de distensie. Prezenta nutrientilor in intestinul subtire
prin mecanisme feed-back duce la relaxarea compartimentului proximal al stomacului
si la reducerea activitatii sale mioelectrice. La acesti bolnavi nu se produce relaxarea
gastricA ca raspuns la distensia duodenald, adicd apar influente entero-gastrice
reflectorii patologice.

Domeniul perceptiei viscerale a fost intens cercetat in ultimii ani, urmand ca in

curind sa fie mai bine cunoscut modul de aparitie al dispepsiilor functionale.

Notiunea de disfunctie neuromusculard gastricd presupune modificirile
patofiziologice: aritmii gastrice, hipersensibilitate viscerald, dilatarea antrului, parezi
gastric3, toate acestea inducénd tulburdri consecutive mioelectrice §i contractile ale
stomacului (figura 8).

Manifestirile disfunctiei gastrice neuromusculare pot fi foarte variate: de la
tahi- sau bradigastrii abia perceptibile, pind la modificarea dimensiunilor antrului,
a tonicitdtii regiunii fundice a stomacului, hipersensibilitate viscerald, hipokinezie

antralda si, in final, gastroparezd totald.
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Relaxarea insuficienta a

t
Aferente vagale \% tulburari

fundusului gastric
-, , Tulburarea evacuarii |-
Mipersensibilitate ‘W s gastrice Sontiant
viscerala > Zona - atohasaiti
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% de ritm
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S~ % Gt o nsuficient o itmii gastrice,
i ,@______ Hipersensibilitatea
'\ = ‘, —"Disritmiile viscerald,
,’ ; . \ gastiice Dilatarea antrului,
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r’ '/ ‘ ; Y
\ /" \Dliataiea antrului VUM Tahigastrie,
Dismotilitate .. > .. Bradigastrie
‘ intestinuki T pomotilitate antrald - Aritmie
subtire Parezd gastrica 60 sac

Figura 8. Disfunctia neuromusculard gastrica

Din punct de vedere al tulburarilor neuromusculare, s-a constatat o asemanare
intre disfunctia neuromusculard gastrica §i cea cardiaca, reprezentatd in tabelul 7

(Kenneth, L Koch, 1997).

Tabelul 7
Asemanarile dintre disfunctia neuromusculari gastrica si cea cardiaca
Disfunctie cardiaca Disfunctie gastrica
Aritmii cardiace Aritmii gastrice
Dilatare ventriculara Dilatarea antrului
Hipokinezie ventriculara Hipokinezie antrala
Incetinirea golirii ventriculelor Incetinirea golirii gastrice ]
Insuficienta cardiaca Insuficientd gastrica, gastropareza

Prin asemanare cu disritmiile cardiace, cele gastrice pot avea manifestari clinice
si afecteaza contractiile eficiente. Precum si in cazul insuficientei ventriculare stangi,
cand se reduce fractia de ejectie, hipokinezia antrald duce la insuficienta ,,pomparii”
suspensiei alimentare din antrum si la intdrzierea golirii gastrice (gastropareza sau

insuficienta gastricd cronica).

37



Cauzele si limitele de timp n care se dezvoltd dispepsia functionald nu sunt
cunoscute. Infectia, o degenerescenta neuro-musculara fina, si alti factori pot favoriza
dezvoltarea disfunctiei neuro-musculare gastrice.

Functia neuro-musculard a stomacului este influentatd de hormonii
estrogen/progesteron si de alti, implicati in reglarea ciclului menstrual. A fost
demonstrat ca estrogenii si progesteronul induc greturi si disritmii gastrice la femeile
sindtoase. In fine, actiunea stresului cronic fizic si/sau psihic este un factor care
antreneazi functiile sistemului nervos vegetativ si poate deregla activitatea neuro-
musculara si neuro-umorald a stomacului.

Rolul factorilor psiho-comportamentali in patogenia dispepsiilor
functionale

Existd numeroase exemple de observatii empirice, vizand influenta factorilor de
personalitate asupra simptomelor gastrointestinale. lata citeva citate:

» losif se grabi, pentru ca intestinele sale purtau grija fratelui sau (Biblia).

» Minénci o treime, bea o treime si lasd o treime din stomac goald; apoi,
daca te cuprinde mania, va fi loc pentru manifestarea ei (Talmud).

» Omul ar trebui sa se stradduiascd mereu si aibd intestinele relaxate, toate
zilele vietii (Maimonide).

> Pantecele este oglinda fetei (Harvey).

» Fericirea este data de stomac (Voltaire).

» Stomacul s@ndtos nu este nimic altceva decdt un conservator, putini
radicali au o digestie buna (Robert Louis Stevenson).

» Fericirea este pentru mine, Tn mare parte, o problema de digestie (Li-Yu-
tang).

Factorii psiho-comportamentali afecteazd direct tubul digestiv, dar si indirect,
prin influenta stilului de viata, inclusiv al nutritiei, al consumului de toxice si a
vulnerabilitatii la elementele de viatd (Folks si Kinney 1992). Ei intervin in boli
gastrointestinale organice, precum ulcerul gastric si duodenal, rectocolita hemoragica
si chiar in hepatopatiile cronice. Dar mai important3 este implicatia factorilor psiho-

comportamentali in bolile functionale gastrointestinale.
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Se cunoaste cd motilitatea digestivd este sub control neuro-umoral. Eaareun
tonus variabil, in functie de solicitérile la care este supusa. Aceste solicitdri depind de
evenimentele din mediu, respectiv din societate si se incadreaza printre factorii de
stres. Pe de alta parte, intervin factorii individuali care caracterizeaza receptivitatea la
stres si modul de raspuns la aceste solicitdri. Rolul sistemului nervos central in
producerea dispepsiei functionale a fost raportat de Bennett si colab., 1992. Autorii
au observat ca tentativa de a rezista, controla, suprima sau pastra mania sau de a
adopta o atitudine combativa in fata stresorilor cronici, sunt predictori a1 unei
evacudri tardive a stomacului. Si se stie cd in dispepsia functionald evacuarea
stomacului este frecvent intarziatd. De aici reiese faptul ca factorii psihologici pot
reprezenta o cauzd a stazei gastrice §i deci a simptomelor dispeptice consecutive.
Un alt studiu demonstreazd cid administrarea de corticotropin-releasing-factor la
nivelul encefalului determind un raspuns de stres care intdrzie evacuarea gastrica

(Tache si colab. 1987).

Tabelul 8
Trisituri comportamemntale prezente in cadrul bolilor functionale
digestive

» Depresie » Sensibilitate interpersonald %
» Anxietate » Dependenta
> Isterie » Manie I
» Somatizarea atectelor » Negare i
» Hipocondriaza » Schizofrenie
» Ostilitate » Egocentrism

Existd trasdturi de personalitate proprii dispepticului functional: depresie,
hipocondriazi, isterie, egocentrism si schizofrenie (Talley si colab. 1990). Acestea
sunt Insd nespecifice, ele aparand si in intestinul iritabil. Svedlung si Sjodin, 1985,
releva ca mecanismele psihosomatice sunt similare in dispepsie cu cele din intestinul
iritabil. Magni si colab. 1985 remarcd prevalenta crescutd a distresului si a
obsesivitatii. in schimb, alexitimia (o notiune introdusd de Sifneos pentru a

caracteriza incapacitatea de exprimare a sentimentelor) ar putea induce o
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hiperexcitatie vagald, nu are o frecventd mai mare ca la martori (Talley si colab.
1988).

Au fost descrise nivele v ariate d e percepere a durerii viscerale la bolnavii cu
dispepsie functionald (Leman si colab. 1991). in tabelul 8 sunt sintetizate datele din
literaturd vizand trasaturile c omportamentale depistate in cadrul bolilor functionale
digestive (dupa Enck si Wienbeck 1993).

Aceste date demonstreazd ¢ bolnavii digestivi functionali au tulburari ale
psihicului mai frecvent decat populatia generala.

Acesti bolnavi sunt alertati de prezenta celor mai mici semne de boala, denota
probleme c otidiene, tulburdri somatice diverse. In copilarie acesti subiecti primeau
mai frecvent cadouri in caz de boala si frecventau mai des serviciile medicale, avand
un numir de absente crescut la scoala (Mitchell si Drossman 1987).

Stresul este o caracteristicd inerentd vietii contemporane. El influenteaza
activitatea tuturor organelor, inclusiv a celor digestive, care sunt foarte receptive la
stres. Fiziopatologia stresului este redatd schematic In figura 9.

Pe langi situatii de stres experimental exista insa situatii dramatice soclale care
conditioneaza acuzarea simptomelor.

Cu toate cd existd dovezi atdt despre influenta stresului experimental asupra
motilitigi digestive, cit si despre evenimente de viata stresante, lipseste inca veriga
de legatura fiziologica pentru a justifica aceste observatii. Ea poate fi reprezentata de
factorii neuroumorali, care sun tactivati in stare de stres. Dupa Mei, 1989, stresul
intervine peste mecanismele algogene neuroumorale, legate de modificarea pragului
tulburérile functionale nu pot fi incadrate in formele patologice dramatice pe care le
poate produce stresul, precum sindromul posttraumatic de stres (Shalev si Rogel-
Fuchs 1993). Perceptia durerii poate de asemenea influenta tabloul clinic.

Dovezi ale implicérii factorilor psiho-comportamentali in patologia functionald

digestiva sunt aduse de lucrérile care raporteaza rezultatele bune ale psihoterapiei.
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Stimul perceput

Factor genetic — - — Experienta precoce

Comportamente

. Pierderea controlului
de ajustare

Incercare de control

i
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U
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U
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\_____inhibitie_
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U

Sistemul hipofizo-

adrenergic cortico-suprarenal
» Noradrenalina] » ACTH?
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» Corticosteroizit| » Catecolamine? |
» Testosteron 1 » Testosteron 1

Figura 9. Fiziopatologia stresului

Studiile psihologice speciale nu au confirmat, insa, o frecventd mai mare a
situatiilor stresante din viata (schimbarea profesiei, a situatiei in familie, a conditiilor
habituale) la bolnavii cu dispepsie functionala, comparativ cu persoanele sanatoase.
Dar la dispeptici s-a constatat un nivel crescut al anxietatii, al depresiei, al reactiilor
ipocondriace si nevrotice. In acelasi timp, profilul personalitatii, apreciat prin testul
MMPIL, nu se deosebeste semnificativ de profilul pacientilor cu alte maladii
gastroenterologice.

La bolnavii cu dispepsie functionald pand la si dupd stres s-a atestat reducerea
tonusului vagal si cresterea activititii sistemului nervos simpatic. Este posibil ca
reducerea activitatii vagale s fie acea verigd de legéturd, prin care factorii

psihologici (neurotizarea, stresul) modificd functia tractului gastrointestinal si
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provoacd aparifia disconfortului abdominal. Pe de o parte scaderea tonicitatii n.vagus
poate fi o consecintd a stresului, iar pe de altd parte — cauza dereglarilor de
acomodare a stomacului la alimente, deoarece in lipsa relaxarii reflectorii vagale a
stomacului, distensia gastrica indusé de alimente va provoca disconfort epigastral. La
persoanele sanatoase efortul neuropsihic induce hipokinezia antrald, dar la pacientii
dispeptici se constatd initial dilatarea portiunii antrale a stomacului. Deci la aceasta
categorie de bolnavi existd o discordantd functionald atat a SNC, céat si a sistemului
nervos vegetativ. Astfel de bolnavi, in functie de caracterul si de nivelul stresului, de
atitudinea persoanei fata de situatiile stresante, de sistemul psihoemotional, deseori
vor cere ajutor medical. Mecanismele patogenetice ale tulburarilor functionale

gastrice sunt redate in figura 10 (dupa R.Gromotka, N.Henning, 1966).

Anxietate, tensiune nervoasai,
autosugestie, modificarea
structurii personalititii

Tulburari vegetative

, I ,

Secretia Motricitatea Circulatia
' ,
Hiperaciditate Distensia peretilor Reducerea pragului
gastrici, spasme, spasme de sensibilitate

pilorice, dereglari de
evacuare gastrica,
cresterea presiuniii
intragastrale

.

Dureri in epigastru

Figura 10. Mecanismele patogenetice de bazd ale tulburdrilor functionale

gastrice
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Secretia acida gastricd

Secretia acidi gastrica este o functie importantd a stomacului. La oamenil
sinitosi se produc peste 2000 mli suc gastric pe zi. Principalul component al secretiei
gastrice este acidul clorhidric. El este secretat prin mecanisme complexe neuro-
hormonale, care actioneazi in faza cefalicd, gastrica si intestinald. Celulele parietale
au pe suprafaa receptori gastrinici, muscarinici, histaminici, opioizi, beta-adrenergici
s.a.

Secretia acidd gastricd este studiatd in scop de cercetare. Existd o relatie
controversatd intre secretia de acid clorhidric si durerea de ulcer sau sindromul
dispeptic functional de tip ulceros. Secretia de suc gastric poate interveni in
producerea simptomelor cel putin la unii pacienti dispeptici — la cel cu dispepsie
functionald de tip ulceros. Sucul gastric contine pepsinogen si acid clorhidric.
Producerea acestor componente este reglatd de sistemul nervos parasimpatic si de
neuropeptide (gastrina).

Pentru explorarea secretiei acide se poate aplica sondajul gastric standard, cu
stimularea secretiei (cu histamini, dar mai corect cu pentagastrind sau alte peptide
stimulatoare ale secretiei gastrice).

Rolul hipersecretiei acide in patogenia dezvoltarii tulburarilor dispeptice multi
ani a fost considerat ca fiind primordial. Studiile efectuate recent, Insd, au demonstrat
¢a nu existd deosebiri semnificative intre nivelurile de acid clorhidric in stomac la
persoanele sindtoase, comparativ cu majoritatea bolnavilor cu dispepsie functionald.
Initial a existat ipoteza precum ca la bolnavii cu dispepsie functionalad este crescutd
sensibilitatea mucoasei gastrice la actiunea acidului clorhidric. Astazi aceastd ipoteza
a fost combitutd. Totusi eficacitatea preparatelor antisecretorii, utilizate In
tratamentul dispepsiei functionale tip ulceros, pledeaza pentru acceptarea factorului

acido-peptic, ca factor patogenetic cu rol determinat in dezvoltarea acestei patologii.

Importanta Helicobacter pylori
Este binecunoscut rolul infectiei cu Helicobacter pylori in producerea gastritel

cronice. In aproximativ 80% dintre cazurile de gastrita testele pentru Helicobucier
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pylori sunt pozitive. Problema, care merita a fi solutionata, este daca gastrita cronica,
conditionatd de infectia cu Helicobacter pylori, poate produce dispepsie functionala.

Relatia dintre Helicobacter pylori si gastrita cronica este atestatad de mai multa
vreme (Dooley si colab. 1989, Gilvarry si colab. 1994). Prevalenta infectiei cu HP
este mare atdt in formele asimptomatice, cit si In cele simptomatice. Formele de
gastritd infectioasd variazd ca gravitate, depinzand de virulenta tipurilor genomice
bacteriene si de eficienta mecanismelor de apérare ale gazdei. Doar in atrofia
gastrica, prevalenta infectiei scade.

Exista o relatie intre gastrita si simptomele dispeptice? Studii din perioada pre-
Helicobacter pyloti sugerau lipsa de legdturd intre inflamatia mucoasei pastrice s
simptomele dispeptice (Sipponen 1985). De cand se opereazd cu acest agent
microbian patogenic, au aparut studii in diverse arii geografice care comunica o
prevalenta foarte variabild a infectiei cu Helicobacter pylori in dispepsia functionala.
Nu se cunoaste riscul de incidenta al dispepsiei functionale la subiectii infectati cu
Helicobacter pylori, pentru care se impune organizarea de studii longitudinale
(Bruley des Varannes si Scarpignato, 1996). Pe de alta parte, se cunoaste ca gastrita
este frecventd si la subiectii asimptomatici. De obicei, la bolnavii simptomatici, la
endoscopie se gasesc leziuni organice asociate cu Helicobacter pylori. Aceste leziuni
sunt de obicei minore. Nu existd corelatie intre tipul microscopic de gastita si
simptome. Aceste modificari endoscopice minore (dintre care unii au izolat ca
particularitate distinctd eroziunea prepilorica) nu sunt asociate cu Helicobacter pylori.

Simptomele dispepticilor functionali infectati cu Helicobacter pylori nu difera de
simptomele celor neinfectati. La donatorii de sénge, luati ca etalon de stare de
sandtate, frecventa anticorpilor anti-Helicobacter este similara cu cea a grupului de
donatori fara simptome dispeptice (Holtmann si colab. 1994). Aceste date confirma
cd nu existd o prevalentd mai mare a infectiei cu Helicobacter pylori la pacienti
dispeptici functionali, comparativ cu populatia generala asimptomaticd. De asemenea
nu este demonstratd vreo corelatie intre intensitatea simptomelor si a infectiei din
mucoasa gastrica. Totusi se poate considera ca in dispepsia de tip ulceros, infectia

masiva §i o gastritd antrald activé, poate influenta simptomatologia.
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Care este evolutia in timp a simptomelor la dispepticii functionali Helicobacter
pozitivi? Prin auto-experimentul lui Marshall s-a ardtat, c@ infectia acutd cu
Helicobacter pylori declanseaza gastroenteritd acutd. Cronicizarea suferintei este
asimptomaticd, dar poate fi asociatd in continuare cu simptome dispeptice. In plan
comparativ, raportul infectiei cu aspectul endoscopic este, de obicel, mal sever,
putind conduce la leziuni severe organice.

Desi nu existi dovezi experimentale privind asocierea ,dispepsie functionald -
gastritd infectioasd”. potentialul evolutiv al statutului H.pylori+ impune eradicarea
infectiei, atunci cind este detectata la dispeptici. Eradicarea infectiei si vindecarea
gastritei, conform uneia dintre numeroasele scheme terapeutice, nu influenteaza
simptomele dispeptice. Simptomele dispeptice dispar greu §i sunt recidivante si nici
inflamatia mucoasei nu dispare rapid sub tratamentul antibiotic.

Meta-analiza rezultatelor lucrarilor consacrate frecventei depistarii H.pylori la
bolnavii cu dispepsii functionale a aratat, ca Helicobacter pylori se depisteaza mai
frecvent la pacientii dispeptici (60-70%), comparativ cu persoanele grupului de
control de aceeasi varstd si sex (35-40%), dar totusi mai rar decét la bolnavii cu
ulcere gastro-duodenale (95%). In plus, veridicitatea statistica a acestor diferente nu a
fost confirmatd in toate lucrdrile. Prezintd interes practic datele, cd Helicobacter
pylori se depisteaza mai frecvent in dispepsiile functionale tip ulceros si mai rar in
dispepsiile functionale cu diskinezie.

Rolul infectiei cu Helicobacter pylori in dispepsia functionala este controversat.
Modul prin care infectia bacteriand cu Helicobacter pylori ar putea determina aparitia
simptomelor dispeptice functionale este actiunea pe una sau mai multe verigi
patogenetice implicate in patogeneza dispepsiei functionale. Acestea sunt: influenta
motilitatii gastro-duodenale, influentarea perceptiei viscerale si influentarea secretiel
de acid clorhidric.

Efectul infectiei cu Helicobacter pylori asupra motilititii gastroduodenale

S-a sugerat ci inflamatia peretelui gastric, provocatd de HP, ar favoriza
producerea unei gastropareze. Au fost efectuate mai multe studii radio-izotopice

pentru a urmari corelatia intre evacuarea gastricé la bolnavii dispeptici si infectia cu
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Helicobacter pylori. Unil autori (Wegener si colab., 1992; Fabre si colab., 1993;
Caballero-Plasencia si colab.,, 1995) nu au evidentiat modificari motorii ale
stomacului. Insd cateva lucrdri au pus in evidentd prelungirea evacuarii gastrice
pentru solide (Andreica si colab. 1989; Fabre si colab. 1993). Un rezultat de
compromis au publicat Scott si colab. (1993), care au constatat o prelungire
nesemnificativd a evacuarii gastrice. Studii din Romania (D.Dumitrascu, O.Pascu)
pledeazd pentru lipsa de diferentd in viteza de evacuare gastrica la dispepticii
functionali cu sau fara infectie cu Helicobacter pylori a unui pranz mixt.

Tucci si colab. (1992), au observat o hipomotilitate antrald la manometria
gastroduodenald la dispepticii infectati cu Helicobacter pylori, comparativ cu cei
neinfectati.

In concluzie consideram, ca infectia cu Helicobacter pylori poate modifica
motilitatea gastricd, in special contractilitatea antrald. Dar aceastd modificare este
dificil de pus in evidentd si are probabil o amplitudine si o prevalenta redusa.

Efectul infectiei cu Helicobacter pylori asupra secretiei gastrice

Infectia acutél cu Helicobacter pylori inhiba tranzitor secretia acida din stomac.

Infectia cronica stimuleaza secretia de gastrind, atat la subiectii asimptomatict,
cit si la dispepticii functionali. Consecita este o hipersecretie gastricd bazalad si
stimulatd. Este probabil c&, la o parte dintre dispepticii functionali, durerea sa fie
cauzata de nivelele majorate ale secretiei acide, in special la subgrupul cu dispepsie
de tip ulceros.

Efectul infectiei cu Helicobacter pylori asupra sensibilititii viscerale

S-a elaborat ipoteza cd Helicobacter pylori ar putea interveni in patogeneza
perceptiei la distensie intraluminald este redus in dispepsia functionald. Studii cu
barostatul nu au relevat diferente semnificative vizand sensibilitatea viscerala nici la
nivelul stomacului, nici la nivel duodenal. Dar intr-un subgrup, la care intensitatea
inflamatiei era mai mare, au fost descrise deosebiri semnificative.

In concluzie, studierea rolului patogenetic al infectiei cu Helicobacter pylori in

producerea dispepsiei functionale este in curs de aprofundare. Helicobacter pylori
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este totusi responsabil, in subgrupele de dispeptici, de producerea simptomelor, daca

inflamatia bacteriana este intensa (titrul de anticorpi anti HP inalt).

FACTORII DE RISC
Printre cauzele posibile si mecanismele care conduc spre aparitia dispepsiilor
functionale se disting urmatorii factori:
> Factori alimentari
Gastrita
Toxice
Stresul

Infectia

Y ¥V ¥V V¥V V¥V

Antiinflamatoarele
» Alti factori

Factorii alimentari

Cele mai recunoscute alimente declansatoare de simptome in sfera tubului
digestiv proximal sunt: alimentele acide, condimentate, grase, hiperosmolare sau cele
greu digerabile.

Efectul alimentelor difera in functie de particularitatile individuale si au o
varietate mare de raspunsuri la cele mai diferite alimente. Existd pacienti care au
tolerantd aparent paradoxald, incrimindnd alimente aparent dietetice si tolerand alte
alimente, reputat cauzatoare de simptome.

Intoleranta la grasimi este traditional considerald ca dovada unei afectiuni
biliare. Aceasta conceptic este depasitd in prezent, cand se stie ca receptorii lipidici
din mucoasa duodenald produc alterarea tonusului gastric, relaxarea antrului si
distributia alteratd a continutului alimentar. De aceea se considerd in prezent ca
grasimile provoaci simptome nu prin aparatul biliar ci prin inducerea unei dispepsii
functionale.

Spre deosebire de alimentele acide si hiperosmolare, care declangeaza simptome
de tip ulceros, lipidele determind de obicei simptomele dispepsiei de dismotilitate.

Administrarea de lipide la un pranz-test provoaca la normali si dispeptici prelungirea
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timpului de evacuare gastricd, iar la dispeptici cauzeazd in plus o modificare a
repartitiei intragastrice a continutului alimentar. In plus simptomele dispeptice pot ti
conditiionate nu doar de hipersensibilitatea viscerald, dar si de hipersensibilitatea
chemoreceptorilor intestinului subtire la actiunea iritantilor alimentar:.

Condimentele sunt de asemenea considerate nocive in dispepsie. Toleranta la ele
depinde de reactivitatea individuald. Desi s-a crezut initial ca sunt ulcerogene, se stie
acum ca ingredientele picante care contin piper rosu, au, de fapt, un etect
gastroprotector. Ele contin capsicaind care elibereazd oxid nitric. Oxidul nitric
produce vasodilatatie si deci previne aparitia leziunilor mucoasei gastrice. Pe de alta
parte, s-a demonstrat cd ceapa protejaza contra cancerului gastric.

Nu doar calitatea, ci si cantitatea joacd un rol In declansarea simptomelor
dispeptice (anume ingestia de volum mare de alimente, in graba poate declansa dureri
epigastrice si/sau disconfort abdominal). Circa 50% dintre dispepticii unui studiu
francez corelau producerea simptomelor cu mesele consumate in graba (Bruley des
Varannes si colab. 1988).

Adesea temperatura alimentelor este consideratd nociva. intr-adcvér, alimentele
reci inhiba viteza de evacuare gastrica si poate declansa durere sau jena epigastrica.
Ritmul alimentatiei este si el incriminat, anume orarul alimentar neregulat.

Gastrita. Este controversatd relatia cauza-efect dintre gastritd si dispepsia
functionala. Cam jumatate dintre dispepticii functionali au gastrita, iar simptomele nu
se coreleaza cu inflamatia.

Toxice. Principalele toxice incriminate sunt consumul de alcool $i de tutun.
Despre fumat se poate spune cd este nociv atdt in boala ulceroasd, cat si in
declansarea simptomelor dispeptice functionale. Peste 10% dintre pacienti considera
ca fumatul le declangeazi simptomele.

Alcoolul este si el incriminat de peste 10% dintre dispepticii functionali.
Alcoolul concentrat provoaca hipersecretie gastricd, berea poate provoca eructatii i
balonare, iar vinul poate cauza simptome de reflux.

De consumul de cafea se plang tot circa 10% dintre dispeptici. Ea stimuleaza

secretia gastricd si favorizeaza refluxul gastroesofagian.
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Desi existd corelatii intre factorii de risc dietetici i simptomele dispeptice, totusi
péana acum lipsesc dovezile epidemiologice cauza-efect.

Stresul. Rolul stresului a fost elucidat anterior.

Infectia cu Helicobacter pylori. Aproximativ 50-60% dintre cazurile cu
dispepsie functionald au unul din testele pentru depistarea infectiei cu Helicobacter
pylori pozitiv. Rolul infectiei cu Helicobacter pylori in patogenia dispepsiilor
functionale a fost descris anterior.

Antiinflamatoarele. Circa 10-20% dintre consumatorii de analgezice acuza
dureri epigastrice, dar nu existd o corelatie a simptomelor cu leziunile endoscopice
macroscopice. Aspirina, luatd separat, este mai frecvent consumatd de dispeptici
decat de non-dispeptici. Pe de altd parte, se poate presupune ca dispepticii se
autotrateazi cu analgezice din proprie initiativa si din ignoranta.

Alti factori. Studii diverse au stabilit corelatii intre anumiti factori de mediu si
simptomele dispeptice de tip functional: aero-ioni mici negativi, magnetism terestru,
explozii solare g.a. Importanta lor trebuie confirmati de studii multicentrice.

Existd unele tentative de a identifica factori genetici de risc. Pand acum nu s-a
putut identifica vreun astfel de factor, care sd coreleze cu simptomele sau cu

colonizarea cu Helicobacter pylori.

CLINICA
Tabloul clinic al dispepticului functional are elemente caracteristice tuturor
sindroamelor dispeptice, dar si particularitati capabile si le individualizeze, atat fatd
de sindroamele dispeptice organice, cét si prin diferentierea subtipurilor patogenetice
de dispepsii functionale.
Se disting urmatoarele tipuri (variante) clinice ale dispepsiilor functionale:
> Tip ulceros
» Tip dismotilitate
» Varianta nespecifica
Simptomele dispeptice sunt cele binecunoscute: durere epigastricd, balonare

postprandiald epigastrica (a nu se confunda cu meteorismul care produce balonare
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periombilicald si flatulentd, simptom intdlnit in sindromul intestinului iritabil),
inapetentd, satietate precoce, greatd, varsaturi. Reamintim ca dupa conceptii ceva mai
vechi, simptomele biliare functionale (diskineziile oddiene si veziculare), dar si
simptomele esofagiene, precum pirozisul, fdceau parte din sfera dispepsiilor
functionale.

In dispepsia functionalad tip wulceros bolnavii acuza dureri sau disconfort
epigastral, care apar a jeun (dureri fliméande), uneori pot fi dureri nocturne, care remit
dupa ingestia de alimente sau la administrarea de preparate antiacide. Manifestarile
pot Imbrédca periodicitatea ulcerului duodenal. Ele corespund clasicului ,.sindrom
dispeptic hipersten”. Aceasta variantd a dispepsiilor deseori este asociatd cu gastritele
cronice Helicobacter pylori pozitive, cu stirile de hiperclorhidrie (hiperclorhidria
deseori rimane si dupi tratamentul de eradicare a Helicobacer pylori). In aceste
cazuri, in lipsa modificarilor morfologice specifice gastritelor cronice, simptomele
dispepsiei functionale pot recidiva. Deseori reaparitia lor este anticipatid de stresuri
psihoemotionale sau de dereglarile in dieta.

in varianta de tip dismotilitate tulburirile dispeptice, de obicei, apar sau se
amplificd dupd ingestia de alimente §i se caracterizeaza prin satietate precoce,
senzatie de plenitudine in epigastru, greatd, voma, senzatii de disconfort epigastral,
balonare epigastrald, inapetentd. Ele corespund clasicului ,sindrom dispeptic
hiposten” din trecut.

Varianta nespecificd a dispepsiei functionale se deosebeste prin lipsa semnelor
clinice caracteristice de bazi. lar acuzele expuse de pacienti nu pot fi incluse in nici
una dintre variantele expuse anterior. Ea poate fi combinatia ambelor variante ale

dispepsiei functionale la acelasi pacient.

Anterior dispepsia functionald includea si varianta cu reflux, cu acuzele
caracteristice de pirozis, eructatii, senzatii de arsuri epigastrice in proiectia xifoidului.
In prezent acesti bolnavi au fost exclusi din grupul de dispepsii functionale, deoarece
au intrat In grupul de bolnavi cu boala de reflux gastroesofagian.

Simptomele din cadrul sindromului dispeptic au fost prezentate n tabelul 1.
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Intensitatea simptomelor este variabila i poate fi cuantificata prin diverse scale

(GLADYS, Glasgow, s.a.)

Intensitatea mai poate fi ierarhizata dupa criterii cronologice combinate cu cele

de frecventa (tabelul 9).

Tabelul 9.
Caracteristici ale intensitatii durerii epigastrice

Caracteristici Prevalenta dupa intensitate % T
Frecventa >17/séptdimana 28
Severa si foarte severa 11
Vechime >10 ani 32
Durata >2 ore 20
Periodicd 66
Trezire din somn 41

Un scor ugor aplicabil este urmatorul: pentru sase simptome (durere, greatd,
varsaturd, inapetentd, distensie postprandiala si eructatii) se acordd urmaétorul punctaj:
0 = lipsa simptomului; 1 = de intensitate redusd, nu solicita tratament; 2 = intensitate
medie, necesita tratament; 3 = intensitate mare, Impiedica activitatea obisnuita.

Mai sofisticat este alt scor, care asociazi intensitatea cu frecventa. In functie de
frecventd, se adaugd un alt factor, de la 0 = niciodatd — la 4 = foarte des, care poate fi
inmultit cu scorul intensitdtii. Pentru evaluarea simptomelor, se pot folosi scale
analog-vizuale: se cere pacientului sa reprezinte grafic evolutia simptomelor, notand
simptomele in fiecare zi §i utilizénd o scald de la 0 la 10 sau de la 0 la 100.

Prevalenta simptomelor se reduce progresiv, odatd cu naintarea in varsta, dar,

paradoxal, creste tendinta de prezentare la medic.

Particularitati psiho-comportamentale
Particularitatile  psiho-comportamentale au fost analizate anterior in

compartimentul patogeniei.
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Dar totusi este de mentionat cd trasaturile de personalitate sunt cele care
influenteaza prezentarea subiectului dispeptic la consultatie. Intr-adevar, d oar circa
un sfert dintre pacientii cu simptome frecvente (peste 6 pe an) simt necesitatea de a se
prezenta la consultatii medicale. Dintre acestia, 69% solicita sprijinul medicului,
deoarece acuzele sunt intense, un numar aproape similar (66%) din cauza anxietatii $i
41% pentru a cunoagte cauza, de teama unei boli severe (Talley si colab. 1993).

O trasdturd comportamentald este si tendinta de automedicatie a dispepticilor
functionali. Ei recurg nu doar la medicamente justificate, dar chiar $i la antalgice de

tip antiinflamator i la medicina alternativa.

Examen fizic

Examenul clinic nu releva, in general, modificari obiective in sindroamele
dispeptice functionale. Rareori se evidentiaza sensibilitatea la palparea profunda in
regiunea epigastricd sau a punctului duodenal. Anamnestic nu se constata scadere in
greutate, nici alterarea starii generale.

Faciesul poate releva trasituri melancolice sau depresive (semnul omega sau
lambda al fruntii).

Au fost izolate doud grupuri mari de bolnavi dispeptici prin analiza
multifactoriald (Stanghellini si colab 1995). Unul cuprinde mai ales barbati,
normoponderali, la care predomind durerea si care pot f1 inscrisi in grupa dispepsiei
de tip ulceros. Cealaltd grupa e constituitd mai ales din femei, subponderale, la care
nu predomina durerea ci greata si distensia postprandiala, avand §i evacuarea gastrica

prelungita si care corespunde dispepsiei de dismotilitate.

Tulburiri alimentare in dispepsia functionala

Bolnavii cu tulburdri alimentare au modificari ale functiei digestive, dintre care
mai frecvente sunt intdrzierea evacuarii gastrice si a tranzitului gastrointestinal. Astfel
de modificari pot surveni si in dispepsia functionald. date empirice sugereaza ca
dispepsia functionala poate sa se asocieze cu tulburdrile alimentare (Porcell si colab

1998). Mai recent, aceiasi autori au comunicat o prevalentd mai mare a episoadelor
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anamnestice de anorexie si de bulimie la dispepticii functionali (15,7%). In
comparatie cu bolnavii cu suferinte organice gastroduodenale (3,1%). Simptomele
functionale gastrointestinale au aparut la multi pacienti in perioada, cand ei acuzau
tulburari de alimentatie si au persistat si dupa ce tulburarile alimentare s-au ameliorat.
Dispepsia functionald si tulburdrile de alimentatie, ca doua categorii de suferinte
digestive, au in comun factori de risc partial similari si tulburidri fiziopatologice
asemanatoare. Se recomandid investigarea tulburarilor de alimentatie in istoricul

pacientilor cu simptome functionale gastrointestinale.

Semne de alarmi

Existd simptome §i semne care sugereaza, de la bun inceput, existenta unei
leziuni organice. Acestea sunt: inapetenta, pierdere in greutate, paloare, dureri
toracice nocturne, hemoragie digestiva, febrd, disfagie, odinofagie, varsaturi
persistente, durere constantd sau severa ori iradiatd in spate, istoric familial de cancer,
tumoare abdominald, anemie, icter, ascitd, hepatomegalie, splenomegalie. Probe de
laborator reflecta: anemie, VSH crescut. Acestea se numesc semne de alarma si
exclud patologia functionald digestiva. Lipsa lor, starea generald bund, probele de
laborator normale, labilitatea psihoemotionald sunt argumente in favoarea patologiel

functionale.

Se propun céteva formuliiri ale diagnosticului de dispepsie functionala:
» Dispepsie functionala tip ulceros in faza de acutizare.
> Dispepsie functionala de tip dismotilitate, in faza de acutizare.
» Dispepsie functionala varianta nespecifica, in faza de remisie instabild.
Aceste formulari de diagnostic sunt posibile numai dupa o investigatie completa
si desfasurata pentru excluderea patologiei organice sau a unei boli de sistem.
Pani la efectuarea investigatiilor, se admite comentariul in paranteze precum ca

diagnosticul este prezumtiv si a fost suspectat pe baza semnelor clinice.
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Clasificarea internationald nu prevede detalizarea ,fazei de acutizare sau de

remisie”, Insd normele de formulare a diagnozei in tara noastrd necesita prezentarea

acestora, din considerentele expertizei vitalitatii muncii.

DIAGNOSTICUL TULBURARILOR DISPEPTICE

Diagnosticul dispepsiei functionale este bazat pe semne clinice, dar si pe

investigatii de laborator si instrumentale.

Conform concluziilor Comisiei Internationale a Grupului de Lucru in problenele

elabordrii §i perfectarii criteriilor diagnostice ale maladiilor functionale ale tractului

gastrointestinal (Roma, 1999), diagnosticul dispepsiilor functionale, din punct de

vedere al clinicii, poate fi stabilit in caz de respectare a urmatoarelor trei conditii:

1.

Existenta semnelor dispeptice permanente sau recidivante
(dureri sau senzatii de disconfort, localizate in epigastru pe
linia mediand), care depisesc o perioadia de timp de 12
saptamani pe parcursul ultimului an.

Investigarea pacientului, care include §i examenul endoscopic
superior, nu a depistat patologie organica, care ar lamuri
simptomele existente.

Lipsa semnelor de intestin iritabil (remiterea semnelor
dispeptice dupa defecatie, modificarile frecventei scaunului si

a caracterului maselor fecale).

Dupi clasificarea de la Roma, se constatd ci simptomele pot fi grupate in

sindroame, caracterizate destul de bine pe baza unor criterii diagnostice, ele fiind

urmatoarele (tabelul 10):
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Tabelul 10.

Criteriile de 1a Roma de diagnostic al dispepsiei functionale (1999)

Dispepsie functionali

1. Trei luni sau mai mult de durere sau disconfort centrate In abdomenul

superior.

2. Nici un semn clinic, biochimic, endoscopic sau ultrasonografic de boala |

organici ce ar putea explica simptomele.

Dispepsie de tip ulceros

Trei sau mai multe dintre urmétoarele,

dar durerea in etajul superior trebuie sa

predomine:
1. Durere bine localizatd 1In
epigastru

2. Durere amelioratd de alimentatie
(in peste 25% din cazuri)

3. Durere amelioratd de antiacide
sau antisecretorli

4. Durere care apare pe nemancate

5. Durere care uneori trezeste din
somn

6. Dureri periodice cu remisii §i

recaderi

Dispepsie de tip dismotilitate
Durerea nu este simptomul dominant.
abdominal

El

Disconfortul este prezent

totdeauna. este cronic §i  se

caracterizeaza prin trel sau mai multe‘
conditii dintre urmatoarele:
1. Satietate precoce
2. Senzatie de plenitudine
postprandiala
3. Greatd
4. Eructatii si voma recurenta

i

5. Balonare 1in etajul superior
abdominal neinsotita de distensie
6. Disconfortul frecvent agravat de

alimentatie

Dispepsie nespecifica

Simptomele nu respecti criteriile de dispepsie ulceroasd sau de dismotilitate
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Chestionar pentru diagnosticul dispepsiei functionale
(dupa Drossman, 1994)
1. Ati avut in ultimele 3 luni episoade de disconfort sau durere in partea superioara
a abdomenului sau la stomac?
1. []da
2. [ ] nu (daca nu, trecefi la intrebarea 7)
2. Intre episoade, aveti intervale libere de cel putin doud saptimani?
1. [1da
2. []nu
3. Disconfortul sau durerea apar intr-o zona mica din abdomen sau din stomac?
1. []da
2. [Jnu
4. Disconfortul sau durerea apar.......... (bifati)
1. []inaintea meselor (foame dureroasa)
2. [ ]dupd mese
3. []noaptea
4. [ ]1n somn
5. [ ] nici una dintre cele de mai sus
5. Este disconfortul sau durerea insotité de ....... (bifati)
1. []greata
[ ] voma sau regurgitare
[ ] pierderea apetitului
[ ] balonare (senzatie de distensie In abdomenul superior)
[ ] satietate rapid dupa ce ati inceput sa méancati
[

Jeructatii

Mo o o

[ ] arsuri in piept
8. [ ] nici una dintre cele de mai sus

6. Acest disconfort sau durere este usurata de .......... (bifati)
1. [ ] méncare

2. [ ] medicamente antiacide
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7. Disconfortul sau durerea sunt insotite de senzatia neplacuta ca alimentele rimén
in stomac?
1. []da
2. [Inu
linterpretarea acestui chestionar este urmatoarea:
> Dispepsie functionala: da la intrebarea 1, dacd se exclud refluxul
gastroesofagian functional si intestinul iritabil
> Dispepsie functionald de tip ulceros: da la intrebarea 1 + trei sau mai
multe din:
Intrebarea 2 = da + intrebarea 3 = da + intrebarea 4 = 1,
Intrebarea 4 = 3, intrebarea 6 = 1, intrebarea 6 = 2
» Dispepsie functionala de tip dismotilitate: da la intrebarea 1 + trei sau mai
multe din:
[ntrebarea 4 = 2, intrebarea 5 = 1, intrebarea 5 = 2,
Intrebarea 5 = 5, intrebarea 5 = 6, intrebarea 5 =7
» Dispepsia nespecificd: da la fintrebarea 1, dar insuficient pentru

diagnosticul dispepsiei ulceroase sau de dismotilitate.

Programul de investigatiii:
Grupul I — metode nespecifice de diagnostic:

1. Analiza sdngelui generald (eritrocite, leucocite, formula leucocitard, VSH)

2. Analiza urinei generala

3. Analiza maselor fecale (la helmintoze, coprograma, la singe ocult)

4. Probe biochimice ale sangelui (K, Ca, Na, Cl, glucoza, proteina totala,
fractii proteice, bilirubina, ureae, creatinind, ALT, AST, fosfataza alcalina,
gama GTP)

5. ECG

6. USG abdominala

Metodele de diagnostic de laborator si cele instrumentale enumerate in acest

grup sunt nespecifice si se utilizeaza pentru a exclude patologia organicd atat
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digestiva, cét si a altor organe si sisteme. Pe langd metodele nespecifice, existd si
investigatii (grupul II), care permit evaluarea stirii stomacului din aspect
endoscopic, morfologic si functional:

1. Gastroscopie

. Evacuarea antrului

. Evacuarea stomaculul proximal

. Flux transpiloric

. Volumul stomacului prin ecografie tridimensionala

2
3
4
5
6. Scintigrafie
7. Electrogastrografie
8. Examinarea secretiei acide
9. Barostat
10.Manometria gastroduodenald
11.Examen radiologic
12.Permeabilitatea gastroduodenala
13.Explorarea infectiei cu Helicobacter pylori

Gastroscopia

Prima explorare la care trebuie expus pacientul dispeptic este endoscopia
digestivd superioard. Endoscopia digestiva superioara se practicd in conditii
obisnuite, fara nici un fel de particularitate.

Rolul endoscopiei este acela cd& poate evidentia leziuni organice care
indeparteaza diagnosticul de dispepsie functionald: ulcer gastric sau duodenal, sau
esofagitd. Aspecte macroscopice de gastritd, duodenita, hernie hiatald se intalnesc
frecvent la dispepticii supusi endoscopiei. Inflamatia cronica a mucoasei gastrice §i a
celei duodenale este incadratd in schimb in dispepsia functionald, deoarece
simptomele pacientilor nu pot fi explicate de prezenta gastritei si a duodenitei
cronice. Exceptie fac gastrita $i duodenita erozive, acestea fiind o forma de
manifestare a boli peptice.

Lipsa unor leziuni endoscopice la bolnavii dispeptici este un argument in

favoarea naturii functionale a dispepsiei. Chiar dacd la biopsie apare infiltrat
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inflamator la nivelul mucoasei gastrice sau bulbare, diagnosticul de dispepsie
functionald nu este modificat, deoarece si in acest caz, leziunile microscopice nu
determina simptomatologia care a necesitat gastroscopie.

Efectuarea endoscopiei este un bun prilej pentru testarea infectiei cu
Helicobacter pylori (test ureazic).

In general, nu existi o concordanta intre datele clinice si cele endoscopice. Nu
poate fi previzutd leziunea depistatd endoscopic pe baza simptomelor care au condus
la indicarea endoscopiei.

Endoscopia se impune a se practica mai ales la pacientii varstnici si cu test
respirator pozitiv pentru Helicobacter pylori, deoarece la acestia este mai mare riscul

de leziuni organice, chiar cu potential malign.

Metode pentru aprecierea evacudrii antrului

Evacuarea gastricd este una dintre principalele proprietdti ale stomacului. Ea
asigurd pasajul continutului gastric in duoden, in vederea continudrii proceselor de
digerare si de absorbtie. In anii -80 au fost propuse mai multe metode de estimare a
evacudrii gastrice, dar tehnica ecograficé, apartindnd lui Bolondi si colab., 1985, este
impusa cel mai mult. Ea se bazeaza pe méasurarea ariei 51 a volumului antral in planul
sagital, care cuprinde aorta abdominala si vena mezenterica superioara.

Metoda a fost ulterior simplificata de mai multi autori. In prezent ea consta din
stabilirea ariei antrale la nivelul indicat de Bolondi, a jeun si la intervale regulate de
timp, dupa ingestia unui pranz-test. Pranzul-test poate fi lichid, semisolid sau mixt, cu
diferite valori calorice, servite la temperatura camerei sau la 35°C. Pentru
investigarea de rutind se recomanda pranzuri semisolide, care dau o bund vizibilitate
ecograficd si care solicitd contractilitatea antrald (Dumitragcu si colab. 1995).

Se aplicd urmitoarea tehnicd de examinare: pacientul este a jeun sau farad a
consuma alimente, care altereazd contractilitatea musculaturii netede. Pacientul se
asaza cu capul ridicat la 15-30°. Se administreazi pranzul in volum de 250-500 mi.
Pentru identificarea antrului se foloseste traductorul de 3,5 sau 5 MHz, luénd ca reper

aorta §i mezenterica superiord. Se calculeaza aria antrului In mod automat sau dupa
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formula elipsoidei. Pacientului i se propune pranzul, care necesitd sa fie consumat in
4-5 minute, dupi care se stabileste din nou aria antrului. Astfel se determina distensia
antrald postprandiald (raportul dintre ariile a jeun i postprandiald, exprimate in
procente). Apoti se fac masurari ale ariei antrale la intervale de timp egale (fiecare 10
sau 15 minute) timp de 1-2 ore. Se calculeaza diferenta dintre aria gastrica la [iecare
determinare postprandiald si aria antrald a jeun. Considerand 100% aria antrali la
momentul 0 postprandial, se poate calcula raportul procentual al ariei antrale la
fiecare masurare comparativ cu nivelul 0. Astfel se obtine curba de retentie gastrica
— alt parametru, care caracterizeazi evacuarea gastrica.

Metoda are avantajul neinvazivitatii, este repetabila si deci utild studiilor
farmacologice si este usor acceptatd de citre pacienti. De asemenea oferd detalii
asupra contractilititii antrale si a tranzitului gastric, pe care celelalte metode de
mésurare ale evacudrii gastrice nu le pot furniza. Dezavantajul principal il constituie
necesitatea unui investigator experimentat si faptul cd este consumatoare de timp.
Rezultatele nu pot fi standartizate universal, fiecare laborator avind valorile normale
proprii in functie de pranzul utilizat si de intervalele de timp la care se fac
madsuratorile.

Contractilitatea antrald se urmaéreste Intr-o pozitie oblicd a traductorului,
cuprinzénd antrul, pilorul si duodenul. La un pranz nutritiv lichid se evidentiaza
contractiile antrale cu frecvena 3/minut. Inregistrand video contractiile antrale pe
intervale de 2-3 minute la cite 10-15 minute, se poate stabili retroactiv frecventa si
amplitudinea contractiilor, al cror produs reprezintd indicele de motilitate. Astfel se
pot numara §i acele contractii antrale care alterneazi cu contractii duodenale, ceea ce

caracterizeaza coordonarea antroduodenald.

Metode pentru aprecierea evacuarii stomacului proximal
Masurarea stomacului proximal, deci a acomodarii gastrice, utilizand ecografia,
a fost introdusd in practica de Gilija si colab in 1995. Metoda propusd prevede

urmatoarele faze:
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Pacientul se asazi pe un pat sau intr-un fotoliu, inclinat la 60" fata de orizontala.
Traductorul sectoral de 3,5 MHz este situat in epigastru la nivelul rebordului costal
stang si orientat cranial. Pentru estimarea dimensiunilor stomacului proximal sunt
folosite doud mésurdri. Prima este o sectiune sagitald cu bazinetul renal stang in
proiectie longitudinald, cuprinzand si lobul hepatic sting si coada pancreasului. in
aceastd pozitie se observd stomacul proximal in ax longitudinal. Se determind aria
stomacului proximal, trasind conturul stomacului din varful fundusului pana la 7 cm
pe axa longitudinala a stomacului.

Apoi se intoarce traductorul cu 90" in sens orar si se obtine o sectiune frontald
oblica, ce cuprinde si hemidiafragmul stang, vérful fundusului si ficatul. Pe aceastd
figura se stabileste diametrul transversal maxim. Inmultind aria din sectiunea sagitala
cu diametrul din sectiunea stomacului proximal, se obtine volumul stomacului
proximal. Utilizdnd aceste date, se poate calcula fractia de evacuare a stomacului prin
formule speciale. Metoda are o bund reproductibilitate, dar deocamdatd nu s-a
rispandit, ca si metoda de evacuare a antrului. Masuratorile se fac postprandial (nu si

a jeun). Pranzul trebuie si fie lichid, utilizandu-se volume de 500 mi.

Studierea fluxului transpiloric

Prin ecografie Doppler a fost studiat.fluxul transpiloric. Aceastd metodd permite
reflectarea evacuiirii gastrice (curbele anterograde), dar si a refluxului duodeno-
gastral (curbele retrograde). Pranzul-test trebuie s fie lichid, in volum de 500 ml. Cu
aceasti metoda se observd contractiile antropilorice. Acestea sunt coordonate in 2/3
cazuri. Dar se constatd si reflux fiziologic la mijlocul ciclului (mid-cycle reflux) si un
reflux fiziologic la finele ciclului (end-cycle reflux). Evacuarea transpilorici apare la

90 sec. dupd ingestia pranzului-test nutritiv lichid. (Hausken si colab. 1992).

Aprecierea volumului stomacului prin ecografie tridimensional
Prin ecografia tridimensionald se poate calcula volumul stomacului. Aceasta
metodd prevede utilizarea unui scaner ecografic care inregistreazd 81 imagini

ecografice consecutive (la fiecare 3 secunde fiind inclinat sub unghi de 90 grade).
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Astfel se creeazd imaginea de volum a stomacului. Acest volum poate fi masurat prin

calcule speciale.

Examenul radiologic al stomacului

Aceastd metoda permite vizualizarea structurii peretelui gastric si duodenal. iar
in cazul medicului radiolog experimentat este posibild vizualizarea stenozer sau
dilatarii oricérei portiuni a tractului gastrointestinal, poate fI suspectatd incetinirea

evacudrii gastrice, excluderea patologiei organice.

Metoda scintigrafica

Aceastd metodd este consideratd ,,standardul de aur” in examinarea vitezei de
evacuare gastricd. Pranzul poate fi lichid sau solid, marcat cu izotopi. Imaginea
scintigraficd, capitatd in anumite intervale de timp, permite calcularea vitezei de
evacuare gastricd, care reflectd reactia neuro-musculard a stomacului ca raspuns la
ingestia de alimente. Neajunsul acestei metode constd In imposibilitatea aprecierii
cauz_ei incetinirii evacudrii gastrice (obstacol mecanic sau disfunctie motorie).
Avantajul metodei constd in neinvazivitate si ofera posibilitatea de a examina functia
de evacuare gastricdA pe un termen mai prelungit, fird a provoca incomoditati
pacientului. Dezavantajul este c@ pacientul se supune actiunii unei doze de

radioactivitate.

Electrogastrografia

Metoda electrogastrografie permite inregistrarea activitatii mioelectrice a
stomacului cu ajutorul electrozilor aplicati in regiunea epigastrici. EGG reflectd
ritmicitatea mioelectricd a stomacului, astfel pot fi constatate aritmiile gastrice.
Semnalele EGG coincid totalmente cu frecventa undelor lente ale stomacului
(pacesetter-potentiale), inregistrate de electrozii situati in seroasa sau mucoasa
gastricd. Ritmul EGG normal este de 3 (2,4 — 3,6) unde/minut. Ritmuri patologice

care pot fi inregistrate pe EGG sunt: bradigastria (EGG plata sa pana la 2,4
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unde/minut) si tahigastria (3,6 — 9,9 unde/minut). Electrogastrografia este o metodd

atraumatica si inofensiva.

Manometria gastroduodenala
Este o metodi rezervatd centrelor specializate in motilitate. Se efectueazi cu
traductori de presiune care recolteazd presiunea din stomac a jeun si postprandial.
Existd doua tipuri mari de traductori. Unii sunt externi si stabilesc presiunea din
stomac printr-un sistem de catetere gaurite, perfuzat cu apa distilatd la presiune
constantd. Determinarea presiunii la diferite nivele permite studiul progresiei undelor
peristaltice. Alfi traductori sunt miniaturizati si se introduc in lumenul gastric
(traductori solizi). Acestia sunt mai scumpi, se defecteazd mai usor, dar se considerd
a fi mai precisi. Utilajul pentru manometria gastrica este reprezentat schematic in
ficura 11.
TRAOULTOR Manometria a jeun identifica
4\\\ CATETEAL e 5 s 2
complexele motorii migratoril. In
conditii normale evidentiaza

postprandial contractii fazice ale

fundusului gastric, pe cand in antruy

PC POLIGRAC

apar contractil care d spr
samuoere sy MENTAO par contract se propaga spre

INFRARGFY B 1 '
&1 duoden prin pilor.

In conditii patologice

manometria gastroduodenald poate

comruTen depista anomalii de motilitate:
hipomotilitate antrald, cu sau fard
aritmii antrale, hipertonie pilorici,
Figura 11. Schema sistemului de manometrie SPpasm piloric, hipotonie duodenald,

digestivi stationard hipertonie duodenala, unde

retrograde in duoden.
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Barostatul

Cu ajutorul acestui aparat poate fi masurat tonusul muscular al stomacului
proximal. Barostatul constd dintr-un dispozitiv capabil de a mentine o presiune
constantd intr-o pungéd de aer introdusd in stomac. Presiunea se mentine constanta
prin reglarea volumului de aer din punga. Variatiile de volum ale pungii la presiune
constantd, reflectd tonusul muscular gastric. Tehnic, barostatul aplicd o presiune
redusd pe stratul muscular circular al stomacului §i apreciaza variatia de lungime a
fibrelor musculare, deci variatia de volum. Presiunea din punga este cu 1-2 mmHg
mai mare decat presiunea intraabdominali. In dispepsia functionald se constata
relaxare deficitarda a stomacului proximal, comparativ cu relaxarea observata la
martorii sanatosi.

Aparatul poate fi utilizat pentru testarea perceptiei viscerale. In dispepsia

functionala se reduce pragul de perceptie viscerald la circa 40-50% dintre subiecti.

Permeabilitatea gastroduodenala

Permeabilitatea este o notiune contrapusd celei de barierd. Ea presupune
penetrarea barierei gastrointestinale, dar nu prin celulele mucoase, ci prin spatiile
intercelulare.

Permeabilitatea se mésoara prin tehnici bazate pe absorbtia diferitd a doua-trei
substante si prin determinarea concentratiei acestora in urind, prin cromatografie in
strat lichid de Inaltd presiune (HPLC). Ca alternative sunt utilizate metode
radioizotopice.

Pentru estimarea permeabilitatii in segmentul tubului digestiv, responsabil de
dispepsiile functionale, a fost propus testul cu sucroza. Sucroza patrunde prin spatiile
intercelulare In mediul intern, astfel cd gradul de permeabilitate se va calcula din
dozarea acestei substante. In prezenta unor leziuni organice (gastrite severe, boala
Crohn, ulcer), permeabilitatea pentru sucrozi este crescutd. Aceastd metoda poate
exclude unele leziuni organice §i poate orienta diagnosticul spre dispepsia

functionald, dar nici ea nu este de uz curent.
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Explorarea infectiei cu Helicobacter pylori

Prezenta infectiei cu HP se poate realiza invaziv, prin sectiuni histologice cu
coloratie Giemsa, Warthin-Starry, Gram; prin amprentd de mucoasd gastrica
(coloratia Wayson); culturd pe medii speciale; testul ureazei, care permite un verdict
rapid.

O metodi neinvaziva, care inca nu este disponibila, este testul respirator cu C13
sau C14. Aceastd metoda este accesibild studiilor epidemiologice, deoarece poate fi
folositd la populatia generala. Testele bazate pe determinarea anticorpilor din ser sau
din saliva, prin ELISA, permit depistarea contactului cu infectia bacteriana, fara a
putea preciza daca ea este Inci activa.

Consensusul European [, din 1997, de la Maastricht, a recomandat ca
dispepticilor neinvestigati, sub 45 ani si in absenta semnelor alarmante, s& nu li se
efectueze endoscopia de la inceput, ci sd fie supusi unui test neinvaziv (test serologic,
test respirator) pentru HP. Cei depistati HP pozitivi si cei care nu au fost tratati
anterior pentru HP vor primi ambulator tratamentul pentru eradicarea HP.

S-a propus strategia ,testeazd si trateazd”, care prevede administrarea
tratamentului de eradicare chiar firi testarea pentru HP. Strategia ,testeaza si
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trateaza” se justificd economic, dar nu este unanim acceptata.

Explorarea secretiei acide

Pentru explorarea secretiei acide se poate practica sondajul gastric standard cu
stimularea secretiei (cu histamind, dar mai corect cu pentagastrina sau alte peptide
stimulatoare ale secretiei gastrice). Utild este monitorizarea pH-lui intragastric.
Aceasta se realizeaza prin inghitire in stomac a unui electrod de sticld. Electrodul
pluteste liber in stomac. Deoarece aciditatea antrala este superioara celei din corp, se
recomandd amplasarea electrodulul in portiunea distalda a stomacului. Existd

posibilitatea in prezent a Inregistrarii pe termen lung a pH-tui gastric.
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DISPEPSIE

Istoric, examen fizic, probe de rutind, cu precizarea unora dintre cauze: boli
pancreatice, hepatobiliare, AINS, insuficienta cardiaca, intoleranta la
medicamente, SII

T e

<50 ani si absenta
manifestérilor alarmante

>50 ani sau/si manifestiri alarmante,
mai ales: disfagie, vome persistente,
hemoragie, anorexie, tumoare
abdominala, anemie, istoric familial de

cancer gastric §.a.

Abtinere de la
endoscopia precoce

A

Teste neinvazive HP

/N

Endoscopie

N

Depistarea Cauza nu se
— cauzei depisteaza
HP negativ HP pozitiv
| | l
IPP 4 sépt Terapie

IPP 4 sapt. +eradicare HP individualizata Dispepsie
(+ prokinetice) | | + prokinetice functionala

refractard

N

Riaspunde

Sistarea
terapiei

Nu raspunde

l

Continuarea IPP
inca 4 sapt,
eventual
dublarea dozei
de prokinetice

N

Raspunde

Nu raspunde sau

recidiva dupa tratament

(intratabila)

l

Tehnici de relaxare
Terapie antistres
Hipnoterapie
psihoterapie

Figura 12. Algoritm de diagnostic al dispepsiei functionale




In concluzia celor relatate, putem afirma ca astazi dispunem de o serie de tehnici
si metode care ar putea evalua functiile stomacului: motorie, secretorie. Dar fiecare
dintre aceste metode prezintd dezavantaje si restrictii. Numai combinarea metodelor
de diagnostic, din punct de vedere al complementaritatii si efectuarea lor dupa
indicatii asigura stabilirea corectd a diagnosticului de dispepsie functionala.

in figura 12 se propune algoritmul de diagnostic al dispepsiei functionale. Intr-o
prima etapa se exclud unele cauze ale dispepsiei care pot fi elucidate fard endoscopie:
boli pancreatice, biliare, ciroza, insuficienta cardiaca, parazitoze, intolerantd
alimentara sau medicamentoasd, cardiopatia ischemica etc.

Dupa excluderea acestor cauze, atitudinea este diferita, in functie de varsta si/sau
in functie de prezenta manifestarilor alarmante (disfagie, anorexie, vérsaturi
persistente, hemoragie, istoric familial de cancer gastric etc.). La dispepticii peste 50
ani, sau indiferent de varsta, la cei cu manifestari alarmante, se efectueaza endoscopia
digestiva superioard de la inceput i se instituie terapia adecvata leziunii evidentiate.

La dispepticii sub 50 ani si in lipsa manifestarilor alarmante, se instituie terapia
empirica cu blocanti ai receptorilor histaminici sau cu inhibitorii pompei de protoni,
pentru 4 sdptaiméni. Medicatia prokinetica se adaugd de la caz la caz. Daca
simptomele persistd, se poate continua terapia cu IPP inca 4 siptimani, eventual cu
dublarea dozelor. Paralel, se instituie terapia de eradicare a Helicobacter pylori la cei
depistati pozitivi la testul invaziv. Daca nu se obtin rezultate sau daci simptomele
dispar, dar recidiveazi dupd tratament, se recurge la endoscopie. Evidentierea unei
cauze organice impune tratamentul adecvat. Dacd nu se releva nici o cauza organici,
dispepsia se eticheteaza ,.dispepsie functionald refractari (intratabild)”, care poate
reactiona la masuri ca: tehnici de relaxare, terapie antistres, hipnoterapie,
psihoterapie. Valoarea blocantilor de receptori serotoninici (amelioreazi
sensibilitatea gastrica la distensie) nu este inca evaluata.

in ce priveste terapia empiricad antisecretorie, blocantii receptorilor histaminici
sunt tot mai rar folositi, intrucdt superioritatea inhibitoritor pompei de protoni s-a
demonstrat in toate situatiile, inclusiv in dispepsia AINS (antiinflamatorii

nesteroidiene). Pe masurd ce costul endoscopiei scade, avantajele amanirii
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endoscopiei initiale se reduc. Un studiu randomizat (Halter F et al, 1997) si controlat
sustinea chiar un raport cost-eficienta superior la endoscopia precoce fatd de terapia
empiricd. De asemenea doud treimi din dispepticii tratati de la inceput empiric, pana
la urmi necesitd endoscopie. Indicatia pentru endoscopia precoce chiar la dispepticii
sub 45-50 ani si in lipsa manifestarilor alarmante devine astazi o problema care, ca si
testarea p entru Helicobacter pylori, se va apreciade lacazla caz de catre fiecare
medic.

Aceastd strategie de diagnostic se bazeaza pe reducerea costului de diagnostic in
grupul de pacienti cu risc minimal de boli organice. Insa calculele cheltuietilor pentru
un pacient cu dispepsie functionala trebuie sa ia in consideratie si faptul ci dispepsia
functionald este o boald cronicd. Deci pe langa cheltuielile legate de investigatii
(FGDS), sunt necesare surse financiare pentru acoperirea si a altor cheltuieli (vizite
repetate la medic, zile de concediu medical, costul medicamentelor etc.). In plus,
eficacitatea tratamentului empiric nu stabileste definitiv diagnosticul de dispepsie

functional si nu poate prognoza evolutia bolii.

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL
Deseori simptomele dispeptice apar in cadrul altor patologii ale tractului
gastrointestinal sau ale altor sisteme.
Anterior s-a mentionat ca dispepsia poate fi impartitd in doui categorii:
> Dispepsie organica (>50%)
» Dispepsie functionali (<50%)

Dispepsia organica

Aceasta cuprinde boli organice bine definite, care se manifestd prin simptome
dispeptice. Se apreciaza cd aproximativ jumétate din bolnavii dispeptici prezinta
simptome dispeptice secundare unor boli organice. Bolile organice frecvent insotite

de simptome dispeptice sunt enumerate in tabelul 11:
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Tabelul 11.
Boli organice frecvent asociate cu dispepsia

(J.E.Richter)

Ulcer gastric si duodenal

Boli biliare

Gastrita si duodenita

Pancreatita

Carcinom stomac, pancreas, colon
Sindrom de malabsorbtie

Alte boli infiltrative ale stomacului

Leziuni organice ale sistemului
digestiv

Antiinflamatorii nesteroide
Antibiotice orale

Teofilina

Digitale

Substituentele de K si Fe
Alcool

Diabet zaharat

Hipo- si hipertireoidie
Hiperparatireoidism
Tulburari electrolitice

Dupa administrarea de anumite
medicamente

Boli metabolice

Boli ischemice cardiovasculare
Boli de colagen

Diverse

VVIVVVVVYVVYVIVYVYVYVYYVY

in tabelul 12 sunt reprezentate cauzele dispepsiei organice, care necesita a fi
excluse la un pacient ce prezintd simptome dispeptice.
Tabelul 12.
Cauzele dispepsiei organice (dupa MC Quand)

Bolile tubului digestiv » Ulcer peptic 15-25%

> Boali de reflux gastroesofagian
5-15%

Cancer gastric 1-3%
Sindromul intestinului iritabil
Gastropareza

Ischemie intestinald cronica
Parazitoze (Giardia lamblia,
Strongiloides stercoralis)
Malabsorbtia carbohidratilor
(lactoza, fructoza)

Volvulus gastric cronic
Enteropatie glutenica

Boala Crohn

Alte boli digestive

Y V|V VYV

Y

YV V VYV

69



Vf

Amiloidoza stomacului si a
intestinului subtire

Boala Menetrier
Gastroenterita eozinofilica
Sarcoidoza

Gastritd virala §i fungica
Tuberculozi si sifilis gastric

Boli hepato-biliare si pancreatice

Litiaza biliara

Diskinezie de shincter Oddi
Ciroza

Pancreatitd cronica

Cancer pancreatic

Neoplasmul intraabdominal

Cancer ovarian
Limfom malign

[

Boli extradigestive

VVVVIVVYVVYVYVVYVVYYYY

VVVYV

Insuficienta cardiaca
Cardiopatie ischemica dureroasa
Diabet zaharat

Boli tiroidiene (hipo- si
hipertiroidie)

Boli paratiroidiene

Boli de colagen. Vasculite
Sarcina

Insuficientd renald (acuta,
cronicd)

Dispepsia prin intoleranta alimentari

A%

Alcool, cafea, bauturi cu pH
scazut, condimente, lapte si alti
carbohidrati in malabsorbtie
(sorbitol, fructoza)

Dispepsia prin intoleranta
medicamentelor

Y Vv

VVYVVVVVVVYVVVVYY

Aspirind si alte AINS
Antibiotice (macrolide,
metronidazol)
Teofilina

Digoxina
Corticosteroizi

Fier

Cloruri de potasiu
Niacina

Gemfibrozil
Narcotice

Chinidina

Colchicina

Estrogeni

Levodopa

Manitol (malabsorbtia
carbohidratilor)
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Etiologia dispepsiei organice:

Ulcerul peptic

Dispepsia organica are cel mai frecvent ca substrat ulcerul peptic, care explicd

15-25% dintre dispepsii. Dintre dispepsiile de tip ulceros, 30-60% nu au ulcer.

Tabelul 13.

Diagnosticul diferential al dispepsiei functionale cu ulcerul gastroduodenal

(Frolkis, 1991)

Semnele Dispepsie functionala Ulcer gastroduodenal

Ritm nictimeral al Nu este caracteristic Specific

durerilor (durerile apar in orice |
timp al zile1) 3

Ritm sezonier al durerilor Lipseste Specific

Ritm  multianual al Lipseste Specific

durerilor

Evolutie progredienta Nespecificd Specificd

Durata maladiei

Mai frecvent 1-3 ani

Deseori peste 4-5 ani

Debutul bolii Deseori in copildrie sau Mai frecvent la maturi
adolescenta tineri N

Ameliorarea durerilor Nu este caracteristic Specific pentru ulcerul

postprandial duodenal

Dureri nocturne Nu sunt specifice Specifice pentru ulcerul

duodenal ]

Aparitia  durerilor in Caracteristic Este posibila !

legdturd cu factorii

psihoemotionali o

Greata Este frecventd Nu este frecventa

Scaun De obicei, normal Mai frecvent constipatii

Pierdere ponderala Nu este specificd De obicei moderata

Durere locala in timpul | Nu este caracteristicd Caracteristicd

palparii

Manifestari neurotice Caracteristice Sunt posibile, dar de o

concomitente intensitate mai redusa |

Datele examenului Se depisteaza ,.Nisa” ulceroasa,

radiologic dismotilitatea evacudrii | periduodenita, perigastritd

gastrice
FEGDS Aspect normal sau Ulcer, cicatrice

hipertonus gastric,
desenul vascular
accentuat, pliurile nete

postulceroasa, gastrita
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Boala de reflux gastroesofagian,

Includerea BRGE in sfera dispepsiei este controversatd. Daca simptomele de
reflux gastroesofagian (pirozis, regurgitatii) se includ in sfera dispepsiei, prevalenta
dispepsiei este de 32-54%. Sunt insd specialisti care considerd ci simptomele de
reflux gastroesofagian, chiar dacd sunt manifestare dominanta, nu ar trebui etichetate

»dispepsie”, caz in care prevalenta dispepsiei scade la 14-26%.

Cancerul gastric

Cancerul gastric explicd numai 1-3% dintre dispepsii, chiar daci se ia in calcul sl
cancerul de esofag.

Intr-un studiu recent, prevalenta corecta a cancerului gastric la dispeptici sub 45-
50 ani a fost de 0,1%. De aceea se accepti c endoscopia imediata nu este obligatorie
la dispepticii sub 45 ani in lipsa unor manifestari alarmante; numarul de cancere
gastrice care vor trece nedepistate este nesemnificativ.

Dupa pérerea altor autori (studiu Canadian), endoscopia digestiva superioara
trebuie efectuatd tuturor pacientilor, inclusiv si celor mai tineri de 45 de ani si cu
evolutie clinicd benigna a simptomelor dispeptice, deoarece dezvoltirea ¢ ancerului
gastric la aceastd categorie de populatie totusi este posibila. Din aceste considerente
diagnosticul i tratamentul ex juvantibus al dispepsiei functionale la pacientii tineri

poate fi considerat eronat.

Gastropareza

Gastropareza se manifestd prin durere abdominala postprandiala, greata,
varsaturi, senzafie de satietate precoce. Gastropareza se depisteaza in diabet,
postvagotomie, sclerodermie, boli neurologice, rezectii gastrice sau poate i

idiopatica.

Sindromul intestinului iritabil
SII poate fi insotit de manifestari dispeptice. Desi el insusi este o tulburare

functionald, SII se exclude prin definitie din sfera dispepsiei functionale.
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Sindromul intestinului i ritabil se manifestd prin dureri abdominale, care remit
dupa defecatie, meteorism, diaree, constipatii sau alternanta celor doua, senzatia de
defecatie incompletd, chemiri imperative la defecatie etc. Insa trebue de atentionat ca
sunt situatii, cAnd dispepsia functionald poate fi concomitentd cu sindromul de
intestin iritabil, deoarece pétogeneza acestor maladii se combina prin mecanisme

similare ale tulburarilor de motilitate digestiva.

Alte boli ale tubului digestiv

Ischemia intestinald cronicd se prezintd uneori ca o dispepsie postalimentard;
malabsorbtia din enteropatia glutenica se manifestd uneori initial ca o dispepsie
(flatulenta).

in unele cazuri sindromul dispepsiei functionale necesita diferentierea de alte

tulburdri functionale ale stomacului — acrofagia 1 voma functionala.

Aerofagia

Aerofagia se traduce ca ,,inghitirea aerului”. fnsd aceasta denumire nu este
corectd (Maratka Z., 1967), deoarece in aerofagie aerul nu numai ca este inghitit
activ, dar si se absoarbe pasiv in esofag. Desi in geneza simptomelor aerofagiei este
implicat nu numai stomacul, dar si esofagul, iar uneori si intestinul, majoritatea
autorilor o considera o tulburare functionald gastrica. Acest fapt este conditionat de
prevalarea simptomatologiei gastrice in tabloul clinic.

in mod normal, in lipsa deglutitiei, sfincterul esofagian superior este inchis si
aerul nu patrunde din cavitatea bucald in esofag. In timpul mancarii, Impreuna cu
alimentele se inghit involuntar i portii de aer. Se considera fiziolozicd inghitirea a 2-
3 e¢m’ de aer in timpul méncarii. In aerofagie se inghite o cantitate mai mare.

Bolnavii efectueazi miscari specifice, care contribuie la inghitirea aerului: prin
ridicarea barbiei si extenzia ugoard a gatului se ,indreapta” esofagul, se relaxeaza
sfincterele. In timpul inspirului profund atét in stomac, esofag, cat si in cutia toracic

scade presiunea, in consecinta, se faciliteaza aspirarea aerului in portiunite superioare
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ale tubului digestiv. Unele dintre aceste miscari sunt voluntare, altele nu pot fi
controlate.

La multi pacienti cu boli organice aerofagia si eructatiile se transformi in
simptome ,,de obignuinta”, deoarece pot usura starea de disconfort. Aerofagia deseori
insoteste asemenea patologii ca: boala ulceroasd, hernia diafragmala, patologia
biliara, angina pectorald. Uneori aerofagia are cauze neuro- psihogene. Disbalanta
emotionald, stresurile psiho-emotionale induc tulburari de reglare a motilititii prin
mecanisme reflectorii.

Conform Fahrander H. (1974), cauzele acrofagiei pot fi clasificate:

1. Factori psihogeni;

2. Patologii organice sau functionale cu senzatie de distensie si plenitudine
in epigastru;

3. Boli ale cidilor respiratorii cu respiratie nazala dificila si cele ce
conditioneaza inspir fortat;

4. Nerespectarea normelor igienice de ingerare a alimentclor (méncat rapid,
masticatie insuficienta);

5. Hipersalivate;

6. Maladii sau interventii chirurgicale cu dereglarea functiei cardiei (hernie
diafragmala).

Recomandarile Consiliului de la Roma (1999) definesc aerofagia ca eructatii
repetate, condifionate de inghitirea aerului, care este prezentad nu mai putin de 12
saptaméni pe parcursul ultimului an si 1i provoaca pacientului disconfort.
Diagnosticul se stabileste in baza anamnesticului si este confirmat obiectiv prin
observarea inghitirii aerului. Aerofagia este un act involuntar, fara legétura
obligatorie cu procesul de alimentatie, fiind considerata, de obicei, vicioasa.

Criteriile diagnostice:

Cel putin 12 saptamani intr-un an se apreciazi: 1) inghitirea aerului, verificata
obiectiv; 2) eructatii repetate, care provoaci disconfort.

Acerofagia necesitd sa fle obiectivizatd prin examen radiologic al stomacului, cu

constatarea certd a inghifirii excesive de aer. Senzatiile de plenitudine si distensie in
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epigastru se pot reduce dupd eructatie. Bolnavii cu aerofagie necesitd consultatia
obligatorie a medicului psihiatru pentru excluderea depresiel si anxietatii.

Masurile terapeutice vor include informarea obligatorie a pacientului despre
esenta patologiei, discutii cu elemente de psihoanaliza, psihoterapie. Sunt foarte utile
recomandarile dietetice: excluderea bomboanelor, a gumelor de mestecat, bauturilor
carbogazate, se recomanda bolnavului s manénce incet, sa inghitd in portii mici, sa
rugume bine. in caz de ineficientd a masurilor de ordin general se va recurge la
remedii anxiolitice, antiemetice, la alte preparate cu efect psihotrop, dar numai dupa

consultarea psihiatrului.

La pacientii cu aerofagie postprandial pot apare palpitatii, dispnee, duren
precordiale, care se reduc sau dispar dupé ce bolnavul eructeaza. Acest complex de
simptome, denumit ,,pseudoanginos” trebuie sa fie diferentiat de durerile anginoase
veritabile (tabelul 14).

Tabelul 14.

Diagnosticul diferential al angorului pectoral si durerilor pseudoanginoase

Criteriile diferential- Forma sindromului algic

diagnostice Dureri pseudoanginoase Angor pectoral
in aerofagie
Sexul Mai frecvent femei Mai frecvent barbati
Virsta Mai frecvent tineri Mai frecvent dupé 40 ani
Localizare Spre stinga de linia Retrosternal
mediosternald ]
Iradiere Nu este caracteristicd Caracteristica

Legatura cu alimentatia

Apar dupa 10-15 min
postprandial, depind de
cantitatea de alimente
ingerate

Poate s apard dupd abuz
de alimente, de obicei
daca urmeazi un efort
fizic.

Legétura cu mersul

Nu este caracteristica

Ameliorarea starii dupd
eructatie

Caracteristica

Nu este caracteristica.
Poate fi, daca existd

Caracteristicé o
'\
|

; A |
aerofagie concomitenta. \

Ameliorarea dupa
administrarea de
nitroglicerind

Nu este caracteristica

Caracteristica

Durata

Posibil ore

Pana la 15-20 minute
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Voma functionald

Acest diagnostic se stabileste la pacientii care pe parcurs de 12 saptamani $i mai
mult a anului curent si cel putin 3 zile in sdptdméana au vome, dar rezultatele
investigatiilor aprofundate nu denotd cauze obiective ale acestui simptom (lipsa
vomei independente, conditionate de preparate medicamentoase, lipsa afectiunilor
organice intestinale sau a sistemului nervos central, a tulburdrilor metabolice si a
bolilor psihice severe). In cazuri de voma functionald mai putin frecventa,
diagnosticul este dificil §i se stabileste numai dupa un examen detaliat, care include
endoscopia digestivd superioard, examen radiologic baritat cu pasaj pe intestinul
subtire, tomografic computerizata, evaluare a electrolitifor in sdnge, apreciere a
functiei de evacuare gastrica, examen minutios al functiilor nervoase centrale.

Actul virsdturii se considerd a se desfdsura in trel etape: greatd, efortul de
vérsdturd (retching) si varsatura propriu-zisd. Greata reprezinti o stare de rau,
indispozitie, cu iminenta de lipotimie, asociatd cu paloare, hipersalivatie, transpiratii.
Concomitent are loc inhibitia motilitatii antrale. Efortul de varsituri poate fi
neproductiv sau este posibild expulsia in jet a continutului alimentar. In aceasta faza
diafragmul, muschii toracici si cei abdominali se contractd violent. Ejectia in jet a
continutului gastric este favorizatd de unde antiperistaltice cu debut in duoden sau
jejunul proximal.

Voma trebuie delimitatd de ruminatie (voma esofagiand), care nu este precedata
de greturi si se realizeaza prin regurgitatia alimentelor nedigerate in timpul sau indata
dupd méncare.

Termenul de ,,vomd psihogend” nu este unanim acceptat. Voma functionala,
fiind o situatie clinicd mai rard in practica clinicd, necesitd o diferenticre neta de
dispepsia functionald, de voma indusd de medicamente, de obstructa mecanica la
diferite niveluri ale TGI si de maladiile SNC.

Tratament. Pacientii cu vomd functionald necesita psihoterapie. Dintre
praparatele antiemetice se da preferintd celor cu efect neuroleptic usor, dar si ele nu

sunt eficiente in toate cazurile. Rezultate bune se pot obtine prin administrarea
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antidepresantelor in doze mari. In unele cazuri este utila reeducarea alimentara a

pacientului.

Boli hepatice, biliare, pancreatice

Multi pacienti cu litiaza biliari acuza flatulentd, meteorism, disconfort
abdominal, intolerantd la grasimi. Aceste manifestari dispeptice ,de lip biliar”
persistd adesea dupd colecistectomie. Dispepsia dupa colecistectomie a fost explicata
prin absenta colecistului. Astdzi majoritatea specialistilor admite ca dispepsia din
litiaza biliard se explica prin cauze extrabiliare: dispepsie functionala, sindrom de
intestin iritabil, etc. Legatura dintre dispepsie si litiaza biliard rezulta din existenta
frecventa atat a dispepsiei, cdt si a litiazei biliare si evolutia lor concomitenta, fara o
relatie cauzi-efect. Litiaza colecistici necomplicata nu mai trebuie explicatd ca o
cauza a dispepsiel. in schimb diskinezia de sfincter Oddi si calculul de coledoc pot
explica o dispepsie.

Dispepsia poate fi manifestarea pancreatitei cronice (durere, malabsorbtie), a
cancerului pancreatic (durerea poate fi initial moderatd, nespecifica), a pancreatitel
acute (durere, greatd, vome). Orice bolnav cu cancer intraabdominal se poate

prezenta la medic pentru dispepsie.

Ciroza hepaticd
Ciroza se poate prezenta cu manifestari dispeptice nespecifice: meteorism
postprandial, flatulentd, intoleranti la grasimi, dureri in abdomenul superior, tendintd

spre diaree.

Patologia extradigestivd

Dispepsia apare in numeroase boli extradigestive: sarcina, insuficientd renala
(greata, varsituri), insuficientd cardiaca globala, ischemia miocardului (disconfort
epigastric recurent ca manifestare a angorului), diabet (gastropareza), bolile tiroidei

(greata, varsaturi, diaree) etc.
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Depresie

Este de mentionat ca deseori pacientii cu semne dispeptice suportd asa-numita
formd abdominald a ,depresiei mascate”, care in prezent are o raspandire tot mai
larga. La 10% dintre bolnavii ce vin la medicii terapeuti se depisteaza stari depresive,
inclusiv la 6% - depresie mascata.

Criterii diagnostice ale depresiei endogene mascate (Frolkis 1991):

» Criterii psihopatologice: depresie vitala - inhibitie fird o cauza evidenta,
pierderea capacittii de a se bucura de viati, lipsa dorintei de comunicare.
lipsd de energie, dificultatea adoptarii deciziilor, oboseala, senzatia de
imperfectiune fizica, anxietate, pseudofobii, ipocondrie.

» Criterii psihosomatice: dureri, parestezii in epigastru, dureri pe traseul
intestinelor cu caracter si intensitate inconstante, fira legaturd cu
mancarea, constipatii, mai rar — diaree; diverse acuze nespecitice pentru o
anumita patologie, insomnie, dereglarea ciclului menstrual, impotenta,
ineficacitatea tratamentului obisnuit.

» Criterii evolutive: spontanietatea §i periodicitatea (caracter sezonier)
acutizarilor maladiei, variatii diurne ale simptomatologiei — agravarea
stdrii in orele matinale cu ameliorare seara.

» Criterii psihofarmacologice: eficacitatea tratamentului cu antidepresive;
uneori diagnosticul final de depresie endogeni se stabileste in rezultatul
eficacititii tratamentulu antidepresant.

» Predispozitie constitutional-genetica: anamnestic familial agravat prin

ereditate psihopatologica.

TRATAMENTUL
In tratamentul dispepsiilor functionale un loc important ii revine dietei.
Alimentatia trebuie si aiba un orar bine stabilit, cu mese frecvente de 5-6 ori pe zi. Se
exclude alcoolul, se abtine de la fumat, se limiteazi administrarea antiinflamatoarelor
nesteroidiene. in ratia alimentard se recomanda de redus cantitatea de lipide, a

produselor ce au efect iritant asupra mucoasei gastrice (supe concentrate, condimente.,
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conserve, cafea, ceal concentrat, bauturi carbogazoase). Alimentele trebuie sa fie
crutitoare din punct de vedere mecanic si termic (se exclude mancarea foarte
fierbinte).

Sunt utile plimbarile in aer liber inainte de somn (1-1,5 ore) sau de doua ori pe zi
(pana la 20 km). inotul si alte exercitii fizice cu efort moderat sunt favorabile pentru
ameliorarea motricititii tractului gastrointestinal.

fnlaturarea factorilor psihologici stresanti este foarte importanta, precum si
crearea climatului psihologic favorabil in familie, ameliorarea relatiilor la servicit,
alcatuirea regimului rational de munca si de odihna.

Tratamentul medicamentos este individual si depinde de varianta clinica a

dispepsiei functionale.

Tratamentul medicamentos al dispepsiei functionale tip ulceros.

In acest tip de dispepsie se utilizeazd preparate antiacide si antisecretorii
(blocantii receptorilor Hp-histaminici, inhibitorii pompei protonice).

> Inhibitorii pompei protonice

Omeprazolul. Actiunea sa se produce prin blocarea ATP-azei de H si K
(pompa protonicd). Aceasta este 0 enzima a celulei parietale care determina efluxul
de ioni H' care intrd in compozitia HCl. Administrat oral, are o biodisponibilitate de
peste 50% si timp de injumatatire de 60 minute. Marea majoritate a catabolitilor s&i
' se elimina prin urind. Se administreaza in doza de 20 mg/zi, in dispepsia functionala
nefiind nevoie, de obicei, de doze mai mari. Poate avea urmitoarele efecte secundare:
greata, diaree sau constipatie, eruptii cutanate, fotosensibilitate, anemie, neutropenie.
trombocitopenie. Durata terapiei este de una-trei siptamani. Mai multe studii au
demonstrat ci terapia cu Omeprazol este eficientd in tratamentul empiric al
dispepsiei, mai ales a celei de tip ulceros (Wiklund si colab,1997, Talley si
colab.1998). Nu se recomandd prelungirea empiricd a tratamentului in cazul
rezistentei simptomelor la terapie, fira a se efectua gastroscopie.

Alti inhibitori de pompa de protoni sunt lansoprazolul si pantoprazolul.
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Lansoprazolul are o biodisponibilitate inalta, de 80%, si timp de injumaratire de
3 ore, dar efectul este de duratad. Metabolismul ambelor preparate, precum si a
Omeprazolului depinde de activitatea enzimei hepatice citocrom P-450. Dozele
uzuale sunt de 30 mg/zi Lansoprazol si 40 mg/zi Pantoprazol. Avand in vedere costul
ridicat al acestor doud preparate, utilizarea lor este rezervata bolilor peptice organice
si esofagitei de reflux, mai putin dispepsiei functionale.

IPP de ultima ord este Rabeprazolul (Pariet). Admininstrat per os in doza de 10-
20 mg, se caracterizeaza prin aparitia rapida, dupi o ord a efectului antisecretor, cu
maximum la 2-4 ore si abolirea simptomelor clinice ¢ hiar din prima zi. Absorbtia
preparatului se petrece in intestin, iar invelisul pastilei de Rabeprazol (Pariet) fi
asigura protectia de sucul gastric acid. Numeroase studii au demonstrat eficacitatea
clinici marcatd a Rabeprazolului (Pariet) in comparatie cu alti [PP. Avantajele
administrarii Parietului se datoreaza indicelui cel mai inalt pKa (constantei de
lonizare) — 5,0, comparativ cu alte preparate ale acestui grup: Omeprazol — 4,0:
Esomeprazol — 4,0; Lansoprazol — 3,9; Pantoprazol — 3,8 ([Us Prescribing Inf, 2001;
Us Prescribing Inf, 2002; Stedman C, 2000). pKa este reprezentat de nivelul pH-lui,
care permite protonificarea a 50% substan{d medicamentoasa si acumularea selectiva
a preparatului in celulele parietale gastriece in concentratii de 1000 de ori mai mari
decat in singe. Coeficientul Tnalt de ionizare oferd posibilititi de activare rapidd a
Rabeprazolului (Pariet) §i blocarea cét mai precoce a pompei protonice, dar si
realizarea actiunii lui antisecretorii in conditiile unui pH acid si slab acid a
canaliculelor celulelor parietale, deosebindu-1 de alti IPP mai stabile in mediul acid
(Williams MP, 1999).

Rabeprazolul (Pariet) este binevenit in calitate de remediu antisecretor si la
pacientii cu patologia ficatului, deoarece eficacitatea lui nu depinde de polimorfismul
genetic si de activitatea CYP2C19 §i CYP3A4 (izoforme ale citocromului P-450)
(McColl KE, 2002). Din aceasta cauzid Rabeprazolul nu interactioneaza cu
medicamentele metabolizate de sistemul enzimatic citocrom P-450 (varfarina,

fenitoina, teofilina, diazepamul).
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> Hs-blocantii. Aceasta categorie de medicamente contine substante cu
formule chimice diferite, avand in comun blocarea receptorilor histaminici
de pe celulele parietale. Histamina este un excitant al secretiei gastrice.

Cimetidina (1 generatie) se fixeaza pe receptorii Hy de la polul superior al celulei
parietale, antagonizand competitiv histamina si deci impiedicand functia secretoare a
celulei parietale. Ea actioneaza si asupra mecanismelor vagal si gastrinic de stimulare
a secretiei gastrice. Biodisponibilitatea cimetidinei este de 60%, iar concentratia
plasmatici maximi se atinge deja la 1-2 ore, corespunzand si timpului de
injumatitire. Se administreazé in dispepsia functionald in doza de 400-800 mg/zi in
doza unica, seara la culcare sau, fractionat, in doud prize.

Algi antagonisti ai receptorilor Hy-histaminici sunt Ranitidina (generatia 1),
Famotidina (generatia 111), Nizatidina, Roxatidina etc.

Ranitiding nu interfereaza cu citocromul P-450, asa incat poate fi administrata
fara teami de interferentd cu alte medicamente. Are o eficientd mai mare ca
cimetidina, se administreaza in doze de 150-300 mg/zi in doza unicd seara.
Biodisponibilitatea ei este de 50%, iar efectul dureaza pana la 10 ore.

Famotidina are potentd si mai mare, inct doza zilnicd poate fi numai de 40
mg/zi. Biodisponibilitatea este 45%, iar timpul de injumatatire de 2-3 ore. Poate fi
administratad pacientilor cu dispepsie functionala tip ulceros si in varianta mixta, ca
unic preparat antisecretor in doza diurna, mentionata anterior (20 mg 2 ori/zi). Exista
publicatii (ITaceunukos BJI, 2004; Olbe L, 1999), in care se argumenteaza utilitatea
combinarii Hp-blocantelor cu IPP. Oportunitatea acestei asocieri este conditionata de
posibila aparitie a ,restabilirii acide nocturne” (RAN) pe fundalul tratamentului
antisecretor cu IPP. Fenomenul RAN se datoreaza actiunii minimale a IPP asupra
pompelor protonice inactive (activitatea pompelor creste dupa alimentatie, iar
noaptea sunt inactive), din care cauzi dozele de seara a IPP la o parte din pacienti
permit aceasti RAN (Peghini P., 1997). Astfel, combinarea IPP (doza de dimineata
20 mg Rabeprazol) cu Famotidina (doza de seard 20 mg), ar permite evitarea acestul

fenomen, deoarece eficacitatea antisecretorie a H,-blocantelor nu depinde de
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alimentatie (Olbe L, 1999), iar la administrarea Rabeprazolului se obtine
injumdtdtirea duratei RAN (Pehlivanov N et al, 2003).

Combinarea IPP cu antagonistii H, histaminici in dispepsia functionala poate fi
utild in cazurile de ineficacitate a monoterapiei, in cazurile de RAN clinic manifesta.
Existd opinii cd dupa 4 saptaméni de tratament combinat la o parte din pacienti se
dezvolta toleranta citre H, blocanti, cauzatd de particularitatile individuale ale

bolnavilor cu RAN ([Taceunnkor BJI, 2004).

» La25-30% dintre pacientii cu dispepsie functional tip ulceros p oate fi
eficient tratamentul de eradicare al infectiei cu Helicobacter pylori.

Insa cu aceasta tactica nu sunt de acord toti savantii. Consiliul de la Maastrich
(1996) considera dispepsia functionala ca al 1l-lea grup de patologii, care au indicatii
relative cétre administrarea terapiei de eradicare, deoarece aici ,eradicarea ar putea fi
eficientd”. Tratamentul cu tripld sau cvadrupld terapie de eradicare are indicatii
absolute doar in cazurile unde semnele clinice ale dispepsiei functionale se
completeaza cu rezultatele morfologice care demonstreaza prezenta gastritei cronice

Helicobacter pylori pozitive.

> Printre preparatele auxiliare utilizate in tratamentul dispepsiei functionale
se numard si antiacidele.

Antiacidele sunt medicamente utilizate pentru neutralizarea secretiei gastrice.
Ele au si o slabi actiune citoprotectoare. Antiacidele fac parte din categoria
medicamentelor care se vand in circuit deschis, fird retetd. Motivul este lipsa de
efecte secundare (dacid nu se produc abuzuri prin supermedicatie). Eficacitatea
medicamentelor depinde de capacitatea lor de a neutraliza aciditatea gastrica (sau
esofagiand). Ele pot produce insa un rebound al aciditatii, mediata de gastrina, a cérei

secretie este stimulatd de neutralizarea pH-lui acid intraluminal.
Hidroxidul de aluminiu are actiune antiacidad nesistemica (nu produce
alcalinizarea mediului intern) dar si antipepticd, deoarece inactiveazi pepsina la pH

crescut. Actioneazd mai lent si cu potentd moderata. Se foloseste ca gel lichid si
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uscat, de obicei in sistem ,,on demand”, adica ori de céte ori apar simptomele (durere,
pirozis). Se administreazi in doza de 0,5-1 g pe doza (10-30 mi gel).

Hidroxidul de magneziu are actiune intensi si de duratd scurta, nesistemica.
Produce diaree ca efect secundar frecvent. Se administreaza in doza de 10-15 ml pe
doza sau 500 mg pulbere.

Trisilicatul de magneziu are efect lent si durabil. Se administreaza in doza de 1-
2 g. Poate favoriza litiaza renala.

Carbonatul de calciu sau bicarbonatul de sodiu se mai folosesc empiric sau n
combinatii magistrale, dar tind sa fie scoase din uz.

Fosfalugelul — reprezinta un preparat antiacid insolubil cu actiune tampon.
Contine fosfat coloidal de aluminiu 10,4 g intr-un plic, gel agar-agar si pectind.
Fosfatul de aluminiu interactioneaza cu acidul clorhidric din stomac pané nu se atinge
un pH de 3,0. Acest nivel de aciditate gastrica nu influenteaza procesele fermentative
din stomac si nu diuneazi digestiei. Actiunea-tampon a fosfatului de aluminiu isi
pastreaza capacitatea acido-neutralizatoare atéta timp cét preparatul se afla in stomac
si nu induce hipersecretie gastrica acida (,ricoset acid”), fenomen caracteristic
antiacidelor fara proprietiti de tampon (bicarbonatul de sodiu sau carbonatul de
calciu). Protectia mucoasei gastrice este asiguratd de adeziunea micelelor hidrofile ale
fosfatului de aluminiu de peretii tubului digestiv. Alte substanie din componenta
Fosfalugelului (gelul agar-agar si pectina) formeaza un strat antipeptic mucoid prin
inhibitia partiald a activitaii pepsinei si normalizeazd pasajul intestinal. Un gram de
micele de fosfat de aluminiu au o suprafatd de contact de circa 1000 m’, asigurand
capacitatea mare de adsorbtie a toxinelor exo- si endogene si gazelor.

Gratie insolubilitatii sale, fosfatul de aluminiu nu se absoarbe din tractul
digestiv, insd la un pH<2,5 are loc interactiunea preparatului cu acidul clorhidric din
stomac si ca rezultat al reactiei chimice se formeaza clorurd de aluminiu solubila,
care poate fi absorbita (este posibild absorbtia a 0,001% din aluminiu). Persoanele cu
functia renala neafectata elimind integral aceastd cantitate de aluminiu cu urina. in
cazurile de insuficientd renald este posibild acumularea treptatd a aluminiului in

tesutul nervos si osos. Clorura de aluminiu neabsorbita se transforma in intestin in
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fosfat §i carbonat de aluminiu. Este important cé pentru aceasta reactie se utilizeaza o
cantitate de fosfor similara celei din doza de fosfalugel. Astfel se evitd tulburirile
metabolismului fosforului si mobilizarea calciului din oase.

Fosfalugelul poate fi administrat pacientilor cu dispepsie functionald de Lip
ulceros sau in varianta nespecificd cate 1-2 plicuri de 2-3 ori/zi nainte de mancare.
La necesitate continutul plicului poate fi dizolvat cu o junatate de pahar de apa. Nu
existd contraindicatii absolute pentru administrarea fosfalugelului, insa persoanelor
cu insuficienta renald este binevenitd monitorizarea nivelului de aluminiu in sange.
Fosfalugelul poate fi indicat in doze terapeutice in cure de scurtd duratd gravidelor si
femeilor ce aldpteazd. Dozele mari pot provoca constipatii. Capacitate mare de
adsorbtie a fosfalugelului poate influenta absorbtia medicamentelor (furosemidului,
tetraciclinei,  digoxinei, izoniazidei, indometacinei, ranitidinei, acidului
chenodeoxicolic, fluirchinolonelor), din care cauzid acestea nu se vor administra
concomitent, dar dupd un interval de 1-2 ore.

» Adsorbantele

Se utilizeazd frecvent mai mult decét este necesar. Recomandarea logicd o
reprezintd balonarea si aerofagia. Exista la dispozitie traditionalul cirbune medicinal
(Carbolen), care este un adsorbant propriu-zis, cu efect probabil mai degraba placebo
(culoarea). Se administreaz3 in doze 2-6 g/zi.

O alternativd mai recentd este reprezentatd de Dimeticon si Simeticon. Acesti
compusi reduc bulele de gaz in particule mai mici, care pot fi mai usor adsorbite. Ei
sunt polimeri silanici, al doilea cuprinzand si bioxid de siliciu. Se administreaza in
doze de 250-500 mg. Nu au efecte secundare, doar rareori produc constipatie, nsa

nici efectul antiflatulent nu a fost obiectivizat riguros stiintific.

Tratamentul medicamentos al dispepsiei functionale tip
dismotilitate.

Un loc deosebit in tratamentul dispepsiei functionale de tip dismotilitate il au
preparatele cu actiune prokineticd, care normalizeaza functia motorie a tractului
gastrointestinal.
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» Medicamentele prokinetice sunt capabile sa accelereze tranzitul
continutului din tractul gastrointestinal. Aceasta categorie cuprinde mai
multe feluri de substante, cu structura diferita si cu mecanism de actiune
divers, dar avind in comun efectul de stimulare a motilitatii digestive
(Galmiche si colab.1991). Mecanismele variate de actiune determind
clasificarea lor in grupe, conform tabelului 15 (dupa Reynolds si Putham

1992, modificat):

Tabelul 15.
Clasificarea medicamentelor prokinetice:
o Agonisti colinergici » Bethanecol B
N Substituenti de benzamide » Metoclopramid
» Cisaprid f
» Renzaprid
» Zacoprid
» Cleboprid
» BRL 2492 -
Antidopaminergice » Domperidona
Macrolide » Eritromicina
» EM 523
» EM523 L
Antagonisti/agonisti de serotonini
Antagonisti de colecistokinina
- Antagonisti opiacei o ]
Trimebutina si derivatii sai » ) S ]
Analogi de GRH-leuprolid 5

Metoclopramidul

Reprezinta primul prokinetic de larga utilizare si pand de curand unicul utilizat
in SUA si la noi 1n tara.

Este aplicat in clinica de circa 20 de ani. Este un derivat liposolubil de acid para-
amino-benzoic. Atinge nivelul plasmatic maxim la o ora, are un timp de Injumatatire
de 3-5 ore, o biodisponibilitate de 30.97% si eliminare urinara. Stimuleaza eliberarea
de acetilcolina si prin aceasta motilitatea gastrica atat la dispeptici cu gastropareza,
cat si la cei sinitosi. O parte din efecte se datoreazd insd unei actiuni

antidopaminergice, prin care se inhiba relaxarea adaptiva a fundusului gastric.
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Actiunea antiemeticd, pentru care metoclopramidul este frecvent utilizat, pare a fi
atribuitd antagonizarii receptorilor antiserotoninergici 5-HT;. Se utilizeaza pentru
dispepsiile tip dismotilitate, pentru greatd si varsituri indiferent de origine, pentru
refluxul gastroesofagian. Un neajuns il reprezinta faptul ci molecula de
metoclopramid strabate bariera hematoencefalica si, prin urmare, poate da efecte
secundare de tip extrapiramidal, precum tremurdturi si somnolenta la 20-30% dinte
pacientii tratati (MBawkua BT, 1999). Printre efectele nedorite putem mentiona
ginecomastia, galactoreea, tulburdri ale ciclului menstrual, conditionate de
hiperprolactinemie. Mult mai rar pot apdrea anxietate, diaree. Metaclopramida se
administreazd in doza de 10 mg de 4 ori pe zi sau 10-20 mg de 3 ori/zi. Se poate

administra §i parenteral i/m sau in perfuzie.

Cisapridul (Coordinax)

Cisapridul este un derivat de benzamida care promoveazi motilitatca
gastrointestinald si creste coordonarea antro-pilorica, ceea ce face posibila
accelerarea evacuarii gastrice. Medicamentul elibereazi acetilcolina. Eliberarea
acestui mediator este, probabil, datorata antagonizarii receptorilor de serotonina tip 3
(5-HT;). Ca si la alte serotoninergice, antagonizarea receptorilor 5-HT; se insoteste
de actiunea agonistd a supra receptorilor 5-HT,. Este posibil ca cisapridul sa
influenteze si transmiterea altori mesageri chimici, de exemplu creste concentratia
postprandiald de motilind si de polipeptid pancreatic si scade concentratia de
colecistokinind. Cisapridul s-a constatat c¢i reduce pragul de disconfort la distensia
intragastrica cu barostat, in paralel cu cresterea compliantei gastrice (Tack si colab.
1998). Aceste date recomanda efectuarea de studii In viitor asupra cisapridului
referitor la influenta lui nu doar a motilitatii, dar si a functiei senzoriale a stomacului.
Se administreaza in doze de 5-20 mg de 3 ori/zi, atingand nivelu] plasmatic maxim in
1-2 ore, are o biodisponibilitate de 40-50% si se excretd in urind si scaun. Spre
deosebire de metaclopramida, cisapridul nu traverseaza bariera hematoencefalici si
nu are efecte secundare de tip extrapiramidal, nu induce hiperprolactinemia, nu

influenteaza secretia acidd gastricd. Ca efecte secundare se remarcd diareea (3.3-
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11,2%), crampe abdominale (0,8-2,3%), cefalee (2,0%), vertij (1,0%), eruptii
cutanate (0,4%) [MBawiknu BT, 1999].

Domperidona (Motilium)

Este un derivat de benzimidazol care antagonizeaza specific efectele dopaminei
asupra tubului digestiv. Astfel este contracarata actiunea inhibitorie a dopaminei,
transmitator din categoria sistemului nonadrenergic-noncolinergic. Domperidona nu
are efect colinergic si de aceea nu poate fi antagonizata de atropina, ca cei doi
compusi de mai sus. Nu strabate bariera hemato-encefalicd din cauza lipotilitatii
reduse si actioneaza doar la nivel periferic. Accelereaza tranzitul gastric si creste
coordonarea antro-pilorica. Are si o puternica actiune antiemeticd prin efect direct
asupra triggerului vomei. Se administreaza in doza de 10 mg 3-4 ori/zi (in voma cate
20 mg 3-4 ori/zi) inainte de mancare. Nivelul plasmatic maxim este atins la 30-60
minute, are o biodisponibilitate de 91-93% si se elimina prin urind si prin fecale.
Motilium este lipsit de efectele secundare ale metoclopramidei si in prezent este
preparatul de electie in tratamentul dispepsiei functionale de tip dismotilitate.

Analiza rezultatelor studiilor duble efectuate in Europa, referitor la utilizarea
motiliumului in tratamentul bolnavilor cu dispepsie functionald in doze 5-20 mg de 3-
4 ori/zi, a demonstrat ci pana la 88% de cazuri (Reyntjens A, 1987) au fost obtinute
rezultate clinice bune comparativ cu efectul placebo si cu metaclopramida. Paralel cu
ameliorarea simptomatologiei (disparitia acuzelor) la acesti bolnavi s-a constatat i
ameliorarea evacuirii din stomac a alimentelor lichide si solide (Heintze K. 1987).
Un alt studiu vast din Germania a inclus 7834 bolnavi cu dispepsie functionala,
administrand motilium in doza nictimerala de 30 mg. Monitoringu!l asupra pacientilor
s-a efectuat de 1557 medici. Circa 80% medici si pacienti au apreciat eficacitatea
acestui preparat, ca ,foarte eficientd” (Miederer SE, 1987).

Efectele secundare se dezvolta rar (0,5-1,8%). Cele mai frecvente fiind cefaleea,
fatigabilitatea. lar dereglarile extrapiramidale si hiperprolactinemia, specifice pentru
metoclopramid sunt foarte rare (0,05%) (Umeda N, 1980). Domperidona (Motilium)
poate fi administrata si in doze diurne mari (40-120 mg) timp indelungat - pana la 20

luni (McCallum RW, 1995).
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Antagonistii si agonistii serotoninergici.

Antagonistii SHT; si agonistii SHT4 sunt de curdnd utilizati. Nu ne referim la
derivatii de benzamidad de mai sus, ci la antagonistii specifici precum 1CS-205430,
GR-38032F, BRL-24924, BRL 46470 si MDL-72222 (Horowitz 1991). Ei sunt
implicati In modularea reflexelor feed-back senzoriale din tubul digestiv. Singurul
medicament din aceastd categorie care este curent utilizat in clinica este

Odansetronul, pentru emeza indusa de citostatice, dar nu in dispepsia functionala.

Macrolidele. Eritromicina este un agent nou descoperit accidental. S-a constatat
ca eritromicina stimuleaza producerea de CMM la om si la animalele de laborator.
Acest efect se face remarcat pe diverse segmente ale tubului digestiv: esofag, stomac,
intestin, sistem biliar. Deoarece aparitia CMM sub eritromicind a corespuns cu
cresterea nivelului plasmatic de motiling, in prezent se incearcd dezvoltarea de agenti
macrolidici lipsiti de efect antibiotic, dar cu efect prokinetic mai pregnant. asa-

numitele ,,motilide” (Barnert si Wienbeck 1990).

Antagonistii de colecistokining. Se cunoaste ca CCK intirzie evacuarea
gastricd. Receptori specifici ai CCK, precum loxiglumidul $i preparatul MK-329
stimuleazi viteza de golire a stomacului. Perspectivele lor de utilizare clinica sunt
insd limitate, deoarece doar la o minoritate din pacienti, CCK intervine in intarzierea

evacudrii gastrice (Horowitz 1991).

Antagonistii opiacei. Se stie ca opiaceele modificd motilitatea digestiva.
Antagonistii opiacei au efect motor invers. Naloxonul este cel mai bine cunoscut

antagonist opiaceu care stimuleazd evacuarea gastrica la unii bolnavi cu gastropareza.
Leoprolidul acetat este un analog de GTRH, care administrat la bolnavi cu

gastroparez3, a determinat ameliorarea simptomatologiei. Preparatul nu este inci

utilizat curent.
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Agonistii opiacei. in ultimii ani au fost propuse medicamente destinate s reduca
nivelul perceptiei viscerale, sporind pragul senzorial periferic sau reducand
transmiterea aferentd. Din aceastd categorie de medicamente, cel mai utilizat este
Trimebutina (Debridat), agonist opiaceu pe receptorii x, p si 8 (doza utuald este de

100-200mg 3 ori/zi).

Derivati de trimebutind au actiune prokineticd prin intermediul receptorilor k-
opiacei (Schuurkes 1991). La concentratii mari predomina insé actiunea spasmolitica,
cu incetinirea motricitatii. Trimebutina este mai activd pe intestin, in timp ce
fedotozina este mai activa pe motilitatea antrala.

Au fost propuse si octreotidul (derivat de somatostatind), unii antagonisti
serotoninergici etc. Studii preliminare urméresc inhibarea senzaiei viscerale cu

antiserotoninergice tip 5-HT, (Sumatripan) si a;-adrenergice (Clonidin).

> Antispasticele uzuale sunt fie anticolinergice, fie musculotrope directe.

Anticolinergicele cele mai utilizate sunt Scobutilul si Propantelina. Ele sunt
utile, pentru ci reduc excitatia vagald asupra functiei motorii si secretorii, dar in
prezent sunt folosite, mai ales, de pacientii care se autotrateaza. Eficacitatea lor a fost
intre timp depasitd de alte medicamente. Se utilizeaza asociat cu antiacidele,
impreund cu care reprezentau, acum doud decenii, tratamentul de electie al boli
ulceroase.

Pirenzepina care este tot un anticolinergic, cu actiune specificd antimuscarinica
M, utila in tratamentul dispepsiei de tip ulceros, incepe s dispara din practica.

Papaverina este un musculotrop, care relaxeazd fibrele musculare nctede.
Actiunea antalgicd este mai importanta in administrarea parenterald, decét in cea

orald. Este aplicata pentru tratamentul simptomatic antalgic.

» Antagonistii de calciu sunt blocante ale canalelor de calciu.
Utilizati in bolile cardiovasculare (hipertensiune arteriald, cardiopatie ischemica,

aritmii supraventriculare), antagonistii de calciu pot fi administrati si n caz de durere
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pacientilor cu dispepsie functionald. Efectul nifedipinel asupra motilitatii gastrice si a
celei esofagiene serveste ca argument pentru utilizarea acestor preparate. S-au
sintetizat antagonisti de calciu cu actiune specificd asupra musculaturii netede
gastrointestinale. Un astfel de produs este Pinaverium (Dicetel), care are efecte bune

in intestinul iritabil. Poate fi utilizat si in dispepsia functionala.

» Anestezicele de contact
In practica au cunoscut aplicare solutiile diluate 1-2% de procaindg sau xilind,
administrate preprandial. Ele reduc disconfortul precoce, produs de alimente, prin
scaderea excitabilititii radioceptive. Erau utile si in aerofagie. Metabolizarea
lidocainei la primul pasaj hepatic, durata scurtd de actiune, riscul de alergii si

dezvoltarea farmacopeei au condus la declinul utilizérii acestui grup de medicamente.

Terapia alternativa

Printre mijloacele terapeutice conventionale, acceptate ca metode de tratament
alternativ, pot fi mentionate: acupunctura, homeopatia, fitoterapia, medicina
ayurvedicd etc. Alte metode, astfel ca: rezonanta bioenergeticd, aromaterapia.
urinoterapia nu sunt verificate si frizeaza normele de etica.

Faptul ca numeroase simptome dispeptice persista si sunt rezistente la tratament,
determind numerosi pacienti s isi piardd increderea in posibilitatea medicinii alopate
de a-i vindeca. Ei se indreapta spre medicina alternativa, care cunoaste in prezent un
avant pe care viitorul i-1 va limita cu siguranta. in SUA s-au dublat in ultimii ani
cheltuielile pe remedii alternative pentru bolile digestive (iar o buna parte din acestea
sunt functionale).

Singurele studii stiintifice asupra terapiei neconventionale s-au efectuat pentru
acupuncturd, in intestinul iritabil. Rezultatele curative nu au fost convingatoare.

O tentativi de tratament (Dumitragcu si Deleanu, 1988) cu aeroioni mici negativi

in dispepsia functionald nu a demonstrat succese concludente.
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Psihoterapia

Dovezi ale implicarii factorilor psiho-comportamentali in patologia functionala
digestiva sunt aduse de lucrarile care relevd rezultate bune ale psihoterapiei.
Eficacitatea terapiei este, totusi, dificil de estimat, deoarece 30-70% din dispepticii
functionali sunt receptivi la placebo. Rezultate favorabile au obtinut cu tratamentul
psihotrop Creed si Guthrie (1989), care recomanda tranchilizante, hipnoterapie.
terapie comportamentald. Psihoterapia cognitiva, practicatd de Svedlund si colab.
1983, permite evidentierea ameliorarilor la 3 si 12 luni de tratament. precum si
(Whorwell si colab. 1988). Thompson (1986) prezintd unele succese terapeutice in
tulburdrile functionale digestive prin terapie comportamentald. Pentru reducerea
stresului se recomanda antrenament in vederea scaderii excitabilitatii, a cresterii
autocontrolului, a modificirilor cognitive, practicarea unor tehnici de relaxare,
incluzand yoga si meditatia transcedentald. Personalitatea bolnavului este importanté
nu doar pentru diagnostic, ci si pentru evolutie, foarte multi pacienti fiind rezistenti la
tratament (doar 9% devin asimptomatici dupa 2 luni de tratament, Bleijenberg, 1989.)

Tratamentul  psihoterapeutic  modern  este  psihoterapia  cognitiv
comportamentald. Prin aceastd abordare se incearca combaterea proceselor psihice
de comportament: anxietatea, depresia, oncofobia etc. Principiul constd in aflarea
convingerilor despre simptome ale pacientilor §i restructurarea lor (refolmularea
gandurilor, disputa logicd a cognitiei bolnavului, modificarea comportamentului).
Metoda este bazatd pe cunostinte de psihologie experimentala si este mai justificatd
stiintific, comparativ cu psihanaliza.

Pentru bolnavii, ale caror simptome au aparut dupa stres (in cadrul posttraumatic
stress disorder), este necesard abordarea tuturor aspectelor psihice legate de factorul
traurnatizant. Hipnoza este un mijloc util de a-i induce pacientului noi convingeri
asupra bolii §i de a-i moditica comportamentul maladiv. O meta-analizd a trialurilor
de psihoterapie in bolile functionale digestive (Talley 1994} a depistat un mare numar
de studii la care metodologia stiintificd includea erori sau care nu erau corect

proiectate. De aceea psihoterapia este recomandatd, dar asociatd mai frecvent cu
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tratamentul farmacologic. in acest context ea devine un adjuvant terapeutic
important. Subliniem ca psihoterapia nu se poate efectua fard un diagnostic medical

corect.

Farmacoterapia psihotropa
Anterior a fost relatat ca anxietatea si depresia sunt cele mai frecvente tulburari
psihice In dispepsia functionala. Atunci cind ele interfereazi cu viata cotidiana.

alterAndu-i calitatea, este justificatd administrarea de medicamente psihotrope.

Anxioliticele sunt medicamente care reduc anxietalea. Se mai numesc
tranchilizante. Au de asemenea efect sedativ si hipnotic. Exista mai multe categorii
de anxiolitice.

Benzodiazepinele. Au eficientd terapeuticd foarte buni, actiune de duratd si
efecte secundare reduse. Diazepamul este cel mai bine cunoscut. Poate fi utilizat atat
ca sommifer, cit si ca tranchilizant. Dozele anxiolitice sunt 10-30 mg/zi.
Clordiazepoxidul are in plus §i efect miorelaxant. Medazepamul este larg utilizat in
doza tot de 20-30 mg.

Barbituricele sunt si ele tranchilizante, pe langa efectul hipnotic important pe
care il au.

Propranololul si Clonidina sunt si ele medicamente care produc anxioliza, odata
cu scaderea hipertensiunii arteriale.

Buspirona este un antiserotoninic 5-HT,A. Are biodisponibilitate mare si se
administreazi in doze de 1a 5 pana la 30 mg/zi ca anxiolitic.

Alprazolam (Xanax, Helex) este un derivat de triazolo-benzodiazepina, introdus
in terapeutica in 1984. Are actiune anxiolitica, reduce angoasa si senzatia de neliniste,
fricd si tensiune. Are efect antidepresiv, miorelaxant central si hipnotic moderat. Se
administreazi in doze initiale de 0,25-0,5 mg de 3 ori/zi, doza de intretinere — 0,5-4
mg/zi divizatd in citeva prize. Sistarea tratamentului se face gradual, micsorand doza
cu 0,5 mg/zi timp de 3 zile §i mai mult. Tratamentul de durati (mai mult de 12

sdptdmani) poate conduce la dependenta.
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Antidepresivele modifica dispozitia afectivd depresiva. Se clasificd in
antidepresive triciclice si antidepresive atipice. Antidepresivele triciclice au pe langa
efectul antidepresiv si un efect anxiolitic, sedativ si anticolinergic. Produc
hipotensiune si sunt cardiotoxice. Antidepresivele atipice sunt selectiv antidepresive.
Specialitatea de actiune a antidepresivelor atipice comparativ cu cele triciclice face ca
doar cele din urma sa fie eficiente in durerea din dispepsia functionald. Cele atipice
pot fi administrate in forme mai severe de depresie.

Mecanismul de actiune se bazeazi pe interactiunea cu receptorii serotoninergici
si adrenergici.

Amitriptilina este un antidepresiv triciclic amind tertiara. Are efect antidepresiv
puternic, de asemenea anxiolitic §i sedativ. Are biodisponibilitate de circa 50% s
timp de injumatigire de 21 ore. Se administreaza 25 mg de doua ori pe zi.

Nortriptilina este un antidepresiv triciclic amind secundard si are efecte
secundare mai pujine. Se utilizeazi in doze de 30-40 mg/zi.

Doxepina este un antidepresiv triciclic amina secundara. Are efect antidepresiv,
dar si antihistaminic. Se prescrie In doze asemanétoare cu amitriptilina.

Maprotilina este tot un antidepresiv triciclic amind secundard. Se recomanda
atunci cand este prezentd si o stare de agitatie, deoarece poseda si un efect sedativ
puternic.

Fluoxetina (Framex, Prozac) este un antidepresiv din grupul inhibitorilor
recaptarii presinaptice a serotoninei in sinapsele encefalice. Influenteaza procesele
adrenergice sau dopaminergice foarte slab. Amelioreazd dispozitia, inlaturd senzatia
de frica si de tensiune, disforia. [nhibad putin receptorii histaminergici, muscarinergici
si alfa-1-adrenergici. Efectul deplin se instaleaza peste 1-4 sdptamani de tratament. Se
administreazd in doze de 20 mg dimineata. Peste citeva saptamani doza poate fi
gradual maritd cu 20 mg la o saptaména pana la efectul dorit. Dozele mai mari de 20
mg se administreaza in 2 prize (dimineafa si seara). Doza maxima constituie 60

mg/zi.
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ALGORITMUL DE TRATAMENT AL BOLNAVILOR CU DISPEPSIE
FUNCTIONALA
LA Congresul consacrat patologiilor functionale digestive de la Madrid (martie
1999), de cétre Presedintele acestui Congres, renumitul savant gastroenterolog
spaniol J.R.Malagelada, a fost propus algoritmul de tratament al dispepsiilor

functionale. Acest algoritm a fost aprobat de cétre participantii la Congres.

. Sindromul dispeptic

I

Investigatii: endoscopie, USG, analize de sénge

.

" Dispepsia functionali

eroziva neeroziva Tip Varianta
dismotilitate nespecifica

S

Tip ulceros |

y y \ 4
AS+E | AS || AS+P P P11 AS(AA}E+P P+AA
AS — preparate antisecretorii In ulcer gastroduodenal si in
E — eradiacrea H.pylori dispepsia functionala tip ulceros pot fi
P — prokinetice administrate si prokinetice, daca sunt
AA - antiacide prezente tulburarile motilitatii
gastroduodenale.

Figura 13. Algoritmul de diagnostic si tratament al bolnavilor cu dispepsie

cronica (J.R Malagelada, 1999)
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Pacientilor cu ulcer gastric sau duodenal, asociat cu Helicobacter pylori li se
administreaza tratament cu preparate antisecretorii, combinat cu eradicarea infectiei
HP. In cazuri cu teste la HP negative se recurge doar la tratamentul antisecretor
Pentru persoancle la care s-a stabilit diagnosticul de BRGE (boala de reflux
gastroesofagian) tactica de tratament corespunde terapiei in trepte (szep-up treatment)
pentru aceastd maladie: celor care nu au erozii pe mucoasa esofagului se
administreaza prokinetice (motilium sau coordinax), iar celor la care s-au depistat
eroziuni in esofag — inhibitorii pompei protonice ca monoterapie sau combinate cu
prokinetice.

Dupi excluderea patologiilor organice care ar putea fi cauza dispepsiei organice,
poate fi stabilit diagnosticul de ,dispepsie functionald”, iar varianta clinica se
apreciazi pe baza semnelor clinice dominante (tip ulceros sau tip dismotilitate). in
dispepsia functionald tip dismotilitate se utilizeazd prokinetice (Motilium) 3-4
siptimani, cu trecerea In continuare la ,tratamentul la necesitate”. In varianta ulcer-
like este posibild administrarea antiacidelor, a blocantelor receptorilor H,-histaminici
sau a inhibitorilor pompei protonice, iar in caz de depistare a infectiei cu Helicobacter
pylori este necesard terapia de eradicare. Prokineticele, in calitate de preparat
suplimentar, sunt acceptate la fel §i in tratamentul bolnavilor cu ulcere gastrice sau
duodenale, dar si in dispepsiile functionale de tip ulceros si nespecific, daca in clinica

acestor bolnavi sunt semne ce sugereaza tulburarile motilitatii gastrice si duodenale.

STUDIUL PROPRIU ASUPRA SEMNIFICATIEI CLINICE A
INFECTIEI HELICOBACTER PYLORI IN DISPEPSIA FUNCTIONALA

Am efectuat un studiu randomizat monocentric simplu orb, avand ca scop
evaluarea eficientei eradicarii infectiei Helicobacter pylori la pacientii cu dispepsic
functionald. Problema necesitatii eradicarii infectiei H.pylori in cadrul dispepsier
functionale provoacd un interes mare, fiilndca nici pana acuma nu este bine definit,

daci este utila eradicarea infectiei la acest grup mare de bolnavi.
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In studiu au fost recrutati 121 de pacientii, cu vérsta intre 18 si 75 de ani, cu
simptomatologie dispepticd, care au fost supusi endoscopiei si testarii la prezenta
infectiei Helicobacter pylori.

Tuturor pacientilor li s-au evaluat istoricul detaliat al suferintei, examenul clinic,
ultrasonografic si testele hematologice si biologice uzuale.

In studiu au fost inclusi bolnavi care au corespuns criteriilor de dispepsie
functionala cronica (Gasbarrini A ).

Criterii de includere au fost:

1) prezenta simptomatologiei de etaj abdominal superior de > 3 luni cu scorul
global al simptomatologiei de > 3 (vezi chestionarul de mai jos );

2) examen ecografic normal;

Criterii de excludere:
Pacienti

- cu esofagitd de reflux sever3;

- cu ulcer duodenal, gastric sau piloric activ, diagnosticat endoscopic:

- cu afectiuni maligne;

- cu istoric de interventii pe tubul digestiv;

- cu litiaza biliarg;

- cu afectiuni pancreatice si a ciilor biliare;

- carora li s-a administrat H, — blocanti, inhibitorii pompei de protoni,
preparate de bismut sau antibiotice in ultimele 4 saptimani din momentul
evaludrii;

- care necesitd administrarea preparatelor ulcerogene (AINS sau AIS), de
aur sau a medicamentelor care au un potentiala de interactiune cu preparate care
sunt prezente in studiu (anticoagulante);

- care au folosit tratament de eradicare al infectiei H.pylori in antecedente;

- care au boli organice, sistemice, metabolice sau psihiatrice grave (cu
alterarea functiilor renale, hepatice si a altor sisteme);

- care au boli infectioase cronice;
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- care sunt hipersensibili la medicamente folosite in studiu (penicilind);
-care au deteriorare psihica si nu pot executa instructiunile;

- consumatori cronici de alcool;

- femei gravide si in perioada alaptérii;
- femei care nu folosesc contraceptia;

- femei cu patologia ciclului menstrual,

- pacienti mai tineri de 16 ani si mai batrani de 75 de ani;
De la toti pacienti a fost obtinut acordul de participare in studiu. Orice alta

medicatie a fost sistatd cu 72 de ore inaintea intrarii in studiu.

Inventarierea si cuantificarea simptomelor
Simptomele dispeptice au fost evoluate in chestionarul care include diferite
simptome al etajului abdominal superior (prezenta si severitatea lor) (Parente F ):
a) durere sau arsurd epigastrica - foamea dureroasé ,
b) durere epigastrica postprandiald; ’
¢) durere epigastricd nocturna;
d) plenitudine postprandiala;
€) satietate precoce;
f)  greata;
g) anorexia;
Fiecare simptom a fost gradat de la 1 la 3, in corespundere cu influenia lui
asupra activitatii uzuale a pacientului:
0 = absent;
1 = bland ( simptomul prezent ,dar nu influenteaza activitatea uzuald a
pacientului si poate fi ignorat) - | punct;
2 = relevant (deranjeazd pacientul (nu poate fi ignorat), dar nu duce la
modificarea activititii uzuale a pacientului si a capacitatii de concentrare) - 2 puncte;
3 = sever (interfereazi cu activitatea uzualda a pacientului si/sau puterea de

concentrare) - 3 puncte (Tucci A).
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Pacientii care prezentau simptomatologia cu scorul total > 3 si cu cel putin 1 din
7 simptome dispeptice cu scorul> 2 au fost inclusi in studiu.

Frecventa aparifiei simptomatologiei a fost evaluata pe scari atributiva de la | la
4, unde :

| = mai rar de o data pe luna;

2 = mai rar de o datd pe siptamana;

3 = mai rar de 3 ori pe saptamana.;

4 = mai des de 3 ori pe sdptimana.

Durerea epigastrica i disconfortul (plenitudine postprandiald, greati, voma) au
fost analizafi separat (Tosseti C). Predominanta durerii a fost definita ca prezenta
durerii epigastrice cu scorul >2 in absenta altor simptome (scorul < 1). Prezenta
disconfortului cu scorul 22 in absenta durerii relevante (scorul < 1) a fost definita ca
predominarea disconfortului. Bolnavii care acuzau durere si disconfort relevante au
fost considerati neclasificabili.

Pacientii au fost grupati in functie de simptomul prevalent, astfel (Tosseti C):

1. grupul dispepsia “ulcer-like” a inclus pacienti cu predominanta durerii
nocturne si diurne epigastrice;

2. grupul dispepsia de tip dismotilitate a inclus bolnavi cu sau farad durere
epigastricd, dar cu cel putin 2 din 4 simptome, care sugereaza dismotilitatea
tubului digestiv superior (greatd, plenitudine postprandiala, anorexie sau
satietate precoce);

3. grupul dispepsia nespecifici — a fost constituit din pacienti cu suferinta
dispeptica, care nu s-au incadrat in prima sau a doua categorie si aveau
simptomele specifice ambelor grupe.

Pacientii care prezentau frecvent:

1. cel putin 3 criterii Maning (Manning AP) (durere ce se amelioreaza dupa
defecatie, scaune nelegate si frecvente in atacul de durere, distensie
abdominala vizibila, senzatie de evacuare incompleti, eliminarea mucusului la
defecatie §i balonare) s-au considerat ca “overllaping” de sindrom de intestin
iritabil;
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2. cel putin unul dintre simptomele tipice ale refluxului gastroesofagian a fost
definita prin prezenta pirozisului sau regurgitatiilor acide (cel putin de gradul
2) destul de severe pentru a afecta activitatea uzuala a pacientului. se
considerau ca “overllaping” de BRGE.

Evaluarea infectiei H.pylori a demonstrat c¢a 74 de pacienti au fost H.pylori
pozitivi si 47 H.pylori negativi. Prevalenta infectiei a fost de 61%. Lotul pacientilor
H.pylori pozitivi a fost impartit in doud grupe: grupa A-41 de pacienti carora li s-a
administrat schema de eradicare — Amoxicilina 1000mg x ori pe zi — Metronidazol
500mg x ori pe zi - Bismut subcitrat 240mg x 2 ori pe zi, 7 zile; grupa B — 33 de
pacienti, tratati cu schema Amoxicilina 1000mg x 2 ori pe zi - Metronidazol 500 mg
x 2 ori pe zi, 7 zile. Pacientii H.pylori negativi au format grupa C (47 de pacienti) si
au fost supusi tratamentului cu Omeprazol. Dupa evaluarea H.pylori, o pacienta din
grupa C nu a urmat tratamentul prescris, fiindca a fost diagnosticatd sarcina. in toate
grupele analizate repartitia pe sex o fost asemanatoare, numdrul barbatilor a fost intre
48,5% si 56,9%. Distributia pe sex a fost urmatoare: F:B = 1:1,2.

Virsta medie a fost de 47,05 + 14,13 de ani, Intre 18 si 75 de ani la pacienti
H.pylori pozitivi. Pacientii din grupa C au avut o varstad medie de 46,26 + 14,50, intre
18 — 70 de ani. Distributia de vérste a fost urmatoare: 18 —29 ani n = 16 (13,2%) ; 30~
39 ani, n = 21 ((17,4%); 40-49 ani, n = 29 (23,9 %); 50-59 ani, n = 32 ( 26,4%); 60-
69 ani, n = 18 (14,9 %); 70-79 ani, n = 5(4,1 %)

Comparand pacientii H.pylori pozitivi si H.pylori negativi, nu am observat
diferente semnificative. in ambele grupe pacientii din mediul urban s-au intalnit in
56,8% (42) vs. 53,2% (25) respectiv. Consumul de alcool si tutun la fel nu a fost mult
diferit in grupele comparate. Dintre pacientii H.pylori negativ 34% (16) au consumat
alcool si 31,9% (15)- tutun. La pacientii H.pylori pozitivi consumul de alcool a fost
inregistrat la 23% (17) si fumatorii au constituit 23% (17 din 74 de pacienti).

Distributia pacientilor pe baza simptomelor dominante a fost urmatoare:

- 53,71 % (65) cu prevalenta durerii, tip ulceros;
- 32,23% (39) cu discomfortului epigastric, tip dismotilitate;
- 14,05% (17) dispepsia neclasificabila; (figura /3)
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Figura | 3. Distribuirea pacientilor pe baza simptomelor dominante in acord cu

subgrupeie principaie

Din 121 de pacienti, 12,4%(15) au prezentat simptome induse numai de
dispepsia functionald (DF), dar majoritatea (87,6% - 106) au raportat concomitent
simptome de boala de reflux gastroesofagian (BRGE) si/sau de sindrom de intestin
iritabil (SII) (Figura 14). Majoritatea bolnavilor prezintau concomitent mai multe

simptome (50%).

DF; 12%

DF+BRGE +Sli
; 42%

DF+BRGE;
36%

DF+Sik; 10%

Figura 14. Distribuirea pacientilor pe baza simptomelor dominante in acord cu
simptomele de BRGE i SII

(DF- dispepsia functionald, BRGE — boala de reflux gastroesofagian, SII — sindrom
de intestin iritabil

Pacientii cu predominanta durerii sunt, in general, barbati cu infectia H.pylori
prezentd, dar pacientii cu predominanta disconfortului sunt, in general, femeile cu
vérsta dupa 45 de ani. Simptomele al BRGE au fost mai putin frecvente la pacienti cu
prevalenta disconfortului decét la pacienti cu prevalenta durerii. (69,2% (27 din 39)

vs. 83,1% (54 din 65) p = 0,002) si cu dispepsia neclasificabili (69,2% (27 din 39) vs.
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76,5% (13 din 17); p = 0,04). In contrast simptomele SII au fost repartizate egal in
toate subgrupele.

Prevalenta simptomelor de BRGE, SII in subgrupele sus-numite este prezentata
mai jos. In Tabelul 16 este expusa prevalenta infectiei H.pylori in diferite grupe de
pacienti.

Tabelul 16.

Prevalenta BRGE, SI si infectiei H.pylori in subgrupele de pacienti

dispeptici
Subgrupe Viérsta| Sex BRGE sH H.pylori | Total
medie| ("B)
NU DA NU DA NU DA
Prevalenta 45,01 55,4 11 54 32 33 22 43 65
durerii +12,9 (16,9) | (83,1) | (49,3) | (50,8) | (33,8) | (66.2) | [54]
Prevalenta 48,13 43,6 12 27 17 22 18 21 39
discomfortului +15,0 (30,8) | (69.2) | (43,6) | (56,4) | (46,2) | (53.8) | [32]
Neclasificabila 52,241 76,5 4 13 9 8 7 10 17
+15,8 (23,5) | (76,5) | (52,9) | (47,1) | (41,2) | (58,8) | {14]
Total 47,05| 55,0 27 94 58 63 47 74 121
+ 142 (23.3) | (77.7) | (47,9) | (52,1) | (38.8) | (61.,2) | (100)

in paranteza rotunda : procentul BRGE , SII si H.pylori din fiecare subgrup de pacienti si la
toti pacienti;

in paranteza pitrata : procentul de pacienti din fie care grupa.

Comparand subgrupele clinice, am constatat cd frecventa de aparitic a
simptomelor de BRGE a fost cea mai mare la bolnavii cu predominanta durerii -

83,1% (54 din 65), la pacienti din subgrupa de dispepsii neclasificabile a fost de
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76,5% (13 din 17) s1 cea mai micé frecventa de aparitic al simptomelor de BRGE a
fost la pacientii cu prevalenta disconfortului. In acelasi timp observam ci bolnavii cu
prevalenta disconfortului au relevat cel mai des simptomele de S - 50.4% (22 din
39), frecventa aparitiei simptomelor de SII la pacienti cu prevalenta durerii a fost de
50.8 % (33 din 65), cea mai mici frecventd a acestor simptome a fost inregistratd la
bolnavii din subgrupa “dispepsiilor neclasificabile”™  47,1% (& din 17). Puacientii cu
discomfort epigastric prezintd infectia H.pylori mai rar decat bolnavii cu prevalenta
durerii (53,8% (21 din 39) vs. 66,2% (43 din 65); p = 0,026). Pacientii cu prevalenta
durerii au fost mai tineri decét cei cu prevalenta disconfortului si decit subiectii din
subgrupul dispepsiilor neclasificabile ~ vérsta medie 45,01 vs. 48,13 vs. 52,24
respectiv. Analiza repartitiei pe sex a demonstrat ¢a pacientii din grupa cu prevalenta
durerii au avut raportul F:B = 1:1,24; in grupa cu prevalenta disconfortului — I:B =
1,3 :1; in grupa cu dispepsia neclasificabild — F:B = 1:3,25. Asadar, bolnavul cu
prevalenta durerii este cel mai frecvent, un barbat tinar, care prezinta adesea pe langa
durerea epigastrica si simptome de BRGE cu o probabilitate mare de prezenia a
infectiei H.pylori. Pacientul cu prevalenta disconfortului este, cel mai frecvent, o
femeie de aproximativ 50 de ani, care, pe langd disconfort abdominal. manifesta
simptome de SII. Pacientul din grupul cu dispepsie neclasificabila este de mai multe
ori, un barbat care depaseste varsta de 50 de ani, fara simptomatologia specifica si cu
prezenta mai frecventa a simptomelor BRGE de cit celor a SII.

Prezentdm mai jos analiza comparativd a prevalentei diferitor simptome la
pacientii cu infectia H.pylori prezenti si cei H.pylori negativi.

Subiectii infectati nu au avut diferente semnificative de sex, varsta, prevalenta
simptomelor de BRGE si a simptomelor de SII in comparatie cu pacientii H.pylori
negativi. (Tabelul 17). Au fost constatate diferente in prevalenta si severitatea durerii
epigastrice intre infectati si neinfectati (prevalenta -- 87,8 vs. 80,9%; scorul severitatii
- 1,80 £ 0,8 vs. 1,71 % 0,8 respectiv). Disconfortul abdominal, greata si anorexia au
fost mai des intalnite la pacientii H.pylori negativi. Nu au fost observate diferenie

semnificative Tn severitatea altor simptome.



Tabelul 17.

Analiza simptomatologiei in functie de prezenta infectiei H.pvlori.

H.pylori pozitivi H.pylori negativi
(n=74) (n=47)
e
Sex (B/F) 52,1% /47,9% 59,6% / 40.4%
Vérsta (ani) 46,255 £+ 14,06 47,589 £ 14,5
Prevalenta BRGE 79,7% 74,5%
Prevalenta SII 52,7% SH%
Prevalenta durerii 87.8% 80,9%
Prevalenta 50,0% 66,0%
disconfortului

Prevalenta gretii 47,3% 57,4%
Prevalenta anorexiei 29.7% 34,0%

Prezenta infectiei H.pylori la pacientii din studiu in functie de sex, varstd, durere
si disconfort abdominal sunt expuse in Figurile 3 - 5. Barbatii au prevalenta infectiei
H.pylori mai mica decét femeile (57,6% [38 din 66] vs. 67,3% [36 din 55] p = 0,053).
(Figura 3) A fost stabilita o corelatie intre infectia H.pylori si varstd > 45 ani.
Prevalenta infectiei la acesti bolnavi a fost mai mare (64,4%, {47 din 73]) de cit la

pacientii sub 45 ani (56,2% 27 din 48) (Figura 15).
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Subiecti cu absenta durerii sau durere usoard (scorul < 1) prezinta infectia
H.pylori mai rar (58,5% [24 din 41 de pacienti]) de cat pacientii cu disconfortut
absent sau disconfortul de severitate minima (65%, [34 din 53 de pacientil. p <

0.001).

femei barbati

Figura 15. Prevalenta infectiei H.pylori in functie de sex

In acelasi timp, prevalenta infectiei H.pylori este mai mare (62,5% 50 din 80 de
pacienti) la pacienti care prezintd durerea relevantda sau severd, de cét prevalenta
infectiei H.pylori la bolnavi cu disconfortul relevant sau sever (55%, 37 din 68).

Pacientii care au prezentat greatd sau anorexie au avut aceeasi prevalentd a
infectiei H.pylori ( 56,5% (35 din 62) vs. 57,9% (22 din 38), p < 0,001). (figura 16)

Compararea pacientilor in functie de sex, varstd si prezenta simptomelor au
permis identificarea subgrupelor de pacienti cu rata minimala si maximala a infectiei
H.pylori:

* rata minimald a infectiei H.pylori de 25% (unul din patru) cel mai frecvent se
intalneste la barbatii, sub 45 de ani, cu acuze la disconfort abdominal;

* rata maximald a infectiei de 75% (13 din 17) se constata la femei dupa 45 de
ani cu acuze la durere epigastrica.

Analiza regresiei logistice a demonstrat ca varsta > 40ani (p< 0,00001), durerea
epigastrica si pirozisul cu scorul de severitate > 2 ( p = 0,0229) sunt factori care

coreleaza cu prezenta infectiei H.pylori. (Tabelul 18).
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H.pylori pozitivi
» 57.9%

greata

anorexie

Figura 16. Prevalenta infectiei H.pylori in functie de prezenta la pacienti a

simptomelor dispeptice:anorexie si greatd.

Tabelul 18.

Factori de risc ai infectiei H.pylori si ai simptomelor relevante sau severe.

|

Variabila independenti OR IC Valoare p
Variabila dependenta: infectia H.pylori
Virsta (>40ani) 4,09 2,39-7,00 0,00001 f
Durere epigastrici > 2 1,70 1,04-2,77 0,0229
Variabila dependentii: durerea epigastrici > 2 !
BRGE 2,08 0,82-2,42 0,1590
H.pylori 1,70 1,04-2,77 0,0875
Variabila dependenta: plenitudinea postprandiala
+ greata + anorexia > 6
Sex masculin 1,95 0,96-1,94 0,0708
SII 3,54 1,06-9,18 0,0281

Analiza a fost efectuatd cu testul y° si riscul relativ este raportat cu intervalul confidential de 95%:

IC — intervalul confidential; OR - rata probabilitatii.
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Evaluind factorii, care sunt asociati cu durerea epigastricd, cu scorul de
severitate = 2, au fost descoperite urméatoarele corelatii:
- durerea epigastrica severa este asociatd cu prezenta de ™ overlapping™ al
BRGE (p = 0,1590);
- durerea epigastrica severd coreleaza cu prezenta infectie H.pylori (p =

0,0875);

Plenitudinea postprandiala, greata si anorexia cu suma scorului de severitate > 6

PR S L T O P M ~

au {0sL asociate cu prezenia simpwaineior de SIT (overiapping”™ ai 5ii) (p - G.0281)

si sexul masculin (p = 0,0708).

In ultimele decenii H.pylori a devenit un important agent patogen al afectiunilor
gastrointestinale. Recunoagterea acestui patogen a revolutionat atitudinea terapeutica
a ulcerului peptic i a altor maladii asociate cu aceasta infectie.

In studiul nostru prevalenta infectiei H.pylori la pacientii cu gastritd cronica a
fost de 61% (74 din 121). Datele din literatura releva ca pacientii cu gastrita antrald
(in special gastrita activa) prezintd infectia H.pylori in 69-96% dintre cazuri. In
Romania, infectia H.pylori la pacienti cu gastrita cronici a fost evidentiata la 77- 92%
de cazuri. (Consensus Conference of the National Societies of Gastroenterolopy
Romania 1996).

Evaluarea repartitiei pacientilor dupa vérstd a demonstrat ca majoritatea
pacientilor inclusi in studiu au fost in decada a cincia de viati (84 din 121 69 % de
pacienti). Prevalenta infectiei H.pylori creste odatd cu varsta. Prevalenta maximi a
fost la pacienti din decada a cincia de viata. Doudzeci si patru din 74 pacienti ( 32%)
cu infectia H.pylori prezenta au avut vérsta intre 40 si 49,dar 56 din 74 de pacient
(76 %) au avut varsta > 40 de ani. Fujisawa T. i colab. (1999) sustin ci prevalenta
infectiei la populatia japoneza creste semnificativ odatd cu varsta, ajungand cota
maxima intre 50 si 59 de ani, fiind in descregtere dupa 60 de ani, iar rata infectiei este
semnificativ mai mica la pacientii sub 40 de ani.

Dispepsia nonulceroasa reprezinta in prezent un complex de simptoame probabil

induse de diverse cauze, care nu sunt bine cunoscute. (Funch - Jensen P ) Diferite
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studii fiziopatologice au raportat variate tulburari secretorii, motorii si senzitive, care
au fost asociate cu infectia H.pylori, dar nici una dintre ele nu a fost confirmata sau
reprodusa.(Armtrong D) De exemplu, El- Omar si colab.(1995) arata ca la pacientt cu
dispepsia nonulceroasd H.pylori pozitivi, tulburarile secretiei de acid clorhidric sunt
similare cu tulburdrile secretorii la pacienti cu ulcer duodenal. In acelasi timp Tucci
si colab.(1992) a demonstrat ci debitul acid la persoane care prezintd dispepsie este
comparabil cu debitul persoanelor sandtoase.

Chtrvrnindn i lions i cmdidk 110001 A criotinid AR avictA trat i
WSEQIGITCNE G COAED PR SHNUL S8 SXICL8 2
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care se diferentiaza prin parametri demogratici, clinici si patofiziologici: prima grupa
— barbati cu acuze la durerea epigastric , cu greutatea normala sau supraponderali si
cu motilitatea gastrointestinald normala; a doua grupa - femei cu prevalenta acuzelor
la plenitudine postprandiala, subponderali sau cu greutatea ideald, cu intarzierea
evacuarii gastrice si “overlaping “ de SII i in a treia grupa — predominant barbati cu
severitatea durerii si a plenitudinii similard, subponderali, cu intarzierca evacuarii
gastrice si cu suprapunerea simptomatologiei al SII si BRGE. In studiul nostru am
evidentiat c¢a pacientii cu predominanta durerii sunt, in general, barbati
normoponderali, cu infectia H.pylori prezentd. Cei cu predominanta disconfortului
sunt, in general, femeile subponderale sau cu greutate ideald, cu varsta dupd 45 de
ani,

Pacientii cu diferite sindroame functionale digestive sunt clasificati de Drossman
si colab.(1990) dupi parametrii demografici si psihologici. Sexul masculin, cu reactii
agresive este asociat cu dispepsia ulcer - like, dar sexul feminin, depresivi sunt
predispusi la simptomatologia dismotiliti - like. Acest studiu a ardtat c& douda treimi
de pacienti cu dispepsia functionald cronica au prezentat infectia H.pylori
intragastric. Dupd diferentierea pacientilor (in acordul cu prevalenta simptoamelor)
54% (65 din 121) au avut ca simptom major durerea epigastrica, 32% (39 din 121) -
discomfortul abdominal si 14% (17 din 121) au fost afectati de dispepsia
“neclasificabila”. Termenul de “dispepsia neclasificabild” este folosit pentru pacientii
care au simptomatologia combinata: durere si discomfort sau simptomatologie

nespecifici. Numai 12% (15 din 121 pacienti) din studiu au raportal simptoame
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induse numai de dispepsia functionala, dar majoritatea (87,6% 106 din 121) a raportat
concomitent simptomatologie de boald de reflux gastrocsofagian (BRGE) si/sau de
sindrom de intestin iritabil (SI1). Talley si colab (1993)releva ¢i numai 206% dintre
162 de pacienti au un profil specific al simptoamelor (numai durere sau numai
disconfort), restul pacientilor au evidentiat simptoame combinate, cu suprapunerea
simptoamelor de BRGE sau de SII. Datele sus-expuse sc acorda cu datele din studiul
nostru si relevd clar, ca criteriile de clasificare sunt putin aplicabile in practici,
fiindca majoritatea pacientilor cu dispepsie functionald nu pot fi impartite in subgrupe
simple si specifice. Jumatatea pacientilor prezintd concomitent simptoame si de
BRGE si de SII. “Overlapping” de SII a fost depistat cu aceeasi frecventd in toate
subgrupele dispepticilor, ce a sugerat cid mecanismele fiziopatologice, induse de
dismotilitate, sunt comune tuturor pacientilor. In contrast, pirozisul si regurgitatii cu
acid se intdlnesc mai frecvent la pacientii cu “prevalenta durerii” decit la bolnavi cu
“prevalenta disconfortului”, ce confirma ipoteza ¢ mecanismele BRGE sunt diferite
de mecanisme care induc dispepsia functionald. Pe de altd parte, BRGE relevanta
coreleazi cu evidentierea obiectiva refluxului de acid, testata la pH metrie esofagiana.
efectuata timp de 24 de ore (Klauser AG)

Stabilirea diagnosticului a dispepsiei este dificild numai dupd descrierea
senzatiilor subiective ale pacientilor si dupa evoluarea cantitativa a acestora. Pentru
stabilirea severititii simptoamelor dispeptice se folosesc ca metode potente multiple
punctaje si scoruri atributive (Veldhuyzed van Zanten SJO ).

Tucci gi colab. (1992) sustin ideea potrivit careia conceptul de severitate sporeste
reproductibilitatea  chestionarelor. O anamnezd detaliata permite obtinerea
informatiilor despre existenta si intensitatea senzatiilor de durere la pacientii
dispeptici (Gasbarrini A ). Existenta fibrelor aferente diferite, nociceptive si
nonnociceptive, implicate n transmiterca diferitor tipuri de impulsun viscerale la
sistemul nervos central (Mayer EA) explicd posibilitatea existentei senzatiilor de
plenitudine postprandiald, de greatd si de voma severe [Ard existenta scnzaliilor de

durere. Tn studiul nostru am constatat ci durerea epigastrica si plenitudinea
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postprandiald au simptoame predominante, precum durerea epigastrici a fost mai des
raportata ca severd sau relevanta, dar plenitudinea postprandiala - ca usoara.

in studiul prezent am evaluat efectele infectici Hpylord asupra simptoinatologics
clinice si evolutia lor sub tratament. Nu este cunoscut un profilul simptomatologic
particular, care este specific pentru infectia H.pylori (van Zenten SIOV). Relatiile
intre infectia H.pylori si tipul sau severitatea simptoamelor al dispepsiei functionale
non-ulceroase sunt importante. Evaluarea acestei probleme de mai multi autori a adus
ia fupdt trea opiuiiiol prin vblineiea 1eculiaicion cuniadicivei, Tuced 30 Culul 1952
au raportat ci durerea epigastricd si pirozisul sunt mai frecvente si mai severe la
pacientii infectati cu H.pylori , in timp ce plenitudinea postprandiala predomind la
pacientii H.pylori negativi. Aceasta opinie este sustinutd si de alti autori (Tucc

(1992), Spanghelini V, Kemmer TP)

in studiul nostru au fost observate diferente in prevalenta si severitatea durerii
epigastrice intre pacientii infectati si neinfectati (prevalenta - 87,8% (65 din 74) vs.
80,9% (38 din 47) ; scorul severitatii - 1,80 £ 0,8 vs. 1,71 £ 0,8 respectiv). De
asemenea a fost stabilitd o frecventd mai mare a simptomatologiei “dismotiliti-like”
la pacientii H.pylori negativi in comparatie cu pacientii H.pylori pozitivi (66% (31

din 47)vs. 50% (37 din 74) respectiv).

Luand in consideratie ca pacientii cu prevalenta durerii epigastrice sunt mai
frecvent infectati de cat paciengii cu prevalenta disconfortului. noi credem, ci
pacientii cu infectia H.pylori prezentd si in simptomatologia cérora predomina
durerea epigastrici pot fi incadrati in grupul de risc pentru dezvoltarea bolii

ulceroase. Aceasta opinie se bazeazd pe urmétoarele observatii:

1) pacientii cu dispepsie functionald sau gastritd cronicd, la care
infectia H.pylori nu a fost eradicatd, pot dezvolta ulcer peptic (O'Morain C,
Sipponen P)

2) in comparafie cu pacientii neinfectati, la pacientii H.pylor
pozitivi cu dispepsia functionala secretia gastricd de acid creste (El-Omar F

1993,1995).

109



{n studiul nostru am inregistrat ¢a prevalenta infectiei la pacientii cu varsta peste
40 de ani a fost mai mare decat la bolnavi sub 40 de ani; prezenta infectici Hopy fori a
fost mai mare la femei decit la barbati - 67% (36 din 55) vs. 58% )38 din 66)
respectiv. In analiza de regresie logistica a fost evidentiat cé infectia H.pylor este
asociatd cu varsta de peste 40 de ani i cu durerea epigastricd severd. Perri F. si
colab.(1998) raporteaza date similare: infectia H.pylori se depisteaza mai des la
pacientii, ce au vérsta mai mare de 40 de ani, cu prevalenta durerii epigastrale si mai
mult din analiza de regresie logistica. care demonstreazd ca durerea epigastrici este
asociatd nu numai cu prezenta infectiei H.pylori, dar si cu sexul feminin si
concomitent cu simptoamele de BRGE. Aceste date suporta existenta unui subgrup
de pacienti dispeptici cu prevalenta durerii epigastrice, la care H.pylori joaci un rol

central.

Relatia intre H.pylori §i simptomatologia dispepticd este controversati. In
contrast cu datele expuse mai sus, alti cercetdtori sustin, ¢i nu existd simptoame
dispeptice specifice care sunt asociate cu infectia H.pylori (Armtrong 1996
Caballero-Plasencia A, Nearin F, Glasbrenner B). Alte doua reviste ale literaturii
mondiale de specialitate nu fac legatura intre infectia H.pylori si simptomatologia
dispeptica (Velthuysen van Zanten SJO, Talley NI, 1994). dar majoritatea studiilor
negative nu aplica analiza cantitativd a simptomatologiei (Sobala GM, Schubert TT.
Boixeda D, Pereira — Lima JG) sau in aceste studii sunt investigati un numar mic de
pacienti.(Strauss RM, Goh KL, Collins JSA, Mearin F) In contrast, cand sunt evaluati
un numar mare de pacienti cu evidentierea profilului simptomatologic si analiza
cantitativi a simptomatologiei dispeptice, relatiile intre infectia H.pvlor si
simptomatologie sunt usor evidentiate (Tucci A 1992, O Morain C). Pentru verificare
acestor relatii este necesara analizarea eficienti eradicarii infectii H.pylori asupra

ameliordrii simptoamelor la aceasta categorie de bolnavi, care va fi discutatd mai jos.

Influenta tratamentului de eradicare asupra diminudrii severitatii simptoamelor la
pacientii cu dispepsie nonuleroasd riméne o problemi controversi si discutabild
(Talley NJ,1997). Nu existd date concludente, care ar demonstra ¢i infectia cauzeazi

simptomatologia sau cd eradicarea infectiei trateazd aceste simptoame. dar totusi
110



creste numarul bolnavilor dispeptici care se prezintd la consultatie $i se testeazd
pentru prezenta infectiei H.pylori. Oricdrzi pacient dispeptic, cu prezenta infectiei
H.pylori, i se ofera tratamentul infectiei. Este necesar de informat pacientul ca testul
nu dovedeste ca infectia H.pylor explicd simptomatologia si tratamentul infectiei nu
duce neaparat la disparitia simptoamelor. Riscul potential al tratamentului la fel este
necesar de mentionat, incluzand posibilitatea infectiei Clostridium difficile din cauza
administrarii antibioticelor si aparitia efectelor adverse minore, astfel ca diareea si

tulburirile de gust.( Werdmuller BF)

Comparénd evolutia durerii la pacienti: H.pylori pozitivi si H.pylori negativi. am
constatat, cd bolnavii H.pylori pozitivi au evoluat la fel de bine ca si pacientii
H.pylori negativi. P acientii H.pylori pozitivi la prima vizitd au prezentat durere in
87,8% (65 din 74) de cazuri — dupa tratament — in 56,9% de cazuri; pacientii
H.pylori negativi la prima vizitd au acuzat durerea in 80,9% (38 din 47) de cazuri,
dupi terminarea tratamentului — in 63,6% de cazuri. Durerea nocturnd a evoluat
favorabil la pacientii H.pylori negativi si la pacientii H.pylori pozitivi, care au
prezentat eradicarea infectiei H.pylori. Acesti bolnavi au prezentat disparitia durerii
nocturne. Foamea dureroasi la pacientii H.pylori negativi si la pacientii H.pylori
pozitivi, care dupa tratament au evidentiat persistenta infectiei H.pylori, a fost
aseminitoare. Evolutia durerii postprandiale a fost identicad la pacientii H.pylori
pozitivi din grupa A, care au obtinut eradicarea infectiei H.pylori si la pacienti
H.pylori negativi. Grupa pacientilor H.pylori negativi au prezentat diminuarea
severitdtii de plenitudine postprandiale. in concluzie, putem afirma, ci evolutia
clinicd la pacientii H.pylori negativi a fost asemanatoare cu evolutia clinicd al
pacientilor H.pylori pozitivi care au obtinut eradicarea infectiei H.pylori. Werdmuller
B. i colab (1999) comunicd date asemandtoare: scorul simptoamelor s-a redus

semnificativ si la pacientii H.pylori pozitivi, si la pacientii H.pylori negativi.

Ambele grupe de bolnavi H.pylori pozitivi au relevat evolutia favorabild a
intensitatii durerii sub influenta tratamentului. Numai 10% (4/41) dintre pacientii

tratati cu tripld terapie au rdmas cu durerea constantd si 25% (8/33) - tratati cu



biterapie. Este necesar de mentionat ca paternul severitdtii durerii la prima vizita in
ambele grupe a fost comparabil. Aceste date pledeazi peniru eficienta mai mare a
triplei terapiei .

Evolutia severitatii durerii la pacientii care nu au reusit s obtina eradicarea
infectiei H.pylori a fost nefavorabild in ambele grupe de pacienti. In primul rand. se
care de mentionat ca bolnavii, care nu au obtinut eradicare infecteii au avut durcrca
de intensitate mai severa decét acei, care au obtinut eradicarea infectici H.pylor. La
acesti pacienti durerea a ramas constantd dupd terminarea tratamentului la aproape
jumdtatea dintre pacienti (40%). Aceste date sugereaza existenta corelatilor stranse
intre persistenta infectiei H.pylori si severitatea durerii.

Comparénd efectul tratamentului de eradicare, tripla terapie si biterapia la
pacientii care au obtinut eradicarea infectiei H.pylori , am ajuns la concluzia ca tripla
terapie a avut efecte mai mari asupra evolutiei clinice la pacientii din studiul nostru.

Trespi E i colab.(1994) raporteaza ca evolutia simptoamelor dupa tratament la
pacientii cu dispepsia “ulcer-like” este mai spectaculoasd decat la alte subgrupe de
pacienti.

Asa dar, majoritatea pacientilor manifesta concomitent cu simptome induse
numai de dispepsia functionald si simptomele de boala de reflux gastrocsofagian
(BRGE) si/sau de sindrom de intestin iritabil (SII). Varsta > 40ani ., durerea
epigastricd si pirozisul moderate sau severe sunt factori care coreleaza cu prezenta
infectiei H.pylori. Evolutia severitatii durerii la pacientii care nu au reusit s obtina
eradicarea infectiei H.pylori a fost nefavorabila in ambele grupe de pacienti H.pylori
pozitivi, ceea ce sugereaza existenta corelatilor stranse intre persistenta inlectici
H.pylori si severitatea durerii. Comparind efectul tratamentului de eradicare, tripla
terapie §i biterapia (grupa A si grupa B), la pacienti care au obtinut eradicarea
infectiei H.pylori , am ajuns la concluzia ca tripla terapie a avut efecle mai mari

asupra evolutiei clinice la pacientii din studiu.
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PROGNOSTICUL

Prognosticul bolnavilor cu dispepsie functionald este favorabil. Studiile asupra
dinamicii SIT (sindromului de intestin iritabil), efectuate pe parcursul a 27 ani, au
demonstrat ci la 50-75% in acest interval de timp a diminuat intensitatea acuzelor.
Posibil cad acest fapt se datoreazd reducerii actiunilor stresante sau adaptérii
pacientilor la factorii care, de obicei, provocau reaparitia semnelor clinice.

Dispepsia functionald persista, de fapt, in timp, ceea ce poate determina
cheltuieli importante prin investigatii repetate, absenteism, polipragmazie terapeutici.
Cunoasterea evolutiei dispepsiilor este necesard pentru dezvoltarea strategiilor de
sanétate publica.

Studii epidemiologice au demonstrat ¢d simptomele dispar la doar 9-30% dintre
pacienti in decurs de un an. Pe de altd parte, incidenta unor cazuri noi este
asemanatoare, asa cd frecventa bolii la populatia generald raimane constanta.

O dificultate in aprecierea evolutiei dispepsiei functionale rezulta din faptul ca
tabloul poate varia in timp. Simptomele digestive superioare se pot deplasa cu anii
spre segmentele inferioare ale tubului digestiv, sau, invers, pacientii cu intestin
iritabil pot evolua spre dispepsie functionala.

O alta dificultate consta in faptul ca sunt cazuri in care simptomele digestive
functionale se asociazi cu suferinte nefunctionale. Bolnavii cu dispepsie functionald
pot avea si reflux gastroesofagian sau pacientii cu intestin iritabil pot prezenta si
carentd dizaharidazicd. Dupa opinia noastra, asa cum pot coexista doud boli organice
si sunt ambele mentionate intr-un diagnostic, tot asa o boald functionald poate
coexista cu alta organica, fard a-si pierde ,,dreptul” de a fi mentionati in diagnostic.

Nu existd studii efectuate pe termen destul de lung care sd puna in evidenta
complicatii ale dispepsiei functionale. O cercetare recentd de la Spitalul Fundeni
(Manuc si colab. 1998) a comunicat despre un numar de subiecii cu dispepsie
functionald de tip ulceros, care in timp au dezvoltat ulcer gastric sau duodenal.

Nu se poate confirma cu precizie cdnd tulburarile psihice prezente la o parte
importantd dintre dispeptici sunt o complicatie, o cauza sau un fenomen de insotire,

care a determinat apelarea la servicii medicale.
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Prognosticul de viata nu este influentat, dispepsia functionald fiind o maladic
complet benigna. Prognosticul de lungime a vietii este similar cu cel al populatiei
generale. Oricat ar fl de suparatoare simptomele, ele nu influenteaza speranta de
viatd. Nu s-a constatat ¢d depresia dispepticilor ar constitui un factor de risc pentru
sutcid.

Prognosticul de Inséndtosire este uneori rezervat. Boala poate dura uncori ani de
zile, cu exacerbiri si cu perioade de acalmie. Frecvent simptomele au o recrudiscenta
inainte sau dupd unele sdrbatori (Craciun, Pasti), cind comportamentul maladiv
predispune pe dispepticii functionali la un nou prilej de suferintd. Mobilizarea in
anumite scopuri (emigrarea, construirea unei case etc.). poate contribui la atenuarea
simptomelor.

Prognosticul de muncé este neuniform si sever adeseori. Capacitatea de munca
poate fi alteratd prin solicitarea abuziva a serviciilor medicale si din cauza

modificarilor de personalitate asociate.

CALITATEA VIETII

Calitatea vietii este un parametru caruia medicina contemporani ii acorda tot
mai multd atentie. Ea cuprinde elemente de sanatate, de activitate habituald si
profesionald, de interrelatie cu membrii familiei si cu alte persoane, de activitate
sexuald. Dispepsia functionald, precum si alte maladii cronice, determina scaderea
calitatii vietii.

S-au identificat doud definitii ale calitatii vietii: una orientatd spre functionarea
obiectivd si alta spre bunastarea subiectiva (Muldoon si colab.1998). Evaluarea
obiectivd a functionalitdtii trebuie completatd cu cea subiectiva, deoarece confortul
pacientului, determinat subiectiv, constituie o dimensiune centrala a persoanet.

Prezentam in continuare doud chestionare pentru masurarea calititii vietii.
Chestionarul PGWB (Psychological General-Bein Index) cuprinde 22 itemi pe 6
directli. Fiecare evalueaza raspunsurile pe o scala de 6 descriptori verbali, in total 132

puncte. Valorile normale sunt in jur de 100 puncte, valori mai mici denota sciderea
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calitatii vietii. Un astfel de chestionar (tabelul 19) tinde si evalueze impactul bolii
asupra diverselor aspecte ale vietii (activitate, bundstare, stare psihica, simptome).

Tabelul 19.

Chestionar pentru evaluarea calititii vietii

Anxietate o Nervozitate
o Tensiune
o Anxietate
o Relaxare

o Stres

Depresie o Depreste
o Proasta dispozitie

o Tristete

Bunistare generala o Stare de spirit in general
o Fericire
o Interes fata de viata cotidiana

o Veselie

Autocontrol o Control ferm
o Teama de a pierde controlul

o Stare emotionala

Sanitatea generala o Preocupare fatd de boala
o Destul de sanitos pentru a lucra

o Preocupat de sinatate

Vitalitate o Energie
o Vigoare

o Oboseald

Existd, pe ldnga astfel de chestionare generale, si chestionare specializate
(tabelul 20), orientate spre investigarea impactului suferintelor digestive asupra
calitdtii vietii. Un astfel de chestionar este GSRS (Gastrointestinal Symptoms Rating

Scale). El contine 15 itemi, fiecare gradat pe o scald de 7 trepte. Valoarea maxima de
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105, semnitficd cea mai alteratd calitate a vietii, iar scorurilc mici, o calitate buna «

vietii.

Tabelul 20.
Chestionar de calitate a vietii, orientat spre impactul simptomelor

gastrointestinale

Diaree o Numar de scaune crescut
| o Scaune moi

o Defecatie imperioasa

Meteorism o Borborisme
o Distensie abdominala
o Eructati

o Flatulenta

Constipatie o Numadr redus de scaune }
o Scaune tari

o Senzatie de evacuare incompleta

Durere abdominala . o Durere abdominala

O Senzafie de jend, foame dureroasa |

o Greatd

Reflux | o Pirozis

o Regurgitatii acide

s - e

La bolnavii cu dispepsie functionala se intdlnesc frecvent scoruri alterate ale
calitatii vietii, ceea ce sugereaza necesitatea de luare in consideratie si a acestui

element in programul de recuperare a acestor pacienti.

RECUPERAREA
Recuperarea dispepticilor functionali devine necesard atunci, cind perceptia
individuala a bolii este atdt de alteratd, incét pacientul nu isi poate desfisura

activitatea. Cu exceptia cazurilor de simulare, existd pacienti care acuzi o stare
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general3 atdt de grava (care nu corespunde cu starea lui reald), incét nu poate lucra.
Alteori tulburarile motorii se exacerbeazi, incit pacientul este retinut la pat de
varsituri incoercibile. In astfel de situatii este utild uneori sustragerea pacientului din
mediul cotidian si din ambientul profesional, in special cand acestea ii provoaca
insatisfactii diverse. 1 se poate recomanda o scurtd sedere in statiuni balneo-
climaterice cu profil digestiv si/sau neuropsihiatric. Efectele favorabile, care se pot
observa in unele cazurt, sunt probabil, explicabile prin efect placebo.

Desigur nu se pune problema expertizei capacitatii muncii, dar in cazuri extreme
de comportament deviant, psihiatrul poate aprecia justetea reducerii programului de
lucru.

In tot cursul tratamentului si al recuperdrii, pacientul va respecta masurile
igienodietetice uzuale: dietd conform tolerantei, tehnici de combatere a stresului, de

relaxare, evitarea toxicelor.
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