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REZUMAT 
Ulcerul gastroduodenal este o patologie nu atât de rară în patologia pediatrică pe cât se credea. Lucrarea 
abordează aspectele esenţiale ale terapiei dietetice şi medicamentoase. Tratamentul medicamentos foloseşte 
un întreg arsenal farmacologic: antiacide, protectoare gastrice antagonişti de H2 receptori, inhibitori de pompă 
protonică, iar în plus, pentru eradicarea infecţiei cu Helicobacter pylori, antibioterapia cu 2 antibiotice.
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REFERATE GENERALE

MĂSURILE GENERALE

Recomandările privind dietoterapia au cunoscut 
de-a lungul anilor multiple transformări. Propusă 
iniţial cu rol curativ, i s-a atribuit ulterior şi rol pro-
fi lactic. Regimul copiilor cu ulcer trebuie in di-
vidualizat şi adaptat stadiului bolii. Regimul ali-
mentar trebuie să fi e diversifi cat, având în vedere 
nevoile nutritive ale organismului în creştere, iar 
me  sele regulate. Este necesar, de asemenea, ca re-
gimul să fi e liber ales (bolnavul elimină alimentele 
care îi produc disconfort, dureri epigastrice, greaţă). 

Laptele, aliment clasic de protecţie, trebuie să 
fi e administrat în cantitate limitată (500 ml), deoa-
rece prin conţinutul proteic şi de calciu sti mulează 
secreţia acidă gastrică.

La adolescenţi este foarte importantă restricţia 
consumului de alcool, cafea, alimente iritante şi 
interzicerea fumatului.

Regimul alimentar trebuie să aibă conţinut ri-
dicat de fi bre vegetale cu rol în mobilizarea prin 
absorbţie a sărurilor biliare şi de scădere a con cen-
traţiei pepsinei. Trebuie recomandate regimuri cu 
un conţinut ridicat în acizi graşi esenţiali, cunoscuţi 
ca precursori de prostaglandine.

Două studii randomizate placebo-controlled au 
evaluat efectul probioticelor ca şi adjuvant la terapia 
triplă standard de eradicare a infecţiei cu H. pylori 

la copii însă rezultatele au fost contradictorii. Supli-
mentarea cu Lactobacillus GG contribuie la dimi-
nuarea efectelor adverse ale antibioticelor.

TRATAMENTUL MEDICAMENTOS

Ca obiective, acesta îşi propune:
1. neutralizarea acidului clorhidric secretat în 

exces;
2. inhibarea secreţiei clorhidro-peptice;
3. protecţia epiteliului mucos şi stimularea refa-

cerii acestuia;
4. eradicarea Helicobacter pylori.

1) Antiacidele – preparatele antiacide cel mai 
frecvent utilizate sunt amestecurile de hidroxid de 
aluminiu şi hidroxid de magneziu, ce neutralizează 
acidul clorhidric. Carbonatul de calciu este un anti-
acid puternic şi ieftin ce se transformă în clorură de 
calciu la nivelul stomacului. Bicarbonatul de sodiu 
este un antiacid puternic, cu acţiune rapidă, dar are 
tendinţa de a induce alcaloză sistemică.

2) Terapia antisecretorie – prin acţiunea lor 
asupra diferitelor structuri ale celulei parietale de-
ter mină scăderea secreţiei de HCl. După locul de 
acţiune, pot fi  blocante ale receptorilor sau anti en-
zimatice.
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a. Antagoniştii receptorilor H2 (receptorii hista-
minici H2) – acţionează prin scăderea secreţiei de 
acid, inhibând RH2 la nivelul celulelor parietale 
gastrice. Studiile efectuate la sugari şi copii arată 
efi cienţa folosirii lor în practică.

Dintre membrii seriei (Cimetidina, Ranitidina, 
Famotidina, Nizatidina), cei mai utilizaţi în 
pediatrie sunt Ranitidina şi Nizatidina. 

După Parkman şi colab. (1998), numai Ranitidina 
şi Nizatidina, pe lângă efectul antisecretor, au şi un 
efect prokinetic evident, crescând contractilitatea 
antrală. Scala efectului prokinetic dată de anta-
goniştii H2 este:

Ranitidină  Nizatidină   Cimetidină  
Famotidină

Cercetările lui Kounenis şi colab. (1994) privind 
efectul Ranitidinei şi Nizatidinei asupra blocajului 
neuromuscular cu D – tubocurarină, concluzionează 
că aceşti inhibitori de RH2 provoacă, în funcţie de 
concentraţie, inhibiţia colinesterazei sau blocadă 
neuromusculară. Blocada neuromusculară este po-
tenţată de doze mari de Ranitidină şi Nizatidină şi 
cupată de doze mici.

Spre deosebire de Ranitidină, Nizatidina creşte 
nivelul de prostaglandine PGE2 şi 6 – keto – PGE1a 
ale căror niveluri sunt scăzute în infecţiile gastrice 
cu Helicobacter pylori. 

Lerebours şi colab. recomandă folosirea Niza-
tidinei ca antisecretor pentru administrarea profi lac-
tică în prevenirea recidivelor la pacienţii cu ulcer 
vindecat prin tratament medical.

Ranitidina şi Nizatidina sunt preferate şi datorită 
riscului redus de reacţii adverse şi lipsei de interac-
ţiuni medicamentoase.

Efectele adverse sunt legate de toxicitatea he-
patică la doze mari, accidente anafi lactice, cazuri 
sporadice de vasculită leucocitoclastică asociată 
folosirii Nizatidinei sau convulsii neurotoxice.

Dozele recomandate sunt:
• Cimetidina (Tagamet): 10-20 mg/kgc/zi la nou-

născut şi 30-40 mg/kgc/zi la copilul mare;
• Ranitidina (Zantac): 2 mg/kgc/doză de 3 ori/

zi (max. 6 mg/zi);
• Famotidina: 0,5-1 mg/KGC/doză, de 2-4 ori/

zi;
• Nizatidina (Axid): 6-10 mg/kgc/zi în 3 prize.
• Tratamentul antisecretor nu trebuie să depă-

şească 4-8 săptămâni.
b. Inhibitorii de pompă de protoni (IPP)
Reprezintă cea mai efi cientă medicaţie care 

produce supresia acidului clorhidric, leagă covalent 
şi dezactivează pompele de protoni din celulele 
parietale (pompele H+/K+ - ATP-aza). 

Pentru a fi  activaţi, IPP necesită prezenţa HCl în 
canaliculele celulelor parietale şi sunt mai efi cienţi 

când aceste celule sunt stimulate de o masă după o 
perioadă de post.

Efi cienţa maximă este obţinută când sunt ad-
ministraţi cu ½ oră înainte de micul dejun, astfel 
încât, vârful de concentraţie plasmatică să coincidă 
cu momentul mesei, dacă se recurge la administrarea 
în 2 prize zilnice, cea de-a doua doză este admi-
nistrată cu ½ oră înainte de masa de seară. 

Inhibitorii de pompă de protoni sunt reprezentaţi 
de benzimidazoli: Omeprazol, Pantoprazol, Lanso-
prazol, Esomeprazol, Rabeprazol.

Omeprazolul este capul de serie al acestora şi a 
fost utilizat în clinica umană prima dată în 1989. 
Omeprazolul dă interacţiuni medicamentoase, 
uneori redutabile. El interacţionează cu substanţele 
degradate pe calea citocromului P450 precum Diaze-
pam, Fenitoin, Warfarin, crescându-le concentraţia 
serică. Efectul este mai puţin evident la Esomeprazol 
şi lipseşte la Rabeprazol şi Pantoprazol. Lanso-
prazolul interacţionează doar cu Teofi lina. 

Lansoprazolul pare a avea un debut mai rapid al 
efectului ca urmare a unei mai mari biodisponibilităţi 
în prima zi de tratament.

Doza zilnică de Omeprazol recomandată la copil 
este de 0,6-1,5 mg/kgc/zi; o doză mai mare de 1,2 
mg/kgc/zi nu pare mai efi cientă la copil.

Lansoprazolul este recomandat în doză de 0,7-
2,0 mg/kgc/zi.

Esomeprazolul se pare că este cel mai efi cient 
inhibitor de pompă protonică, se administrează în 
doze de 1 mg/kgc/zi, încă de la vârsta de 1 an, fi ind 
bine tolerat de copii.

Efectele secundare observate la administrarea 
de IPP sunt: oboseală, ameţeli, cefalee, greaţă, du-
reri abdominale, fl atulenţă, modifi carea tran zitului 
intestinal. Omeprazolul poate determina citoliză 
hepatică, anemie hemolitică, neuropatie periferică, 
erupţie cutanată, miopatie. 

Constatarea că, la animalele de experienţă, ome-
prazolul, în tratament îndelungat, duce la creş terea 
masei de celule oxintice şi în fi nal la adeno carcinom 
gastric, limitează utilizarea lui doar pe perioade 
scurte de timp.

De asemenea, o hipergastrinemie se observă la 
aproape toţi pacienţii trataţi cu IPP, legată de hiper-
plazia şi pseudo-hipertrofi a celulelor parietale.

Date mai noi, ulterioare Consensului de la 
Maastricht privind tratamentul infecţiei cu 
Helicobacter pylori, concluzionează că nu există 
dovezi conform cărora, tratamentul antisecretor de 
lungă durată ar creşte rata de dezvoltare a gastritelor 
atrofi ce induse de H. pylori sau a metaplaziei intes-
tinale sau că ar creşte riscul de adenocarcinom gas-
tric la cei infectaţi cu H. pylori.
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3) Medicaţia protectoare – protejează struc-
turile barierei mucoasei gastrice faţă de factorii exo 
sau endogeni.

a) Prostaglandinele mult folosite datorită efec-
tului de citoprotecţie. Se folosesc derivaţi ai prosta-
glan dinei E (Emprostil, Misoprostol).

b) Sucralfatul – sare de Al cu sucroză, care în 
stomac este convertit într-o poliamină sucralfată, 
substanţă asemănătoare unui gel care se leagă de 
proteine la locul ulcerului.

c) Bismutul coloidal (subsalicilat sau subcitrat) 
formează un înveliş protector pe suprafaţa ulcerului, 
stimulează secreţia locală de prostaglandine, favo-
rizează reepitelizarea ulcerului şi are un efect anti-
bacterian faţă de Helicobacter pylori.

4) Eradicarea Helicobacter pylori – în prezent 
există nişte controverse privind tratamentul infecţiei 
cu Helicobacter pylori când descoperirea lui este 
întâmplătoare şi asimptomatică. Cert este că la 
copiii cu ulcer peptic eradicarea este obligatorie. 
Nu se recomandă screeningul pentru infecţia cu 
Helicobacter pylori în absenţa simptomatologiei. 

Tratamentul a evoluat de la folosirea unui singur 
antibiotic cu un un preparat de bismut timp de 4-6 
săptămâni, până la curele triple de 1 săptămână. 

În practică, cele mai utilizate scheme terapeutice 
de primă intenţie sunt cele ce asociază IPP cu 
claritromicina şi amoxicilina sau metronidazolul, 
cu durata de 1-2 săptămâni. Controlul efi cienţei tra-
tamentului se face la minimum 30 de zile după în-
cheierea lui prin efectuarea unei a doua endoscopii 
cu prevalare de biopsii în lipsa posibilităţii utilizării 
testului respirator cu uree marcată cu 13C. Sunt în 
discuţie şi schemele qvadruple care asociază în plus 
şi bismut coloidal.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL

Este rezervat numai copiilor cu perforaţie, he-
moragie, obstrucţie şi, rareori, durere refractară. 
Spre deosebire de adult, unde operaţia de elecţie 
este vagotomia celulelor parietale, la copil se utili-
zează mai des plicaturarea ulcerului, piloro plastie 
şi vagotomie.
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 ABSTRACT 
The gastroesophageal ulcer is not a rare pathology in paediatrics as it was thought. The paper approaches the 
essential aspects of the dietetic and drug therapy. The medical treatment uses a large pharmacologic arsenal: 
antiacids, gastric protectors, H2 receptors antagonists, proton pump inhibitors, plus, for the eradication of 
Helicobacter pylori, antibiotherapy with 2 antibiotics.
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The peptic ulcer represents an errosion of the 
digestive mucosae, which can affect any segment 
of the gastrointestinal tract, but more frequent the 
stomach and duodenum. 

The gastroduodenal ulcer in children is not that 
rare as it was thought 20 years ago. In the developed 
countries in Europe the prevalence of duodenal 
ulcer is estimated at 8-10%, and the gastric ulcer is 
3 times less frequent. In the past, gastritis and peptic 
ulcer where considered distinct entities, but 15-20 

years ago it was understood that they were tightly 
correlated. The primary ulcer can be associated 
with Helicobacter pylori or it can be idiopathic. 
In children is more rare and is usually duodenal 
associated with Helicobacter pylori. The se-
condary ulcer is due to some diseases or to the 
use of some drugs and is localized usually gastric. 
Most primal ulcers appear between 8 şi 17 years 
old, and the secondary ones at any age, including 
the newborn.
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The discovery that Helicobacter pylori has an 
important role in the ulcer development changed 
the objectives of the treatment. Different consensus 
suggests now, that erradication of Helicobacter 
pylori and prevention of the recurrency, is the main 
objective of the therapy.

These are achieved by: diet, medical treatment, 
and rarely by surgery.

I. Diet – along time the diet recommandations 
changed. Initially proposed as having a currative 
role, the diet has also a prophilactic role. The diet of 
children with ulcer has to be individualized and 
adapted to the stage of the disease. The diet has to 
be diversifi ed, taking into account the needs of the 
growing organism, and the meals should be regular. 
It is also necessary that the diet should be freely 
chosen (the patient eliminates the food that is 
causing him epigastralgies, nausea). 

The milk, a classic protective nutrient, has to be 
administered in limited quantities (500ml) because 
through its proteic and calcium content stimulates 
the acid gastric secretion.

In teenagers it is very important the restriction 
of alcohol, coffee, irritant foods and forbidding 
smoking.

The diet should have a high content of vegetal 
fi bers in order to mobilize by absorption the biliary 
salts and to decrease the pepsine concentration. 
Regimen with high concentration of essential fat 
acids should be recommended, which are known to 
be precursors of prostaglandines.

 Two randomized studies placebo-controlled had 
evaluated the role of the probiotics as supplement 
to the standard triple therapy for the eradication of 
the Helicobacter pylori in children, but the results 
weren’t clear.la copii. Anyway the adding of the 
Lactobacillus GG contributes to diminishing the 
adverse effects of the antibiotics.

II. Drug treatment
• As objectives, the drug treatment has:
• The neutralization of the excess of the 

clorhidric acid;
• The inhibation of the clorhidro-peptic 

secretion;
• The protection of the epithelium and the 

stimulation of its restoration;
• Eradication of the Helicobacter pylori.
Antiacids – the most used are the mixtures of alu-

minium hidroxide and magnezium hidroxide, which 
neutralize the clorhidric acid. The calcium carbonate 
is a strong antiacid, powerful and cheap which tran-
forms in calcium clorate in the stomach. The baking 
soda is another powerful antiacid, with fast action, 
but with the tendency to induce systemic aalcalosis. 

Antisecretory therapy – through their actions on 
different structures of the parietal cell diminish the 
secretion of the HCl. After the action they can be 
receptors blockers or antienzymes. 

H2 receptor antagonists (H2 histaminic recep-
tors) – acts via the decrease of the acid secretion, 
inhibiting RH2 at the level of the gastric parietal 
cells. The studies conducted on infants and children 
prove the effi ciency of their practical use. 

Among the members of the series (Cimetidine, 
Ranitidine, Famotidine, Nizatidine), the most 
frequently used drugs in pediatrics are Ranitidine 
and Nizatidine. 

According to Parkman and his collaborators 
(1998), only Ranitidine and Nizatidine have, apart 
from the antisecretory effect, an obvious prokinetic 
effect, increasing antral contractility. The scale of the 
prokinetic effect given by the H2 antagonists is: 

Ranitidine  Nizatidine   Cimetidine  
Famotidine

Kounenis şi colab. (1994) research over the 
effect of Ranitidine and Nizatidine over the neuro-
muscular blocade with D-tubocurarine concludes 
that these H2 receptors antagonists inhibits the 
colinesterase or determine neuromuscular blocade 
depending on the concentration. The neuromuscular 
blocade is determined by high doses of ranitidine 
and Nizatidine and lessen by small doses.

Unlike Ranitidine, the Nizatidine rises the level 
of prostaglandines PGE2 and 6 – keto – PGE1a 
which are low in gastric Helicobacter pylori 
infections. 

Lerebours and colab. Recommends the use of 
Nizatidine as antisecretory drug in the prophilaxy 
of relapses in patients with medicine cured ulcer.

Ranitidine and Nizatidine are preffered also 
because of the low risk of adverse reactions and no 
drug interactions.

The recommended doses:
• Cimetidine (Tagamet): 10-20 mg/kilogram 

body weight/day in newborns and 30-40 mg/ 
kilogram body weight/day in older children;

• Ranitidine (Zantac): 2 mg/kilogram body 
weight/dose 3 times/day (max. 6 mg/day);

• Famotidine: 0.5-1 mg/kilogram body weight/
dose, 2-4 times/day;

• Nizatidine (Axid): 6-10 mg/kilogram body 
weight/day in 3 doses.

The antisecretory treatment should not exceed 
4-8 weeks.

Proton pum inhibitors (PPI)
The proton pump inhibitors represent the most 

effi cient medication, which causes hydrochloric 
acid suppression, covalent bonds and proton pump 
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inhibition in the parietal cells (H+/K+ - ATPase 
pumps). 

In order to be activated, the PPIs require the 
presence of HCl in the parietal cell canaliculi and 
they are more effi cient when these cells are sti-
mulated by a meal after a period of fasting.

Their highest effi ciency is achieved when admi-
nistered half an hour before breakfast, so that the plas-
ma concentration peak is achieved during breakfast, 
and if two daily doses are required, the second is 
administered half an hour before the evening meal. 

The proton pump inhibitors are benzimidazoles: 
Omeprazole, Pantoprazole, Lansoprazole, Eso me-
pra zole, Rabeprazole.

Omeprazole ranks fi rst in this hierarchy and was 
fi rst used for human treatment in 1989. Among these, 
Omeprazole interacts with other drugs, some of these 
interactions being rather redoubtable. Omeprazole 
interacts with agents that suffered cytochrome P450 
degradation, such as Diazepam, Phenytion, Warfarin, 
by increasing their serum concentration. The effect 
is less obvious in Esomeprazole and it is completely 
absent in Rabeprazole and Pantoprazole. 

Lansoprazole only interacts with Teophylline. 
The Lansoprazole effect seems to enjoy an early 
onset due to a higher biodisponibility in the fi rst 
day of treatment.

The daily Omeprazole dose recommended for 
children is 0.6-1.5 mg/kilogram body weight/day; a 
higher 1.2 mg/kilogram body weight/day dose does 
not seem more effi cient in children.

Lansoprazole is recommended in doses of 0.7-
2.0 mg/kilogram body weight/day.

Esomeprazole apperars to be the most effi cient 
proton pump inhibitor, in dosis of 1 mg/kg body 
weight/day, from the age of 1 year old, being well 
tolerated by children.

The side effects of PPIs: fatigue, dizziness, 
headache, nausea, abdomen pains, fl atulence and 
changes in the intestinal transit. Omeprazole may 
cause hepatic cytolysis, hemolytic anemia, peri-
pheral neuropathy, skin rush, myopathy. 

The fi nding that in lab animals, omeprazole, in 
long treatments, leads to the growth of oxintinc 
cells mass and fi nally to gastric adenocarcinom, 
limits its use on short periods of time.

Also, a hipergastrinemy is noticed in almost all 
patients receiving PPI, in connection with hiperplazy 
and pseudo-hypertrophy of the parietal cells. 

According to more recent data, subsequent to 
the Maastricht Consensus on Helicobacter pylori 
infection treatment, there is no evidence supporting 
the assumption that lengthy secretion suppressive 
treatment would increase the occurrence of H. 
pylori-induced atrophic gastritis or of intestinal 
me ta plasia or that it would increase the risk of 
gastric adenocarcinoma in people infected with H. 
pylori.

Protective drugs – protects the gastric mucosae 
structures towards the exogen or endogen factors.

a) Prostaglandines used a lot for their citopro-
tective effect. Diverse derivates of prostaglandine E 
are used (Emprostil, Misoprostol).

b) Sucralfate – an aluminium salt with sucrose, 
which is converted in the stomach in a sucralfated 
poliamine, a substance resembling a gel which 
binds the proteins at the locus of the ulcer.

c) Colloidal bismuth (subsalicilate or subcitrate) 
forms a protective layer on the surface of the ulcer, 
stimulates the local secretion of prostaglandins, helps 
the reepithelization of the ulcer and also has an 
antibacterial effect towards Helicobacter pylori.

The Helicobacter pylori erradication – nowadays 
there are some controvesies about the treatment of 
the Helicobacter pylori infection when its discovery 
is by chance and asymptomatic. It is clear that in 
children with peptic ulcer the erradication is 
compulsory. The screening for the Helicobacter 
pylori infection in the absence of the symptomatology 
is not advised. The treatment evolved from the use 
of a single antibiotic with colloidal bismuth for 4-6 
weeks to the triple therapy for 1 week.

In practice, the most used therapeutical schemes 
are those that associate PPI with claritromycin and 
amoxycilline or metronidazole, for 1-2 weeks. The 
effi ciency control is done at least one month after 
the therapy by a second endoscopy with biopsy, 
due to the lack of urea breath test. Also there are 
available the qvadruple schemes which associates 
the colloidal bismuth.

III. Surgery – is reserved anly to the cases with 
perforation, hemorrages, obstruction and rarely 
chronic pain. Unlike the adults where the ellection 
surgery is the parietal cells vagotomy, in children 
ussualy it is used the plicaturation, piloroplasty and 
vagotomy. 
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