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Abstract:  
Peptic ulcer disease is not so prevalent in the pediatric population; only 5 in 2500 admission in a year 

are due to this pathology.   
We are presenting the case of a 6 year old boy that was transferred in our department with the 

diagnostic of acute abdomen not related with surgical problems.  
At admission the child was malnourished, serious dental problems, with diffuse abdominal pain 

hematemesis and melena. Initial lab exams were normal but on the second day of admission reveal 
normochromic, microcytic anemia and negative and H. pylori antigen stool test came negative. The upper 
endoscopy showed gastric angiodysplasia and signs of peptic ulcer. The treatment was according to 
international protocols and the evolution of the patient was favorable. 

Even though peptic ulcer disease and gastric angiodyslasia are rarely encountered in the pediatric 
population, we must include them in the differential diagnosis of acute abdominal syndrome especially when 
there is an important psychological component. 
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Introducere 
Ulcerul peptic se definește printr-o 

eroziune într-un segment al mucoasei digestive 
cu penetrarea muscularei mucoasei. Ca și 
mecanism fiziopatologic, acesta apare datorită 
dezechilibrului local dintre factorii protectori ai 
mucoasei gastrice și factorii agresivi [13].     
Abdomenul dureros acut este una dintre 
principalele acuze medicale în rândul populației 
pediatrice, aceasta putând fi singurul simptom al 
bolii ulceroase peptice. Esofagita, gastrita, 
gastropatiile si duodenitele, entități ale bolii 
ulceroase peptice, însumează împreună < 5% 
din numărul total al prezentărilor pentru durerile 
abdominale. Per total, boala ulceroasă peptică 
este mai puțin prevalentă în rândul copiilor 
comparativ cu adulții, 5 din 2500 de internări 
/an datorându-se acestei patologii [6, 10].  

Din punct de vedere conceptual, ulcerele 
peptice se împart în ulcere primare și ulcere 
secundare. Cele primare sunt cauzate de boli ce 
determină hipersecreția gastrică și sunt în 
general cronice. Acestea sunt caracterizate de 

bride fibrino purulente infiltrate de tip 
inflamator, țesut de granulație și fibroză. 
Ulcerele peptice secundare se regăsesc în rândul 
bolilor sistemice cu răsunet gastrointestinal și 
nu au caracter fibrotic. Debutul este mai brusc, 
acestea fiind induse de ingestia medicamentoasă 
sau stresul fiziologic [6]. Din punct de vedere 
anatomic ulcerele peptice se împart în ulcere 
duodenale, ce sunt cel mai frecvent ulcere 
secundare și ulcere gastrice, în marea lor  
majoritate ulcere primare cu tropism pentru 
mica curbura și regiunea antrală [12]. 

Cel mai frecvent factor de risc este infecția 
cu H. pylori, însă utilizarea antiinflamatoarelor 
nesteroidiene de tipul brufenului sau aspirinei 
constituie o etiologie importantă în apariția 
ulcerelor peptice. De asemenea, toată populația 
pediatrică este susceptibilă la apariția ulcerului de 
stres atunci când există o patologie severă 
concomitentă, când corpul este supus unui stres 
puternic precum în cazul arsurilor severe, rănilor 
profunde, intervențiilor chirurgicale sau a  
infecțiilor sistemice [18]. 
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Prezentare de caz 
Prezentăm cazul unui copil de sex 

masculin în vârstă de 6 ani ce este transferat în 
Clinica de Pediatrie I a Spitalului Clinic de 
Copii Brașov dintr-un spital de rang inferior, 
pentru vărsături în zaț de cafea. 

Din antecedentele heredocolaterale 
reținem că este crescut de tată și de bunica 
paternă, mama abandonându-l în urmă cu 2 ani. 
Provine dintr-o sarcină fiziologică, naștere la 
termen fără evenimente perinatale, fiind 
vaccinat complet, conform schemei naționale de 
vaccinare. Din antecedentele patologice 
amintim o intervenție chirurgicala pentru 
corectarea unui defect de sept atrial la vârsta de 
8 luni. 

Debutul bolii actuale, insidios cu dureri 
abdominale nesistematizate mai accentuate 
periombilical și în epigastru. A fost consultat de 
medicul pediatru și internat într-o secție de 
pediatrie a unui Spital Regional. Pe perioada 
internării a fost exclus un abdomen chirurgical 
și a urmat tratament cu antiinflamatorii 
nesteroidiene per os pentru combaterea durerilor 
abdominale. În a 3-a zi de spitalizare prezintă 
vărsături în zaț de cafea, motiv pentru care este 
transferat către Spitalul de Copii Brașov.  

La internarea în serviciul nostru, starea 
generală era submediocră, malnutrit cu 
hipotrofie staturo-ponderală, talia de 120 cm, 
IMC = 11,44, palid, suferind, cu un țesut 
conjunctivo-adipos slab reprezentat, cicatrice 
poststernotomie, dentiție deficitară cu carii 
dentare extinse la toți dinții (Fig.1), limbă 
saburală, mucoase uscate, torace cu baze 
evazate, pulmonar stetacustic normal, 
SatO2=98%, RR regulat= 28 respirații /minut, 
fără raluri, zgomote cardiace ritmice, TA= 
110/65 mmHg, AV = 110bpm, SS II/6, puls 
periferic prezent bilateral, simetric, abdomen 
suplu, depresibil, dureros difuz spontan și la 
palpare, un scaun melenic în cursul dimineții, 3 
vărsături “în zaț de cafea”, dintre care prima 
fiind notată în cursul nopții, diureză prezentă, 
fără semne de iritație meningeană. 
 

 
Fig 1- Dentiție deficitară 

 
Analizele efectuate de urgență arată o 

hemoleucogramă cu discrete modificări, număr 
normal leucocite cu neutrofilie: 

WBC=12840/mm3 (6000-17000/mm3), 
dintre care: 

LYMPH#=1650/mm3 (4000-13500/mm3),  
NEUT= 10430/mm3 (1500-8500/mm3),  
EO#=0/mm3 (0-700/mm3)  
RBC= 3.56 mil/mm3 (4,1-5,3 mil/mm3), 
HGB= 10,7 g/dl (11,4-14g/dl),  
HCT= 30,5% (32-40%),  
MCV=85.7 fl (70-89 fl),  
MCH=30.1 pg (22-30 pg),  
MCHC=35,1 g/dl (32-38 g/dl);  
PLT= 451000/mm3 (150000-400000/mm3),  
motiv pentru care se inițiază protocolul 

spitalului pentru hemoragiile digestive 
superioare.  

Se montează sonda nazogastrică în 
vederea monitorizării și se instituie repausul 
digestiv. Se inițiază tratamentul medicamentos 
parenteral cu perfuzie endovenoasă de aport și 
reechilibrare hidroelectrolitică, antagoniști de 
H2 i.v. și antisecretorii gastrice. Se recoltează 
materii fecale în vederea izolării antigenului 
H.Pylori. 

În ziua a doua de la internare, stare 
generală submediocră, palid, încercănat, apatic, 
TA = 115/60 mmHg, AV= 100 bpm, suflu 
sistolic staționar, abdomen suplu, depresibil, 
fără scaun, analizele de control relevă o valoare 
a hemoglobinei de 9 g/dl (VN=11,4-14 mg/dl), 
hematocrit de 25,4% (VN=32-40%) și 2,7 
milioane de hematii/mm³ (VN=4,1-5,3 
mil/mm3), rezultat antigen H. Pylori din 
materiile fecale – negativ. În cursul dimineții se 
observă pe sonda de aspirat nazogastric un 
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lichid maroniu cu volum de 350 ml, omogen, 
fără a avea în componență striuri de sânge. În 
aceeași zi se adaugă la schema terapeutică 
inițială spălături cu ser fiziologic rece pe sonda 
nazogastrică și se decide efectuarea unei 
ecografii abdominale ce descrie o lamă de lichid 
în spațiul subvezical, fără alte modificări.  

Coroborând datele clinice și paraclinice se 
decide diagnosticul principal de etapă, 
hemoragia digestivă superioară, se continuă 
tratamentul inițiat și se programează pentru 
endoscopie superioară. 

În ziua a III-a de la internare în ciuda 
tratamentului complet și complex evoluția a fost 
nefavorabilă cu persistența hemoragiei, scăderea 
hemoglobinei până la valori de 8,6 g/dl 
(VN=10,4-14g/dl) motiv pentru care se adaugă 
la schema terapeutică albumină i.v. 

În ziua a IV-a de la internare se efectuează 
endoscopie digestivă superioară sub anestezie 
generală. Se descriu 3-4 leziuni de 
angiodisplazie gastrică la nivel de antru și o 
leziune cu aspect de nișă la nivelul micii 
curburi, către porțiunea antrală, cu dimensiunea 
de 6/8 mm, nesângerândă în momentul 
efectuării investigației. 

Coroborând toate datele clinice și 
paraclinice, diagnosticul final a fost de ulcer 
gastric cu angiodisplazie gastrică, sindrom de 
deshidratare acută, hipotrofie ponderală și suflu 
sistolic de gradul II/6. 

Se păstrează repausul alimentar încă 1 zi 
și ulterior se instituie regimul pentru gastrită, cu 
introducerea progresivă a alimentelor în dietă 
iar tratamentul este bazat pe reechilibrare 
hidroelectrolitică, antiacide, antisecretorii și 
mucoprotectoare pentru încă 9 zile. 

Evoluția după tratament este favorabilă și 
se externează în a 12-a zi de spitalizare, cu 
valori ale analizelor sanguine în limite normale, 

WBC=9100/mm3 (5000-17500/mm3),  
RBC=4,54 mil/mm3 (4,1-5,3 mil/mm3),  
Hb=13,9 g/dL(11,4-14.0 g/dl),  
MCHC=33.7 g/dl (32-38 g/dl),  
MCV=* 90.9 fl (70-89 fl),  
MCH=30.6 pg (22-30 pg),  
RDW-CV=14% (11-15%),  
HCT=* 41,2% (32-40%), 
PLT=302000/mm3 (150000-400000/mm3),  
fără episoade de hematemeză, bine 

colorat, apetent și vioi. La externare, primește 
tratament la domiciliu cu inhibitori ai pompei de 

protoni – esomeprazol – 40 mg p.o./zi și revine 
la control după 2 săptămâni unde s-a decis 
continuarea tratamentului pentru încă două 
săptămâni. 
 

Discuții: 
Deși în rândul populației pediatrice, 

H.pylori este agentul etiopatogen cel mai 
frecvent incriminat, în cazul pacientului nostru, 
nu s-a putut izola antigenul din materiile fecale, 
neputând infirma această etiologie.  

Antiinflamatoriile nesteroidiene (AINS) 
sunt medicamente ce sunt utilizate pentru 
proprietățile antiiflamatori, analgezice și 
antipiretice.  

Utilizarea lor determină scăderea fluxului 
sanguin la nivelul mucoasei gastrice, reducerea 
secreției de bicarbonat, alterarea agregării 
plachetelor sanguine, scăderea capacității de 
reînnoire celulara și în același timp creșterea 
aderării leucocitare. Aceste modificări sunt 
incriminate în patogeneza ulcerelor, fiind 
demonstrată corelația dintre utilizarea AINS de 
tipul brufenului sau aspirinei și apariția 
ulcerelor [7]. 

Pacientul prezentat a urmat o cură cu 
Brufen per os, pe perioada  internării în Spitalul 
Regional pentru durerile abdominale, acesta 
fiind unul dintre factorii precipitanți in apariția 
hemoragiei digestive superioare. 

În rândul populației pediatrice, 
hemoragiile cu origine gastro-intestinală sunt 
printre cele mai frecvente indicații pentru 
efectuarea unei endoscopii de urgență, 
reprezentând 20% din numărul total de 
prezentări la medicul specialist în boli digestive 
[3, 9]. 

Cooper și colab. au studiat eficiența 
efectuării unei endoscopii în primele 24 de ore 
de la debutul unei hemoragii digestive 
superioare. Acesta a demonstrat că este cea mai 
corectă decizie din punct de vedere al raportului 
cost eficiență prin reducerea numărului de zile 
de spitalizare, a procentului recăderilor și 
nevoilor intervențiilor chirurgicale de urgență 
[4]. În cazul pacientului nostru, endoscopia s-a 
efectuat în ziua a IV- a de spitalizare în serviciul 
nostru, respectiv ziua a V-a de la debutul 
vărsăturilor în zaț de cafea, limitările de ordin 
tehnic obligându-ne să nu efectuăm de rutină 
endoscopii tuturor copiilor cu hemoragii 
digestive. 
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Termenul de angiodisplazie este utilizat 
pentru a descrie ectazii la nivelul mucoasei 
gastrointestinale ce nu sunt asociate cu leziuni 
cutanate, modificări vasculare sistemice sau vre-
un sindrom familial [2]. În cazul pacientului 
nostru, leziunile descrise în urma endoscopiei 
superioare digestive au fost leziuni tipice pentru 
angiodisplaziile gastrice. 

Cauza precisă ce determina apariția acestor 
ectazii vasculare rămâne necunoscută. Literatura 
postulează mai multe ipoteze ce sunt legate de 
modificările de ordin degenerativ la nivelul 
vaselor sangvine de calibru mic, ipoteza frecvent 
întâlnită în rândul persoanelor vârstnice [1].   

Rosckell și colab. au demonstrat că 
deficitul de colagen tip IV la nivelul 
endoteliului vascular este net diminuat în rândul 
pacienților cu angiodisplazii [15]. 

Alte teorii sunt legate de hipoperfuzia/ 
hipooxigenarea cronică ce apare în rândul 
bolilor cardiace, vasculare sau pulmonare. 
Hipoperfuzia din rândul bolilor cardiace se pare 
că este una dintre condițiile favorizante apariției 
angiodisplaziilor [17]. Această ultimă teorie 
poate fi luată în considerare și în cazul descris, 
acesta fiind operat pe cord pentru defect de sept 
atrial. 

Încă din 1980 cercetătorii și-au ridicat 
problema corelației dintre stresul psihologic și 
apariția ulcerului peptic, rezultatele fiind 
controversate. Ellard și colab. au demonstrat 
apariția ulcerului gastric în rândul persoanelor 
ce trec prin momente dificile ale vieții, ipoteză 
dezbătută și în cazul de față, acesta fiind 
abandonat de către mamă [8]. Pingitore și colab 
a demonstrat asocierea dintre stările depresive, 
stresul emoțional și apariția bruxismului ce duce 
în timp la dentiție deficitară [14]. 

Mai mult, există studii ce corelează boala 
peptică cu bolile periodontogene. Kaneto și 
colab. au prezentat corelații semnificative 
statistic legate de prezența ulcerului peptic și 
pierderea a mai mult de 5 dinți [11]. 

Cullinan și colab. ne reamintesc de 
polimorfismul anumitor gene ce mediază 
răspunsul din procesele inflamatorii. Atât 
patologia periodontală cât și ulcerul peptic sunt 
boli inflamatorii iar incapacitatea gestionării 
corecte a proceselor inflamatorii poate duce la 
progresia/ agravarea simultană a ambelor 
patologii [5]. 

Adesea, hemoragiile digestive superioare 
pot fi anunțate de dureri epigastrice nespecifice. 
Aceste dureri pot fi cu ușurință confundate cu 
epigastralgiile întâlnite în esofagite, afecțiunile 
hepatice, pancreatice, pneumonii sau chiar boli 
parazitare. Pacientul nostru a prezentat un 
sindrom abdominal dureros, nesistematizat timp 
de o săptămâna anterior primei spitalizări. 

Tratamentul este controversat. Protocolul 
intern al spitalului în caz de hemoragii digestive 
superioare recomandă repausul digestiv și 
montarea unei sonde nazogastrice alături de 
terapia medicamentoasă i.v. Sarin și colab. au 
demonstrat că aspiratul gastric pe sonda nazo-
gastrică este în proporție de 93% predictiv pentru 
o hemoragie gastrointestinală superioară [16].  

În cazul discutat nu au fost depistate 
hemoragii active pe perioada endoscopiei 
digestive superioare iar aspiratul de pe sonda 
nazogastrică la acel moment era in cantitate de 
50 ml. in conformitate cu literatura, de culoare 
maronie si cu discrete striuri sanghinolente. 
 

Concluzii 
Acest caz este exemplificarea perfectă a 

complexității identificării agentului etiologic 
incriminat în boala ulceroasă peptică la copii. 
Pacientul nostru a prezentat o constelație de 
agenți favorizanți dezvoltării acestei patologii, 
component psihologică jucând un rol important. 
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