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INTRODUCERE 

 

Actualitatea şi importanța problemei cercetate: Deși în ultimul secol incidența CG a 

scăzut semnificativ, în special în țările occidentale, parțial din cauza eradicării eficiente și 

reducerii prevalenței HP, maladia este încă una dintre principalele cauze de deces prin cancer la 

nivel mondial [39, 40, 63, 110, 150, 225]. În cele mai recente statistici globale de cancer, 

afecțiunea ocupă al 5-lea loc după incidență (8% din numărul total de cancere) și reprezintă a               

2-a-3-a cauză principală de deces prin cancer la ambele sexe (10% din totalul deceselor cauzate 

de neoplazii) [3, 104, 158, 207, 215, 223]. În România, cancerul gastric este a 6-a localizare 

malignă la ambele sexe, cu o incidență de 5,2% [156]. Doar 1-3% dintre persoanele infectate cu 

HP dezvoltă CG [225]. 

Chiar dacă depistarea și tratamentul precoce sunt posibile, majoritatea cazurilor de CG sunt 

diagnosticate în stadiu avansat, ceea ce rezultă într-o rată de supraviețuire de 5 ani de circa                     

20-30% în marea majoritate a regiunilor [101, 133, 135, 166, 169, 223]. Din acest motiv 

decelarea grupurilor de risc pentru dezvoltarea CG (pacienții cu leziuni precanceroase – GCA, 

MI, DEG) și supravegherea atentă a acestora este o prioritate în vederea creșterii ratei depistării 

precoce și, implicit, a scăderii mortalității și morbidității secundare a acestei patologii [21, 39, 

40, 93, 150, 152, 237]. Diagnosticul precoce al CG are un prognostic favorabil după rezecţia 

endoscopică (rezecţia endoscopică de mucoasă sau disecția endoscopică de submucoasă) [13, 27, 

56, 121], ratele de supraviețuire de 5 ani atingând 90-95% la nivel global [3, 126, 152]. 

EDS cu prelevarea probelor bioptice este ”standardul de aur” pentru diagnosticul CG și al 

leziunilor precanceroase gastrice, dar utilizarea lor pentru screening-ul la nivel populațional este 

limitată, datorită invazivității metodei și a costului, însă pentru pacienții cu risc ridicat rămâne 

singura strategie disponibilă [14, 83, 94, 115, 124, 142, 179]. Pentru screening-ul populațional în 

scopul depistării CG precoce, programele endoscopice extensive au arătat eficacitate în țările cu 

prevalență înaltă a CG [1, 44, 78, 90, 142, 145]. Evaluarea endoscopică în Japonia a crescut până 

la 50% rata de rezecție în stadiu incipient și a redus mortalitatea prin CG cu 47% [11, 44, 78, 

90]. Cu toate acestea, screening-ul endoscopic nu este rentabil în regiunile cu incidență scăzută a 

CG, unde este recomandat screening-ul în trepte sau individualizat în funcție de prevalența FR ai 

CG [11, 44, 78].  

În timp ce multe aspecte ale patologiei gastritelor rămân să fie elucidate, informații 

consistente indică că GCA este singurul, cel mai puternic predictor pentru debutul MI și CG de 

tip intestinal [14, 194]. MI, considerată ca ”teren de cancerizare” în mucoasa gastrică, iar 
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glandele intestinale furnizează substratul celular pe care se dezvoltă DEG (definită în prezent 

conform clasificării Viena neoplazie intraepitelială sau neoplazie gastrică non-invazivă). Astfel, 

MI este un precursor al DEG de grad scăzut, care se transformă în DEG de grad înalt și carcinom 

gastric [13, 40, 101, 158]. 

Diagnosticarea precoce a leziunilor precanceroase gastrice în populația generală și 

supravegherea acestor pacienți sunt considerente importante pentru identificarea precoce și 

reducerea mortalității prin CG, creșterea ratei de supraviețuire și îmbunătățirea calității vieții 

pacienților [12, 13, 18, 19, 40, 166, 208, 220]. Cu toate acestea, în prezent, modificările 

premaligne ale mucoasei gastrice sunt frecvent ignorate în practica clinică sau rezultă într-o 

frecvență variabilă de supraveghere sau tratament [44, 152].  

Cu excepția diagnosticului endoscopic cu inspecție vizuală sau diagnosticului histologic 

folosind sistemele de stadializare OLGA și OLGIM pentru GCA sau MI, testul seric de PG, în 

primul rând combinația concentrației de PG-I și valorii PGR, este un biomarker non-invaziv, 

care reflectă starea morfologică și funcțională (secretorie) a mucoasei gastrice, prezice GCA și 

neoplasmele gastrice [11, 12, 28, 169, 195, 213]. Deși au fost sugerate diverse valori [95, 208],                 

PG-I≤70 ng/ml și PGR≤3 au fost acceptate pe scară largă în calitate de predictori ai GCA sau 

CG. Testarea serică a PG și o combinație a PG, G-17 și HP-IgG sunt instrumente de screening 

fiabile non-invazive, denumite și ”biopsie gastrică serologică”, pentru a detecta pacienții cu risc 

crescut de GCA, care vor beneficia în primul rând de examen endoscopic cu biopsii și examen 

histologic [11, 12, 28, 55, 100, 111]. 

Cu toate acestea, multe aspecte ale GCA rămân să fie elucidate în studiile ulterioare: 

definirea mai exactă a sindromului clinic și grupurilor clinice aferente asociate cu GCA; 

definirea mai exactă a criteriilor de diagnostic specifice pentru GCA multifocală asociată 

infecției cu HP; evaluarea prevalenței GCA, în special cea cu localizare în corpul gastric, care 

posedă un risc mai mare de dezvoltări neoplazice; definirea mai exactă a managementului optim 

pentru a preveni și trata deficiențele de micronutrienți asociate cu GCA; definirea mai exactă a 

managementului optim pentru tratamentul simptomelor dispeptice asociate cu GCA; stratificarea 

pacienților care prezintă FR (istoric familial pentru CG, pattern autoimun, MI, OLGA/OLGIM 

III-IV) asociați cu complicații neoplazice pe termen lung pentru a optimiza și limita sarcina 

supravegherii endoscopice [23, 101, 111, 229]. În plus, până în prezent există dovezi limitate 

privind prezentarea clinică a GCA asociată infecției cu HP, privind corectitudinea și performanța 

testelor serologice, eficacitatea cărora rămâne controversată pentru depistarea AMG [12, 49, 83, 

111, 139, 213]. 
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Astfel, reieșind din cele menționate anterior, scopul lucrării prezente constă în elucidarea 

manifestărilor clinico-paraclinice la pacienții cu gastrită cronică atrofică în dependență de tipul 

morfologic al leziunii gastrice existente. 

Pentru realizarea scopului au fost stipulate următoarele obiective generale de cercetare: 

1. Evaluarea particularităților clinice la pacienții cu gastrită cronică atrofică. 

2. Determinarea corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în gastrita cronică 

atrofică endoscopic și stadiul atrofiei mucoasei gastrice conform sistemelor OLGA și 

OLGIM.  

3. Estimarea rolului și valorii diagnosticului non-invaziv serologic în prognosticul gastritei 

cronice atrofice.  

4. Studierea relației dintre examenul morfologic și activitatea funcțională a mucoasei 

gastrice prin determinarea concentrației markerilor serologici, urmată de compararea 

datelor morfologice și serologice.  

5. Elaborarea unui algoritm de diagnostic al pacienţilor cu gastrită cronică atrofică. 

Metodologia generală a cercetării a fost elaborată în baza publicaţiilor autorilor 

autohtoni [14, 64, 67, 68, 69] şi de peste hotare [11, 129, 166, 197, 211]. Pentru cercetarea şi 

soluţionarea problemelor abordate în teză am utilizat metodele: epidemiologic analitic, istoric, 

clinic, anamnestic, paraclinic, statistic, matematic, de monitorizare şi evaluare.  

Lucrarea reprezintă un studiu clinic transversal de cohortă, bazat pe: 1) aprecierea 

modificărilor endoscopice ale mucoasei gastrice și 2) evaluarea particularităţilor clinice, 

serologice şi morfologice la pacienții cu GCA. Eșantionul cercetat a inclus 3 subloturi 

comparabile  de pacienți cu GCA, selectate randomizat în baza unui chestionar clinic structurat, 

special elaborat. Toți pacienții au fost supravegheați și tratați similar, personal de către autor, la 

aceleași intervale de timp, până la încheierea studiului. Criteriile de evaluare nu au fost 

modificate pe parcursul cercetării. 

Noutatea științifică a rezultatelor obținute: Au fost evidențiate particularitățile clinice, 

serologice și morfologice ale GCA în funcție de gradul de afectare al mucoasei gastrice. A fost 

evaluată corelația dintre testele invazive și non-invazive în diagnosticul GCA, cu estimarea              

rolului HP, severității tabloului clinic și pattern-ului foveolar al mucoasei gastrice. 

Cercetările fiziologice, morfologice şi clinice au aprofundat datele privind particularitățile 

stărilor precanceroase gastrice în raport cu activitatea inflamatorie a mucoasei stomacului, au 

eficientizat diagnosticul afecțiunii și au crescut specificitatea screening-ului pentru pacienții cu 

risc crescut de dezvoltare a patologiei precanceroase gastrice.  
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Valoarea aplicativă a lucrării constă în elaborarea unui algoritm de diagnostic precoce al 

GCA în scopul prevenirii cancerului gastric. Au fost propuse recomandări pentru examinarea 

pacienților infectați cu HP (testare imunologică și stadializare histologică a GCA) pentru a izola 

cohorte cu un risc ridicat de a dezvolta CG. 

Aprobarea rezultatelor tezei. Rezultatele studiului au fost prezentate şi discutate în 

cadrul următoarelor forumuri ştiinţifice naționale şi internaționale: 

1. Conferința anuală a Universității de Medicină și Farmacie din Iași ”Gr T. Popa” 

”Aspecte contemporane în gastrita cronică atrofică”, 04-06 martie 2016, Iași, România. 

2. Congresul III de Medicină Internă ”Actualități în leziunile precanceroase gastrice”,              

24-25 octombrie 2017, Chișinău, Republica Moldova. 

3. Simpozion Centenarul Medicinei Interne Românești la Cluj ”Premalignant lesions and 

gastric  cancer”, 24-26 octombrie 2019, Cluj-Napoca, România. 

4. Reuniunea Societății Române de Neurogastroenterologie ”Identifying precancerous 

lesions – an important step in gastric cancer prevention”, 07-09 noiembrie 2019, Iași, 

România. 

5. Zilele Universităţii şi Conferințele științifice anuale ale colaboratorilor şi studenților                          

IP USMF „Nicolae Testemiţanu”, 2014, 2017, 2018, 2019, Chişinău, Republica 

Moldova. 

6. III Российский гастроэнтерологический конгресс с международным участием 

«Гастроэнтерология России от рождения до старости (педиатрические, 

терапевтические, хирургические и медико-социальные аспекты)», «Предраковые 

заболевания и рак желудка». 29-30 октября 2020, Санкт-Петербург, Россия. 

 

Cuvinte-cheie: gastrită cronică atrofică, atrofia mucoasei gastrice, metaplazie intestinală, 

displazia epiteliului gastric, endoscopie digestivă superioară avansată, examen morfologic, 

Helicobacter pylori.  

 

Aviz pozitiv al Comitetului de Etică a Cercetării pentru realizarea studiului a fost primit în 

data de 17 iunie 2019 (procesul verbal nr. 38).  

Cercetările au fost realizate în secția Boli Interne și Laboratorul Instituției Medico-Sanitare 

Publice Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății, Muncii și Protecției Sociale. Endoscopia 

digestivă superioară cu prelevarea biopsiei a fost realizată în Laboratorul de endoscopie digestivă 

avansată (LEDA) al Centrului Medical „Excellence”, biomarkerii GastroPanel au fost 
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determinați la Centrul Medical și Laborator Eurolab, examenul histologic al specimenelor de 

biopsie a fost efectuat la ICS Laboratorul Medical Synevo S.R.L. 

Lucrarea este expusă pe 155 pagini de text, constă din introducere, 4 capitole, concluzii 

generale, recomandări practice şi indice bibliografic cu 237 de referințe. Materialul ilustrativ 

include 39 de figuri, 25 de tabele, 4 formule statistice şi 6 anexe. La subiectul tezei au fost 

publicate 13 lucrări ştiinţifice, inclusiv 3 articole fără coautori şi 8 articole în ediţii recenzate, 1 

brevet de invenție 11 participări active cu comunicări și postere la foruri științifice internaționale 

și naționale. 
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1. ASPECTE CONTEMPORANE PRIVIND DIAGNOSTICUL ȘI 

PROGNOSTICUL GASTRITEI CRONICE ATROFICE 

1.1. Definiția, clasificarea și epidemiologia gastritei cronice atrofice 

   Definiție. GCA este o afecțiune inflamatorie cronică, caracterizată de pierderea structurilor 

glandulare gastrice [40, 75, 110, 140, 213, 225]. 

Perceperea actuală a AMG include două fenotipuri diferite: (1) dispariția evidentă a 

unităților glandulare asociate cu expansiuni fibrotice în lamina propria – masă glandulară redusă 

fără modificări ale epiteliului original (GCA prin apoptoză) și (2) înlocuirea metaplazică a 

glandelor native cu glande cu aranjament celular ectopic (metaplazie intestinală și/sau metaplazie 

pseudopilorică – GCA prin substituție) [13, 14, 49, 136, 168, 172].  

Este demonstrat că atrofia gastrică apare în rezultatul proceselor autoimune în mucoasa 

gastrică și în cazul persistenței îndelungate a HP [40, 106, 110, 136, 225]. 

MI reprezintă înlocuirea epiteliului glandular gastric cu epiteliu intestinal. DEG este o 

leziune precanceroasă directă cu o combinație de trei anomalii morfologice de bază: (1) atipie 

epitelială (variație în dimensiune, formă și orientare a celulelor epiteliale) fără invazie în 

profunzime, (2) pierderea angajamentului epitelial nativ și (3) arhitectură glandulară 

dezorganizată [40, 49, 106, 110, 225].  

Clasificare. În conformitate cu sistemul Sydney, GCA este clasificată în funcție de 

severitate: (1) GCA lipsește, (2) GCA ușoară (atrofie antrală gastrică), (3) GCA moderată 

(extinderea la curbura mică de la mijlocul corpului gastric) și (4) GCA severă (pangastrită) [40, 

111, 156]. Deși, versiunea actualizată Houston a clasificării Sydney este cea mai utilizată 

clasificare a gastritelor, aceasta nu exprimă gradația riscului de CG la pacienții cu GCA [152]. 

Există câteva sisteme de clasificare pentru MI [3, 70, 82, 93, 97, 152], cea mai utilizată 

clasificare este clasificarea Jass și Filipe din 1981 [152]. Conform acesteia, MI se clasifică 

histologic în „completă“ (tip I – enterică) sau „incompletă“ (tip II – colonică ). Caracteristica MI 

complete este detectarea celulelor caliciforme mucin-productive, celulelor Panet și celulelor 

absorbante ale epiteliului intestinului subțire în epiteliul gastric. În MI incompletă epiteliul 

gastric este aproape în întregime compus din celule ale intestinului gros (celule caliciforme și 

non-absorbante columnare) [87, 97, 101, 134, 177, 217].  

În literatura de specialitate [40, 70, 97, 101, 110, 138], a fost descris al treilea model de 

MI, cunoscut sub numele de SPEM. Acest tip de MI reprezintă un răspuns fiziologic de 

vindecare al leziunilor acute, însă, în cazul prejudiciului persistent și inflamației cronice, aceste 

linii metaplastice reparative pot evolua în leziuni preneoplazice (metaplazice și displazice 
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proliferative și de auto-reînnoire), care predispun la dezvoltarea CG. SPEM, spre deosebire de 

metaplazia intestinală, se dezvoltă în corpul gastric și fornix, este puternic asociat infecției cu HP 

și CG precoce [40, 70, 97, 101, 110, 138]. SPEM apare pe fundalul apoptozei celulelor parietale 

gastrice (atrofia celulelor acido-productive) [31, 87, 138, 217, 225] și este o leziune 

precanceroasă pentru dezvoltarea tipului neintestinal de cancer al corpului și părții proximale a 

stomacului [40, 101]. 

Clasificarea revizuită a neoplaziilor epiteliale gastrointestinale (Viena, 2002) include:                    

(1) negativ pentru neoplazie, (2) neoplazie indefinită, (3) neoplazia mucoasei de grad scăzut 

(adenom/displazie de grad scăzut), (4) neoplazia mucoasei de grad înalt (adenom/displazie de 

grad înalt, carcinom non-invaziv, suspiciune de carcinom invaziv, carcinom intramucozal) și                            

(5) invazia carcinomului la nivelul submucoasei [198]. 

Epidemiologia. Date epidemiologice despre incidența și prevalența infecției cu HP, GCA, 

MI și DEG în diferite părți ale lumii sunt puține, în special din studii la nivel populațional. 

Aceste leziuni sunt dificil de evaluat datorită faptului că rămân adesea asimptomatice din punct 

de vedere clinic, pot fi depistate doar la EDS cu examenul histologic al bioptatelor și, parțial 

dificil, din cauza prelevării inadecvate a probelor de biopsie. În plus, rezultatele existente sunt 

greu de comparat din cauza diferențelor metodologice între studii privind eșantioanele incluse, 

definiția și criteriile de diagnostic utilizate [1, 2, 13, 7, 111, 152]. Cu toate acestea, 

epidemiologia leziunilor premaligne gastrice este importantă datorită relației acestora cu CG și 

necesitatea perfecționării strategiilor de screening și supraveghere [66, 99, 118, 237]. 

Prevalența infecției cu Helicobacter pylori. Infecția cu HP este diagnosticată în mediu la 

50% (5-80% în populația generală pe glob) [53, 141, 156, 201, 202, 222]. Expresia simptomelor 

provocate de prezența îndelungată a infecției cu HP pe mucoasa gastrică este determinată în rată 

diferită. Portajul HP rămâne discutabil în literatura de specialitate [40, 53, 107, 156, 201, 222].  

Prevalența infecției cu HP corelează cu nivelul socio-economic: un indicator mai crescut în 

țările în curs de dezvoltare (85-90%) și mai redus în țările dezvoltate (30-35%) [7, 40, 107, 163, 

165, 184]. În Republica Moldova, prevalenţa infecţiei cu HP este de 74% la nivel de populație 

generală și de 61,8% la pacienții cu afecțiuni gastrice cronice [57, 186]. Se estimează că              

60-70% din populaţia generală a României este infectată. Într-un studiu din 1994, efectuat la 

Cluj-Napoca, s-a obţinut o prevalenţă de 62%, alt studiu efectuat la Timișoara în 2003 a obţinut 

o prevalenţă de 68,5% (73,5% pentru bărbaţi, semnificativ mai mare decât cea de 63,8% pentru 

femei), în cadrul proiectului HELICOPAT-EPID, desfăşurat la Cluj-Napoca în perioada              

2006-2008, prevalenţa a fost de 59% [154]. 
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Prevalența gastritei cronice atrofice la nivel mondial corelează cu vârsta, este cu o 

frecvență mai înaltă la bărbați, prezintă diferențe geografice și etnice considerabile și este 

asociată frecvent cu HP, în special cu tulpinile virulente CagA [29, 107, 111, 139, 143]. Prima 

linie de diagnosticare a GCA este EDS sau diagnosticul în baza PG serici. Confirmarea se face în 

endoscopia avansată cu biopsiere metodică și optic-ghidată. Însă, în plan general GCA rămâne 

subdiagnosticată [13, 106, 152, 188, 219, 223]. Studiile efectuate în zonele cu incidență mare a 

GCA (Japonia, China) au prezentat o prevalență cuprinsă între 33% și 84% [13, 106, 223]. 

Ratele mai mari ale prevalenței GCA în țările asiatice pot fi justificate prin riscul mai mare de 

CG în aceste zone și definiția diferită în diagnosticul GCA între țările occidentale și asiatice. În 

țările asiatice diagnosticul GCA a inclus toate leziunile atrofice, indiferent de localizarea în 

mucoasa gastrică (antru și/sau corp), iar în majoritatea studiilor efectuate în țările occidentale, 

diagnosticul GCA a inclus doar pacienții cu atrofia mucoasei corpului gastric (GCA limitată la 

corpul gastric sau GCA multifocală) [110, 111]. 

Studiile serologice efectuate în diferite părți ale lumii au raportat o prevalență a GCA de 

până la 27%. Conform unei analize sistematice a literaturii, prevalența la nivel mondial a GCA, 

determinate în baza examenelor serologice, a constituit 23,9% în populația generală și 27,0% în 

loturi selectate, iar în baza examenelor histologice a biopsiilor – 33,4% și 31,6%, respectiv. 

Creșterea prevalenței GCA cu vârsta a fost relevată în studiile serologice și confirmată ulterior în 

studiile histologice de amploare. Comparativ cu vârsta sub 40 de ani, prevalența GCA (bazată pe 

examen histomorfologic sau examen serologic) este de 2 ori mai mare la subiecții cu vârsta peste 

40 de ani și de 4 ori mai mare la cei cu vârsta peste 60 ani [110, 111, 128].  

Datele epidemiologice privind GCA, definită serologic, depinde în mare măsură de 

valorile-prag utilizate [117, 139]. Prevalența GCA (PGR<3) a fost de 5,3% într-o populație 

chineză sănătoasă [195]. Prevalența GCA (PG-I<30 µg/L sau PGR<3,0) într-un eșantion de 

populație, format din 1644 de participanți în vârstă de 25-78 de ani, a fost de 7,6% și creștea 

semnificativ concomitent cu vârsta (de la 2,6% la vârstă de 25-44 ani până la 11,5% la vârsta        

65-78 de ani) [143]. 

Incidența gastritei cronice atrofice. Există puține date privind ratele de incidență a GCA 

deoarece majoritate studiilor realizate au fost transversale. O revizuire sistematică, care a inclus 

14 studii longitudinale publicate între anii 1988 și 2008, a prezentat un spectru larg al ratelor de 

incidență anuală a GCA (0-10,9%), diagnosticată prin examen histologic sau prin determinarea 

PG serice, asociate infecției cu HP și o incidență constantă (sub 1%) la pacienții HP-negativi. 

Această diversitate a incidenței GCA poate fi explicată prin diferențele metodologice ale 
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studiilor și setările clinice particulare în care au fost diagnosticați pacienții [1, 106, 110, 111, 

152].  

În două studii de cohortă bazate pe endoscopie, realizate în populații cu risc crescut de CG 

în Columbia și în Estonia, incidența anuală a GCA a fost de 7,1% (în corpul și antrul gastric 

simultan) și de 1,9% (în corpul gastric). În alte două studii în Japonia, în care au fost utilizate 

diferite definiții bazate pe PG serici, incidențele anuale ale GCA au fost de 2,7% (PG-I≤70 ng/ml 

sau PGR≤3) și 1,3% (PG-I≤50 ng/ml sau PGR≤3) [2]. 

Un studiu, realizat în Germania care a cuprins 5.229 de femei și bărbați cu vârsta de                   

50-74 de ani la momentul inițial, a evaluat incidența GCA în baza rezultatelor examenului 

serologic (PG-I<70 ng/ml și PGR<3). În total, au fost diagnosticate 58 (1,1%) de cazuri de GCA, 

ceea ce corespunde unei incidențe anuale de 0,2%. Incidența GCA de 5 ani a crescut concomitent 

cu vârsta de la 0,5% în grupul de vârstă 50-54 de ani până la 2,1% în grupul de vârstă 70-74 de 

ani. Seropozitivitatea infecției cu HP a fost puternic asociată cu incidența GCA [2]. 

Obținerea unei imagini coerente a epidemiologiei GCA și asocierii acesteia cu FR major  

(vârsta și infecția cu HP) este puternic limitată datorită variației largi a definiției GCA bazate pe 

nivelele PG serici. Asocierea GCA cu FR major a fost puternic subestimată în studiile care s-au 

bazat exclusiv pe nivelul PG-I sau în studiile care au folosit o valoare-prag foarte scăzută a PGR. 

Întrucât diferite valori-prag sunt utile pentru aplicații clinice specifice, standardizarea definițiilor 

GCA, bazate pe PG, pentru studiile epidemiologice atât la nivel internațional cât și național sunt 

necesare pentru a obține comparabilitatea rezultatelor între studii. Determinarea concomitentă a 

nivelului seric de PG-II și de PG-I sunt importante pentru studierea asociației GCA cu FR și 

selectarea valorilor-prag este esențială [117]. 

Prevalența metaplaziei intestinale gastrice. O revizuire sistematică a mai multor studii din 

29 de țări a relevat o variație largă a prevalenței MI în rândul persoanelor infectate cu HP – de la 

3% în Argentina până la 55% în Noua Zeelandă. În țările care prezintă simultan o prevalență 

înaltă a infecției cu HP și incidență scăzută a CG. MI a fost relativ rară, aici intervine virulența 

tulpinilor de HP, profilul genetic, răspunsul la infecție, expunerea la factorii de mediu și stilul de 

viață [155]. 

Conform bazelor de date internaționale de biopsie gastrică, prevalența MI variază mult – 

de la 3,4% la 29,6%: Europa de Nord – 3,4%, America de Nord – 4,8%, Asia de Sud-Est – 6,5%, 

Asia de Sud – 9,5%, Asia de Vest – 14,1%, Australia – 16,0%, Europa de Vest – 16,6%, Europa 

de Sud – 17,5%, Europa de Est – 18,7%, Asia de Est – 21,0% și America de Sud – 23,9% [5, 

66]. Prevalența cumulativă a MI, determinată prin biopsie gastrică la 897.371 de persoane, a fost 
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de 4,8% și variază în diferite studii de la 4,9% până la 19,1%. În conformitate cu ”Ghidul de 

management al MI” al Asociației Americane de Gastroenterologie, dovezile indirecte sugerează 

că MI este diagnosticată frecvent (prevalență de circa 5%) și este asociată cu un risc cumulativ 

de incidență a CG de 1,6% la 10 ani [66, 74]. 

Prevalența generală a MI la persoanele care au fost supuse EDS de rutină variază de la 

13,8% până la 19% în Europa și este influențată de ratele de infecție cu HP, vârstă, fumat și 

anamneza eredo-colaterală agravată pentru CG [13, 223]. Un studiu retrospectiv, realizat în SUA 

printre 78.985 de pacienți cu EDS, a relevat o prevalență a MI de 7% [87].  

Într-un studiu realizat în Olanda, MI a fost constatată mai frecvent la pacienții                       

HP-pozitivi, comparativ cu pacienții HP-negativi (33,9% și 15,2%, respectiv; p<0,001). Vârsta 

medie a pacienților HP-pozitivi cu MI a fost de 64 de ani, în timp ce vârsta medie a pacienților                           

HP-negativi cu MI a fost de 72 de ani (p<0,005). MI a fost prezentă la 55% dintre pacienții cu 

ulcer gastric și la 100% dintre pacienții cu adenocarcinom gastric de tip intestinal. Un studiu 

prospectiv japonez, cu o perioadă de supraveghere de 7,8 ani, a detectat MI la 37% pacienți HP-

pozitivi și doar la 2% pacienți neinfectați [13, 152]. 

Prevalența leziunilor precanceroase gastrice. Există mai multe studii privind analiza 

concomitentă a prevalențelor GCA și MI. Prevalența la nivel mondial a GCA în populația 

generală a fost de 33% (26-41%) în studii endoscopice cu biopsii (n=20.912) și de                             

24% (19-29%) în studii serologice (n=51.886), iar prevalența MI – de 25% (19-30%) (n=30.960) 

[128]. La nivel populațional au fost constatate rate mai mari de prevalență a GCA în țările cu o 

incidență ridicată a CG (41,7 vs. 22,8% prin examen endoscopic și 39,1 vs. 9,8% prin examen 

serologic), la persoanele HP-pozitive (46,4 vs. 17,1% prin examen endoscopic și                37,2 

vs. 9,7% prin examen serologic), la vârsta de 40 de ani și mai mult (47,9 vs. 21,6% prin examen 

endoscopic și 25,5 vs. 5,5% prin examen serologic). Pentru MI, în studiile endoscopice, 

comparativ cu analiza serologică, de asemenea, au fost constatate rate mai mari de prevalență în 

țările cu o incidență ridicată a CG (28,1 vs. 21,7%), la persoanele infectate cu HP (33,1 vs. 

15,4%) și în vârstă de 40 de ani sau mai mult (32,5 vs. 11,1%) [128]. 

În funcție de localizare, ratele de prevalență au fost următoarele: GCA în antru 42,5% și 

GCA în corpul gastric 20,1%, GCA la bărbați a alcătuit 32-42,7% și GCA la femei – 28-38,1%. 

Prevalența MI în antru a constituit 28,6%, MI în corpul gastric – 21,2%, MI printre               

bărbați – 42,5% și MI printre femei – 32,7%. Prevalențele GCA și MI cresc semnificativ 

concomitent cu vârsta atât printre bărbați cât și printre femei, dar sunt mai mari la sexul masculin 

[128, 152]. 
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Mai multe studii în țările cu incidență ridicată pentru CG au constatat că leziunile 

premaligne ale mucoasei gastrice (rezultate serologice) au o rată de prevalență mare în populația 

generală (GCA – 40,52-42,39%, GCA avansată – 13,33% și MI – 43,75%), comparativ cu alte 

studii recente realizate în alte state europene [118, 232].  

Un studiu multicentric, realizat în Coreea de Sud pe un lot de 25.536 de subiecți 

asimptomatici, a relevat prin examen endoscopic prevalențe ale GCA și MI (27,1% și 7,1%, 

respectiv) semnificativ mai mici, comparativ cu cele estimate la examenul histologic [152]. 

Un studiu multicentric din Japonia (21 de centre din diverse zone cu 2.455 de persoane cu 

examen endoscopic) a constatat că prevalența GCA, determinată histologic și endoscopic, crește 

de la 9,4% la persoanele cu vârsta sub 20 de ani până la peste 70% la cei cu vârsta de 60 de ani și 

mai mult. Indicatorul a fost puternic asociat infecției cu HP: prevalența generală a GCA la 

persoanele cu HP a fost de 82,9%, comparativ cu 9,8% printre persoanele neinfectate.                    

MI crește de la 2,5% la persoane cu vârsta sub 30 de ani până la 45% la persoane cu vârsta de 60 

de ani sau mai mult și predomină printre persoanele HP-pozitive (43,1% și 6,2%). Astfel, studiul 

a confirmat asocierea puternică între GCA și MI cu HP. Infecția cu HP este un factor mult mai 

important decât vârsta în modificările cronologice ale mucoasei gastrice [165]. 

Un sondaj național, realizat în anul 2014 în Italia, a arătat că afecțiunile precanceroase 

gastrice (GCA cu sau fără MI), evaluate în baza examenului histopatologic, sunt prezente la 

32,9% de pacienți cu sindrom dispeptic. GCA fără MI a fost diagnosticată la 10,0% și GCA cu 

MI la 22,9% de pacienți. GCA și/sau MI extinse, care implică atât mucoasa antrală, cât și cea a 

corpului gastric, a fost detectată la 3% pacienți, iar displazie de grad scăzut – la 0,4% pacienți. 

Infecția cu HP a fost prezentă în 34% cazuri, cu o frecvență mai înaltă în rândul pacienților cu 

GCA (44,7% și 30,6%; p=0,0001) și cu MI (42,4% și 31,5%; p=0,003), comparativ cu pacienții 

care nu prezentau aceste modificări histopatologice [112]. 

Prevalența leziunilor gastrice premaligne (GCA, MI și DEG) la persoane asimptomatice 

din populația generală occidentală, determinată prin examen endoscopic și histologic, este 

considerabilă – 9,3%. GCA a fost determinată în 0,8% cazuri, MI adițional GCA – în 7,1% 

cazuri și DEG adițional GCA – în 1,4% cazuri. Leziuni precanceroase apar cu o frecventă mai 

înaltă la persoanele cu vârsta peste 60 de ani: MI a fost prezentă la 2,3% dintre persoanele cu 

vârste cuprinse între 30 și 40 de ani, crescând până la 13,4% în grupul de vârstă 60-70 de ani 

[46].  

De la 42 de pacienți cu diagnostic anterior de leziuni premaligne gastrice (GCA cu sau fără 

MI) au fost prelevate 479 probe de țesut pentru biopsie din 203 zone selectate ale mucoasei 
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gastrice. GCA a fost diagnosticată la 76% pacienți, inclusiv cu MI completă în 38% cazuri, cu 

MI incompletă în 57% cazuri și cu DEG în 2% cazuri [10]. 

În diferite studii se determină o rată de prevalență a HP de 30-41%, a GCA – de 6,7-34%, a 

MI – de 2,9-20%, a DEG de 5,8%, inclusiv a DEG de grad scăzut – de 1-5,8% printre pacienții 

cu simptome dispeptice [46, 162]. Prevalența DEG este de 0,5-3,75% în țările occidentale și de 

9-20% în regiunile cu o incidență ridicată a adenocarcinomului gastric [198]. 

Incidența cancerului gastric. Numeroase studii, revizuiri sistematice și meta-analize au 

cuantificat riscul CG la pacienții cu HP, GCA, MI și DEG [81, 87, 106, 107, 192]. Incidența 

cumulată a CG la 5, 10 și 20 de ani de la depistarea infecției cu HP a fost de 0,37%, 0,5% și 

0,65%, respectiv [102]. Ratele anuale de progresie ale GCA la CG ajunge la 1,8%, ale MI – la 

10% și ale DEG – la 73% [87, 106, 107]. 

În general, HP recunoscut ca principala cauză a CG, este clasificat ca fiind factor 

cancerigen de clasa I și explică aproximativ 89% din cazuri de CG la nivel mondial [57, 107, 

111, 143, 166, 171]. Incidența CG la pacienții cu GCA și MI este mică [3, 107, 177, 217], însă 

crește concomitent cu severitatea leziunii mucoasei gastrice [3, 33, 119, 158, 187]. Doar 1-3% 

dintre persoanele infectate cu HP dezvoltă CG [225]. 

Prevalența leziunilor premaligne gastrice este influențată de o serie de factori și prezintă 

diferențe geografice considerabile. Dezvoltarea acestor afecțiuni este strâns legată de infecția cu 

HP: incidența crește în țările cu o prevalență mai mare a infecției cu HP. Cu toate acestea, unele 

studii descriu regiuni cu o prevalență scăzută a CG și a leziunilor premaligne gastrice, în pofida 

unui nivel ridicat al infecției cu HP [44, 182]. 

CG se dezvoltă constant după secvența gastrită non-atrofică-GCA-MI-DEG-CG, 

declanșată și condusă de infecția cu HP, fiind principala cale de dezvoltare a CG de tip intestinal. 

Pe lângă inducerea secvenței cancerigene, inflamația gastrică indusă de HP duce la dezvoltarea 

directă a cancerului, în special la leziuni difuze, uneori trecând nesimțit prin etapele intermediare 

de GCA cu MI [13, 101, 158, 204, 213]. 

 

1.2. Fiziopatologia și simptomatologia gastritei cronice atrofice 

 

Fiziopatologie. Dezvoltarea adenocarcinomului gastric de tip intestinal reprezintă etapa 

finală a succesiunii inflamație-atrofie-metaplazie-displazie-carcinom, numită Cascada Correa 

pentru carcinogeneza gastrică. Acest model este confirmat de un număr considerabil de studii 

clinico-patologice și epidemiologice longitudinale. Conform acestei cascade bine definite de 
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condiții premaligne sau leziuni, CG se dezvoltă ca urmare a unei progresări graduale. Primul pas 

real în cascada precanceroasă este de la mucoasa gastrică normală la o inflamație cronică activă 

asociată infecției cu HP, care poate persista (gastrită cronică non-atrofică fără pierderea 

glandelor) sau poate avansa spre GCA, inițial ușoară, apoi moderată și severă. Următorii pași 

sunt: MI (inițial „completă” și apoi ”incompletă”) și DEG, inițial de grad scăzut și apoi de grad 

înalt. CG este ultimul pas în această cascadă cu mai multe trepte, declanșată de afecțiuni 

inflamatorii cronice (în special de infecția cu HP) [15, 66, 101, 105, 158, 179, 186]. Cascada 

Correa este implicată în circa 50% din cazurile de CG, preponderent în tipul intestinal de CG 

[204]. 

Infecția cu Helicobacter pylori. HP se localizează în stratul mucos de-a lungul suprafeței 

epiteliului gastric şi în lumenul foveolelor gastrice, fiind uneori prezent şi în ducturile glandulare 

profunde. Pacientul răspunde la prezenţa bacteriei prin activarea limfocitelor B şi T, urmată de 

infiltrarea epiteliului gastric şi a laminei propria cu celule inflamatorii polimorfonucleare și 

mononucleare, care fagocitează bacteria. Eliberarea produşilor toxici bacterieni și inflamatori 

produce leziuni ale celulelor epiteliale gastrice, care evoluează spre atrofie. Unele unităţi 

glandulare dezvoltă epiteliu regenerativ de tip intestinal. Alte glande sunt înlocuite de ţesut 

fibros provenit din expansiunea laminei propria. Pierderea glandelor corpului gastric produce 

modificări funcţionale și pierderea capacității mucoasei gastrice de a secreta acid, pepsină și 

factor intrinsec favorizant creșterii pH-ului gastric. Există o corelație bună, dar nu completă, 

între severitatea AMG și depresia funcției gastrice [183]. 

HP în majoritatea cazurilor este reprezentat în 3 tipuri majore: tip 1 – foarte contagios, au 

gena care codifică antigenul CagA și antigenul VacA, tip 2 – de tranziție, care exprimă antigenul 

CagA independent de antigenul VacA sau vice-versa și tip 3 – cu rezistență scăzută, care nu 

exprimă nici unul și nici alt antigen [163]. 

Gastrita asociată infecţiei HP progresează pe două modele topografice care au consecinţe 

clinico-patologice diferite. Primul model, frecvent în ţările vestice, este reprezentat de GCA 

antrală. Ulcerul peptic se suprapune, primordial, peste acest tip de leziune [183]. Al doilea model 

este reprezentat de GCA multifocală, favorizată de tulpinile HP CagA-pozitive, implică regiunile 

corporeală, fundică şi antrală, cu rate înalte de asociere a MI și evoluție spre CG. Acest model 

este cu o frecvență mai înaltă în ţările în curs de dezvoltare şi în Asia [7, 80, 183]. În medie, 

circa 50% dintre persoanele infectate cu HP vor dezvolta GCA de un anumit grad sau tip în 

timpul vieții [98, 107, 129, 182, 216, 235]. 
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Există și alte condiții clinice, de mediu și genetice care sunt FR importanți pentru 

progresarea MI la CG. GCA nu este evoluția naturală spre îmbătrânire, în majoritatea cazurilor 

este rezultatul infecției cu HP, iar MI este cauzată atât de procesul de îmbătrânire, cât și de 

infecția cu HP. Un risc scăzut de MI printre femeile HP-negative poate explica parțial prevalența 

mai mică a CG la femei, comparativ cu bărbații [41, 58, 101, 165]. Este bine documentat că 

expunerea pe termen lung la infecția cu HP este un FR pentru dezvoltarea, agravarea și 

progresarea leziunilor precanceroase (GCA și MI). Tulpinile HP CagA-pozitive sunt asociate cu 

creșterea prevalenței și severității GCA și MI [58, 134, 165, 231]. 

A fost constatat că factorii bacterieni sunt FR importanți pentru GCA, iar factorii de mediu 

și de gazdă sunt mai importanți pentru MI [58, 134, 165, 231]. Aceștia includ vârsta, sexul 

masculin, ulcerul gastric, refluxul biliar, gradul sever de inflamație gastrică acută și cronică, 

fumatul, consumul de alcool, dieta cu conținut redus de fructe, legume și vitamina C și un aport 

ridicat de sare [70, 87, 88, 97, 165]. 

Un FR-cheie al inflamației cronice este eliberarea în cantități mari a SRO și SRA, care sunt 

asociate cu daune ale ADN-ului și rate crescute de mutații. Studiile anterioare au arătat că SRO 

și SRA, secretate de celulele inflamatorii și epiteliale, pot provoca deteriorarea oxidativă și 

nitrativă a ADN-ului, inclusiv producerea oxidului nitric (NO) – o substanță mutagenă cunoscută 

derivată din iNOS. Deteriorarea componentelor celulare are ca rezultat creșterea mutațiilor, 

dereglarea funcțiilor enzimelor și proteinelor importante din țesuturile premaligne, contribuind 

astfel la procesul de carcinogeneză multistadial și multifactorial [86, 101, 152, 214].  

NO  este o importantă moleculă de semnalizare intracelulară și intercelulară implicată în 

reglarea diverselor mecanisme fiziologice și fiziopatologice în sistemul cardiovascular, nervos și 

imunologic. Conform unor date experimentale, în mod normal, NO este implicat în reglarea 

fiziologică a microcirculației gastrice și integrității acesteia. NO este, de asemenea, o SRA care 

acționează ca agent citotoxic în procesele patologice, în special în tulburările inflamatorii,  

nu numai pentru microorganism, dar și pentru celule și țesuturi. Când generarea SRO și SRA 

depășește capacitatea antioxidantă a celulei, acestea au un rol important în lezarea celulelor și 

carcinogeneza mucoasei gastrice infectate cu HP. Concomitent cu deteriorarea oxidativă (SRO și 

SRA) a țesutului și ADN-ului cu modificarea proteinelor țintă, supraproducția NO în timpul 

inflamației cronice, inclusiv în infecția cu HP, crește secreția de histamină și formarea 

compușilor cancerigeni cu majorarea riscului de carcinogeneză (inițierea și progresarea CG) [9, 

48, 54, 86, 144, 164]. Astfel, inflamația pe termen lung a mucoasei gastrice generează cantități 

semnificative de NO, care contribuie nu numai la deteriorarea nucleotidelor de bază în ADN și a 
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proteinelor, dar, prin hipermetilarea secvențelor promotor, conduce la modificări epigenetice în 

expresia genei și suprimarea activităţii genei [48, 86]. 

Progresele recente în cercetările de bază privind carcinogeneza asociată cu HP au explicat 

că NO derivat din iNOS are un rol crucial în procesul carcinogenezei gastrice. S-a raportat că 

expresia iNOS lipsește în mucoasa gastrică normală, crește la pacienții HP-negativi cu gastrită 

cronică și mult mai semnificativ la pacienții HP-pozitivi cu gastrită cronică. Această expresie 

este strâns legată de infiltrarea celulelor inflamatorii la nivelul mucoasei gastrice, modulează 

inflamația și modificările epiteliale. La pacienții HP-pozitivi, nivelurile ridicate a SRA în 

mucoasa gastrică contribuie la transformare neoplazică. O serie de activități pot contribui la 

efecte de modificare tumorală a NO, inclusiv lezarea ADN-ului și a proteinelor care repară 

ADN-ul, mutageneza endogenă, amplificarea procesului de angiogeneză și creșterea fluxului 

sangvin, inhibarea apoptozei cu supraviețuirea celulelor modificate genetic, activarea enzimei 

ciclooxigenaza-2 și suprimarea sistemului imunitar [86, 144, 214]. 

O expresie crescută a iNOS a fost observată în mucoasa gastrică umană inflamată (în 

celulele inflamatorii – polimorfonucleare, plasmatice, limfocite și macrofage), precum și în unele 

tumori gastrointestinale, ginecologice și ale sistemului nervos central. Se știe că infiltratul celular 

inflamator este generat în epiteliu și lamina propria a stomacului în timpul dezvoltării gastritei 

cronice, inclusiv gastritei cronice asociate cu HP. Rezultatele studiilor susțin ipoteza că infecția 

cu HP, îndeosebi tulpinile HP CagA-pozitive și anumite alele VacA-pozitive, induce expresia și 

activitatea iNOS și provoacă supraproducția de NO în mucoasa gastro-duodenală în scopul  

reglării procesului inflamator. NO este un factor al sistemului dependent de oxigen pentru 

protecția antivirală și antibacteriană. Astfel, NO, sintetizat în cantități excesive, are un rol 

esențial în procesele inflamatorii, însă acumularea excesivă a acestui metabolit în țesuturi 

determină efect toxic asupra celulelor, apar modificări distructive semnificative ale mucoasei 

gastrice, eroziuni și tulburări de regenerare, inclusiv MI. Cu toate acestea, cele mai recente studii 

au arătat că eradicarea HP determină o reducere semnificativă a expresiei iNOS [9, 32, 79, 86, 

91, 164]. 

În tractul gastrointestinal, excesul NO agravează leziunile mucoasei. Stresul oxidativ și 

nitrozativ prelungit în GCA severă contribuie la dezvoltarea MI și DEG și, ulterior, la CG de tip 

intestinal [9, 79, 86, 91, 164, 175]. În mucoasa gastrică atrofică, asociată infecției cu HP, a fost 

constatată o creștere semnificativă a expresiei iNOS și a proteinelor modificate de NO, iar 

hipergastrinemia este o caracteristică a gastritei producătoare de iNOS, care are un risc sporit 

pentru carcinogeneză [144]. 
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Evaluarea relației dintre stresul oxidativ și debutul precoce al CG, în special 

adenocarcinomul intramucozal slab diferențiat la tineri, a relevat o reducere semnificativă a 

expresiei iNOS în celulele canceroase, comparativ cu celulele non-canceroase, fapt care poate 

avea un rol important în carcinogeneza asociată gastritei cronice active indusă de HP [79, 161]. 

În plus, cercetările au detectat o expresie crescută a iNOS în mucoasa gastrică adiacentă 

locurilor infectate cu HP și în mucoasa gastrică non-canceroasă adiacentă țesutului canceros de 

tip intestinal. După eradicarea cu succes a HP expresia iNOS scade. Persistența MI, o leziune 

precanceroasă este, probabil, o sursă de inducție continuă a iNOS chiar și după eradicarea 

infecţiei cu HP [9, 164]. 

Așadar, infecția cu HP induce expresia iNOS în mucoasa gastroduodenală, element 

important în leziunile asociate infecției cu HP. Expresia iNOS, stimulată de HP și celulele 

inflamatorii, contribuie la mecanisme prin care HP determină diferite leziuni clinice (ulcer 

duodenal, ulcer gastric și gastrită cronică fără ulcer). Altă afecțiune importantă, asociată infecției 

cu HP, este CG. NO este genotoxic și mutagen, fapt care sugerează că supraproducția NO prin 

intermediul iNOS și SRO, derivate din polimorfoneutrofilele în mucoasa gastrică infectată cu 

HP, sunt implicate în carcinogeneză [91]. 

Gastrita cronică atrofică. GCA este o afecțiune prevalentă, consecința finală a unui proces 

inflamator care, în cele din urmă, duce la pierderea glandelor mucoase corespunzătoare cu 

reducerea funcției secretorii gastrice. Această modificare histologică poate fi urmarea unei reacții 

mediate autoimun și îndreptate spre celulele parietale sau poate fi asociată infecției cu HP [111, 

166]. 

Din punct de vedere histopatologic, gastrita cronică este de două tipuri, non-atrofică şi 

atrofică – forme și fenotipuri de gastrită care reprezintă de-a lungul vieții diferite etape ale 

aceleiași afecțiuni. GCA apare prin două mecanisme posibile: fie prin dispariția glandelor 

mucoasei gastrice și înlocuirea lor cu țesut fibrotic la nivelul laminei propria                                  

(GCA non-metaplastică), fie prin înlocuirea glandelor native cu structuri glandulare metaplazice 

(GCA metaplastică). Gastrita non-atrofică se caracterizează prin inflamaţie, fără atrofierea 

glandelor mucoasei sau apariţia MI [156, 183]. 

În ultimele două decenii s-a constatat o schimbare largă a paradigmei de înțelegere a CG și 

a stărilor sale premaligne de la modelele histologice la descrieri moleculare tot mai exacte. În 

pofida progreselor recente, în înțelegerea moleculară și celulară a evenimentelor implicate în 

CG, puțin se știe despre modul în care leziunile premaligne gastrice contribuie la cancerogeneză 

[101].  
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Carcinogeneza CG de tip intestinal este un exemplu de afecțiune malignă cu o cascadă de 

leziuni precanceroase bine descrisă (Cascada Correa). AMG și MI conferă un risc ridicat pentru 

dezvoltarea CG, risc care crește concomitent cu severitatea leziunilor precanceroase, deoarece 

constituie fundalul în care se pot dezvolta DEG și adenocarcinomul gastric de tip intestinal, deși 

mecanismele moleculare responsabile de această progresare încă nu sunt bine înțelese. Din acest 

motiv, GCA și MI sunt considerate principalii precursori histologici, care cresc exponențial 

riscul de CG de tip intestinal. Însă, doar o proporție minoră de leziuni (cu excepția DEG) 

progresează spre cancer [40, 45, 110, 134, 158, 212, 217, 226]. Gradul de extindere și distribuția 

topografică a AMG sunt paralele cu riscul dezvoltării CG, fapt care permite teoretic aplicarea fie 

a metodelor non-invazive (serologice), fie a metodelor invazive (endoscopice/histologice) pentru 

cuantificarea AMG în scopul evaluării riscului de apariție a CG [131, 136, 212]. 

Mecanismul de apariție a metaplaziei intestinale gastrice. MI pe mucoasa gastrică nu are 

caracteristică de formă, poate fi reprezentată pe leziuni plane, pe leziuni circumscrise lejer 

subdenivelate și pe ariile de hiperplazii gastrice. Rolul primordial în concretizarea prezenței MI 

îl are analiza morfopatologică [40, 70, 71, 97, 110, 177]. 

Depistarea celulelor mucin producătoare prin histologia clasică cu hematoxilină şi eozină 

și alcian blue este metoda confirmată a prezenței metaplaziei intestinale pe mucoasa gastrică ca 

atrofie prin substituție. 

Displazia epiteliului mucoasei gastrice. Apariția epiteliului metaplazic, străin mucoasei 

gastrice, aflat sub acțiunea agresivă a factorului gastric acid și alimentar nedigerat, induce 

schimbări de evoluție a celulelor metaplaziate, iar apariția atipiei semnalează displazia. 

Displazia, conform clasificării de la Viena, la etapa contemporană se divizează în LGD                

(”low-grade dysplasia” - displazia epiteliului gastric de grad scăzut) și HGD (”high-grade 

dysplasia” - displazia epiteliului gastric de grad înalt) [13, 44, 71, 158, 198, 225]. 

DEG este o combinație de trei anomalii morfologice de bază: atipie epitelială fără dovezi 

de invazie tisulară (variație în dimensiune, formă și orientarea celulelor epiteliale), pierderea 

angajamentului epitelial nativ și o arhitectură glandulară dezorganizată. Variabilitatea 

reprezentării fiecărei dintre aceste modificări duce la diferite „grade” ale displaziei. În DEG de 

grad scăzut arhitectura tinde să fie conservată cu deformări minime (neregularitate ușoară a 

arhitecturii mucoasei), cu cripte înmugurite și ramificate, creștere papilară posibilă, MI cu număr 

de celule caliciforme și celule Paneth semnificativ reduse, atipie celulară ușoară, stratificare 

nucleară păstrată în partea inferioară a glandelor, fără a atinge suprafața luminală. În DEG de 

grad înalt apar modificări arhitecturale marcate (neregularitate severă a arhitecturii mucoasei), cu 
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cripte înmugurite și ramificate difuz, cu aspect vilos al mucoasei sau formarea de punți celulare 

intraluminale cu aspect cribriform al glandelor, creștere papilară posibilă, populație celulară ce 

constă numai din epiteliu columnar, celulele caliciforme și Paneth fiind, de regulă, absente, atipie 

celulară severă, stratificarea nucleară tinde să se extindă la întreaga grosime a epiteliului [13, 44, 

71, 110, 158, 198]. 

Simptomatologia gastritei cronice atrofice. Gastrita reprezintă inflamația mucoasei 

gastrice, cel mai adesea însoțită și de modificări structurale ale acesteia. Dispepsia este cea mai 

frecventă problemă gastrointestinală din practica generală, cu rate de prevalență cuprinse între 

5,3% și 20,2% [109], iar 20-40% din populație acuză aceste simptome cel puțin o dată în viață 

[203]. 

Sindromul dispeptic este un complex de simptome recurente: durere, pirozis sau disconfort 

epigastric. Din punct de vedere al simptomatologiei, sindromul dolor epigastric este predominant 

și include dureri și/sau pirozis localizate în partea superioară a abdomenului, în special în 

epigastru. Senzația de disconfort la nivelul abdomenului include flatulența, distensia, anorexia, 

senzația de plenitudine și sațietate precoce, greață, vărsături, eructații. Sindromul dispeptic este 

definit ori de câte ori există una sau mai multe acuze, care apar cel puțin o dată pe săptămână în 

ultimele trei luni. Sindromul dispeptic este divizat în dispepsie organică și dispepsie funcțională. 

Sindromul de durere epigastrică se caracterizează prin durere sau pirozis, care apare cel puţin o 

zi pe săptămână, în  ultimele 3 luni, cu un istoric de cel puţin 6 luni al simptomelor [109, 180, 

203]. 

Spectrul clinic al GCA nu este clar definit și este, deseori, nespecific, cu o suprapunere a 

caracteristicilor clinice ale celor două entități de GCA – autoimună şi asociată infecţiei cu HP 

[75, 111, 166, 174, 213]. GCA reprezintă stadiul următor al gastritei cronice, fie infecţioasă sau 

autoimună. În ambele cazuri, manifestările clinice ale GCA sunt similare cu cele din gastrita 

cronică, dar anemia pernicioasă este asociată deseori gastritei autoimune şi nu GCA asociate 

infecţiei cu HP. În zilele noastre, această prezentare este foarte rară și doar pacienții cu gastrită 

autoimună de lungă durată dezvoltă anemie cu deficiență de fier sau cu deficiență de                

vitamina B12. Astfel, în contrast cu percepția clasică a unei afecțiuni silențioase, pacienții cu 

GCA acuză un spectru larg de simptome gastrointestinale, care variază de la simptome 

dispeptice până la simptome de reflux gastro-esofagian [75, 106, 107, 111, 166, 213]. 

Până în prezent nu sunt disponibile criterii universal acceptate pentru a defini gastrita 

autoimună și pentru a distinge definitiv această entitate clinică de altă entitate distinctă – GCA 

multifocală cauzată de infecția cu HP. GCA limitată la corpul gastric este caracteristica 
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histologică clasică a gastritei autoimune, iar GCA antrală și de corp este mult mai frecvent 

atribuită infecției cu HP [75, 93, 106, 110, 166]. Semnele infecției cu HP în GCA autoimună și 

markerii serici autoimuni pozitivi în GCA asociată infecției cu HP sugerează un rol etiologic 

pentru HP în gastrita autoimună [75, 93, 106, 110, 213]. 

Circa 80-90% dintre persoanele cu HP rămân asimptomatice de-a lungul vieții. Infecția 

cronică cu HP contribuie la dezvoltarea GCA, care, de asemenea, a fost tradițional considerată 

asimptomatică sau cu simptome nespecifice și diagnosticată incidental, îndeosebi GCA 

autoimună [51, 75, 93, 111, 166]. Cu toate acestea, datorită scăderii accentuate a activității 

funcționale gastrice, în tabloul clinic la pacienții cu GCA predomină sindromul dispeptic 

(anorexie, eructație, greață, senzație de plenitudine și sațietate precoce), sindromul de 

suprapopulare bacteriană (zgomot și flatulență în abdomen, eructații, scaun instabil, cu diaree 

frecventă), sindromul anemic, sindromul dolor, sindromul distrofic (scăderea în greutate). 

Manifestările gastrointestinale sunt asociate cu refluxul non-acid și nu sunt specifice [51, 111, 

166]. 

Factorii de risc pentru GCA, MI și CG sunt: infecția cu HP, factorii genetici (vârsta, 

durata infecției cu HP, sexul masculin, anamneza eredo-colaterală de CG), maladia ulceroasă, 

refluxul entero-gastric, fumatul, alcool dependența, utilizarea îndelungată a IPP și a 

medicamentelor antiinflamatorii non-steroidiene, alimentația (dieta cu conținut redus de fructe, 

legume și vitamina C, consum excesiv de sare și consumul conservațiilor cu sare) [16, 34, 178, 

189, 202, 218, 233]. 

 

1.3. Metodele contemporane de diagnostic precoce al gastritei cronice atrofice 

 

La etapa actuală există  trei abordări metodologice principale pentru diagnosticul precoce 

al GCA: 

1. Examenul serologic – markerii funcției gastrice: PG-I, PG-II, PGR, determinarea G-17 

și HP-IgG. 

2. Examenul endoscopic avansat cu tehnici speciale (rezoluție înaltă, iluminare în spectru 

special, magnificație endoscopică, endoscopie și biopsie optic ghidată). 

3. Examenul histologic și histo-chimic pentru confirmarea datelor serologice și 

endoscopice [94, 111, 115, 136, 166, 179, 213].  

EDS la etapa actuală se divizează în 2 categorii esențial și stadial diverse: endoscopia 

standard și endoscopia expert. Fibroendoscoapele reprezintă deja trecutul istoric. Endoscoapele 
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standard reprezintă video examinare în rezoluție clasică. Endoscopia avansată (expert) 

subînțelege tehnici endoscopice cu rezoluție înaltă, pregătire obligatorie medicamentoasă a 

mucoasei. 

Atât metoda serologică, cât și metoda endoscopică pentru identificarea modificărilor 

gastrice atrofice, oferă indicații privind riscul CG specific pentru pacient [136, 172].  

Dovezile disponibile arată că screening-ul serologic sau endoscopic pentru HP este 

avantajos pentru diagnosticul GCA, MI, CG precoce [136, 172]. 

Endoscopia digestivă superioară și examenul histomorfologic. Diagnosticul GCA poate fi 

stabilit prin endoscopia avansată, fiabilă pentru detectarea modificărilor inflamatorii, atrofice, 

displazice și neoplazice ale mucoasei gastrice și confirmate histologic [74, 148, 149]. Deși, 

diagnosticul endoscopic al GCA poate contribui la stratificarea riscului și screening-ul 

personalizat pentru CG, sensibilitatea endoscopiei standard în diagnosticarea GCA este de doar 

42%, acuratețea biopsiei patologice depinde în mare măsură de selectarea locației și respectarea 

metodologiei pentru prelevarea probei de mucoasă [38, 89, 96, 234]. 

Există mai multe rapoarte despre relația dintre modificările endoscopice și histologice în 

GCA. Sensibilitatea și specificitatea endoscopiei standard pentru diagnosticarea AMG, 

comparată cu examenul histologic, au fost, respectiv, 61,5% și 57,7% în antru, 46,8% și 76,4% 

în corpul gastric [60]. Endoscopia standard în lumină albă reprezintă predictori slabi pentru 

infecția cu HP și pentru afecțiunile precanceroase gastrice: valorile predictive pozitive și 

negative fiind, respectiv, 51,5% și 49,8% pentru HP, 33,3% și 72,3% pentru GCA metaplastică 

[109].  

Pentru îmbunătățirea rezultatelor au fost elaborate sisteme metodologice de biopsiere a 

mucoasei gastrice pentru evaluarea histologică la prezența atrofiei – OLGA (2005) și                  

MI – OLGIM (2010) [25, 158]. Cu toate acestea OLGA/OLGIM, reprezentând recoltarea 

complexă din toate zonele gastrice a specimenelor biopsice, înglobează în sine o subiectivitate 

sporită, neavând modalități definite pentru realizarea biopsiei focalizate și sunt în mare parte 

recomandate în endoscopia standard cu scop de evaluare a extinderii brute a atrofiei și 

metaplaziei intestinale [49, 158].   

Endoscopia de înaltă rezoluție cu magnificaţie, în bandă îngustă, asociată cu 

cromoendoscopia, cu autofluorescență, endomicroscopia confocală laser, tehnici imagistice 

valoroase permit îmbunătățirea vizibilității endoscopice, acurateței prelevării specimenelor de 

biopsii țintite, creşterea exactității diagnosticului şi supravegherea corespunzătoare a pacientului 

[10, 52, 61, 191, 213, 236].  
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Pentru afecțiunile preneoplastice, metoda prezintă precizie globală de 88% pentru 

diagnosticul MI, sensibilitate de 74,6% și specificitate de 94% [151, 158]. În două studii 

prospective multicentrice, precizia globală a acestei metode a fost de 88%, cu o specificitate de 

98% pentru MI, dar cu o sensibilitate scăzută – de 53-59%. Pentru diagnosticul leziunilor 

neoplastice, aceste două studii au arătat sensibilitate scăzută – 74% și 29%, respectiv, cu 

specificitate – 95% [8, 157, 158]. 

Modificările morfologice ale mucoasei gastrice, infectate cu HP, pot fi identificate fiabil 

folosind metode avansate endoscopice, care poate prezice, de asemenea, severitatea 

histopatologică a GCA [13, 173, 209, 223]. Exactitatea de diagnostic pentru determinarea 

mucoasei gastrice normale a fost de 0,87, pentru gastrita asociată infecției cu HP – de 0,65 și 

pentru AMG – de 0,88. Metoda a fost superioară testelor serologice la detectarea AMG: 0,88 și 

0,74 (PGR<3; p<0,0001), 0,88 și 0,75 (PG<30 µg/l; p<0,0001) și endoscopiei cu magnificație în 

lumină albă (0,88 și 0,81; p<0,0001) [224].  

Endoscopia în bandă îngustă de generația a doua oferă rezultate mai exacte și crește 

considerabil randamentul de diagnostic al leziunilor gastrice premaligne avansate (MI, DEG) și a 

CG precoce, comparativ cu endoscopia convențională cu lumină albă de înaltă rezoluție [8, 22, 

158]. Dacă specificitatea pentru MI și CG au fost la fel, atunci sensibilitatea pentru MI                 

(92% vs. 59%) și pentru CG (100% vs. 29%) au fost mult mai mari la endoscopia cu imagistică 

în bandă îngustă de generația a doua [8, 158]. Endoscopia cu magnificație în bandă îngustă 

permite evaluarea pattern-ului mucoasei gastrice și pattern-ului microvascular al leziunilor 

gastrice, este utilă în diagnosticarea și diferențierea leziunilor focale ale mucoasei gastrice și în 

facilitarea ghidării optice a biopsiei [158]. Biopsiile țintite sau biopsiile de cartografiere la 

endoscopia în bandă îngustă au avut un randament de 2 ori mai mare în depistarea MI la pacienții 

cu risc crescut pentru CG, comparativ cu biopsiile ghidate de endoscopia convențională cu 

lumină albă de înaltă rezoluție [22, 158]. 

Așadar, endoscopia cu rezoluție înaltă oferă un spectru larg de sensibilitate (42,4-80%) și 

specificitate (67-100%) în detectarea MI. Tehnologia endoscopiei cu bandă îngustă în mod 

constant a demonstrat o sensibilitate îmbunătățită de aproximativ 70-89%. Totuși specificitatea a 

variat considerabil – între 58% și 93%. Endoscopia cu magnificație cu sau fără bandă 

îngustă/cromoendoscopie are o sensibilitate (80-94%) și specificitate (93-100%) semnificativ 

mai mari [151, 158]. 

Cu toate acestea, EDS rămâne un instrument de diagnostic subiectiv, o metodă laborioasă, 

consumatoare de timp şi resurse, care necesită echipamente costisitoare și o experiență 
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profesională considerabilă, ceea ce o face din punct de vedere practic inadecvată pentru               

screening-ul în masă al populației [39, 202]. Situația a fost depășită în endoscopia avansată 

(endoscopia de înaltă rezoluție cu magnificaţie, în bandă îngustă, asociată cu cromoendoscopia, 

cu autofluorescență, endomicroscopia confocală laser) [39, 151, 158, 202]. 

Examenul serologic. Conform unor studii reprezentative se consideră că scăderea nivelului 

seric al unor biomarkeri concreți (PG-I, PGR) poate fi un instrument valoros pentru utilizare în 

screening-ul pre-endoscopic al AMG. Testele serologice pentru acești biomarkeri sunt                     

non-invazive și pot fi folosite pe larg la etapa pre-endoscopică [28, 55, 100, 136, 220].  

Panoul serologic GastroPanel®, care determină 4 biomarkeri în serul sangvin (PG-I, PG-II, 

G-17 și HP-IgG) este conceput pentru a oferi informații orientative despre structura și funcția 

mucoasei gastrice. GastroPanel® este capabil să determine și localizarea afecțiunii – antrală sau 

corporeală. Domeniile majore de utilizare a panoului serologic sunt: (1) diagnosticul first-line la 

pacienții cu simptome dispeptice și (2) screening-ul persoanelor asimptomatice pentru riscul de 

CG (HP și GCA). Mai multe studii au confirmat utilitatea testului GastroPanel®,            

caracterizând-ul ca ”biopsie serologică” în evaluarea non-invazivă a GCA la pacienții cu 

dispepsie, având ca impact decizional în determinarea conduitei diagnostice ulterioare și 

terapeutice la pacientul concret [55, 123, 153, 201, 202, 203]. 

Rezultatele testului GastroPanel® sunt interpretate de un software special (GastroSoft®), 

optimizat pentru utilizarea clasificării gastritei conform sistemului actualizat Sydney, cu 

interpretarea rezultatelor în cinci categorii de diagnostic, care reflectă morfologia gastrică:                         

1) mucoasă gastrică normală, 2) gastrită cronică non-atrofică, 3) GCA antrală, 4) GCA 

corporeală și 5) GCA în antrum și corp (pangastrită atrofică) [123, 127, 201, 202, 203, 204]. 

Pentru infecția cu HP, sunt trei rezultate posibile: a) infecție HP activă (HP-IgG>30 unități 

imunofermentative cu toți ceilalți markeri într-un interval normal), deși o infecție HP activă și 

continuă poate provoca o reacție inflamatorie severă cu niveluri serice crescute ale oricăruia sau 

tuturor celor trei biomarkeri, b) eradicarea cu succes a HP (normalizarea valorilor celor trei 

markeri cu o întârziere de câteva săptămâni, iar nivelul HP-IgG poate rămâne ridicat pentru o 

perioadă mai lungă de timp) și c) eradicare eșuată a HP (nivele ușor ridicate ale HP-IgG, PG-II 

și/sau G-17 – semn al unui proces inflamator continuu) [123, 201, 202, 203, 204]. 

Determinarea nivelului cantitativ al PG-I și PG-II în serul sangvin și a valorii PGR este 

utilizată ca metodă screening pentru detectarea GCA și a CG, ținând cont că sensibilitatea și 

specificitatea rămân încă relativ mici (84,6% și 73,5%, respectiv) [11, 12, 111, 149, 136, 213]. 
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Pepsinogenii (PG-I și PG-II) sunt proenzime ale pepsinei – principala enzimă 

(endopeptidaza) implicată în digestia proteinelor. Celulele principale gastrice secretă pepsina    

într-o formă inactivă (formă zimogen), numită pepsinogen. În special, acetilcolina, gastrina și          

pH-ul scăzut stimulează direct secreția pepsinogenilor [77]. PG-I este secretat exclusiv de 

celulele principale ale glandelor fundice și corpului gastric, iar PG-II este secretat de glandele 

pilorice din antrul gastric și de glandele Brunner ale duodenului. Doar 1% din PG secretați în 

lumenul gastric pătrund în circulația sangvină și sunt detectați în ser [11, 12, 24, 111, 152, 213, 

220].                 

PG se activează de către un mediu acid. Acidul clorhidric are un rol crucial în crearea                  

pH-ului necesar pentru activitatea pepsinei. PH-ul scăzut impus de acidul clorhidric descompune 

PG în forma sa activă, pepsina. Ultima este cea mai eficientă la un pH de aproximativ 1,5-2. 

Somatostatina, un hormon gastrointestinal inhibitor, secretat de celulele D din duoden și antrul 

gastric, inhibă secreția de pepsinogen [77]. 

Gastrina-17, alt hormon gastrointestinal, este secretată de celulele G din partea pilorică a 

antrului gastric și într-o rată mai mică de celulele G din duoden. Funcția principală a G-17 este 

de a stimula secreția acidului gastric de către celulele parietale ale corpului gastric, precum și 

pentru a crește motilitatea antrului gastric. Astfel, nivelurile serice de PG, în primul rând 

combinația PG-I și PGR, cu sau fără determinarea G-17 și HP-IgG, pot fi utilizate pentru a 

reflecta aspectele morfologice, starea funcțională (secretorie) a mucoasei gastrice și a prezice 

dezvoltarea CG [12, 123, 174, 201, 202, 203, 204].  

Capacitatea de secreție a mucoasei gastrice este, de obicei, integră în cazul în care nu 

există infecție acută cu HP sau inflamație [12]. Nivelul PG-I și PGR scade în GCA a corpului 

gastric și în GCA multifocală, dar se menține într-un interval normal în celelalte condiții de 

atrofie. Această reducere este progresivă și corelează strâns cu extinderea atrofiei și severitatea 

gastritei. Elevarea nivelului PG-II reflectă inflamația mucoasei, cele mai mari valori fiind 

detectate în gastrita non-atrofică asociată infecției cu HP [115, 201, 202, 203]. Valorile G-17 

sunt cele mai mari în GCA corporeală, determinată de hipoclorhidrie și aclorhidrie. Același lucru 

este valabil și pentru situația în care producția de acid este inhibată de utilizarea prelungită a 

inhibitorilor pompei de protoni. Când mucoasa antrală este atrofiată și celulele G dispar, secreția 

G-17 rămâne foarte scăzută, chiar și după testul de stimulare cu proteine. În GCA corporeală și 

antrală PG-I, PG-II și G-17 sunt substanțial reduse. Cu toate acestea, din cauza sensibilității 

scăzute a testului G-17 nu este recomandată folosirea separată a nivelului seric al G-17 pentru 

screening-ul de detectare a GCA antrale, dar numai în asociere cu PG și HP-IgG [201, 202, 203]. 
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Așadar, pierderea celulelor glandulare din mucoasa gastrică în GCA induce modificări 

funcționale semnificative. Atrofia în antrul gastric reduce secreția G-17, iar atrofia în corpul 

gastric scade nivelul de PG-I și al PGR. PG-II, fiind sintetizat în toate glandele gastrice, scade la 

pacienții cu GCA multifocală. G-17, PG-I și PG-II sunt implicați în secreția acidului gastric. 

Pentru a compensa pH-ul, la pacienții cu atrofie în corpul gastric și nivel scăzut de PG-I, 

organismul stimulează secreția G-17, iar nivelul PG-I crește când GCA antrală reduce nivelul de 

G-17 [132, 203]. 

Deși au fost sugerate diverse valori, PG-I≤70 ng/ml și PGR≤3 au fost acceptate pe scară 

largă pentru predicția GCA sau CG. Alt studiu a constatat precizia combinării testului PG seric 

cu anticorpii anti-HP și/sau G-17 pentru predicția CG și GCA [11, 12, 28]. O revizuire 

sistematică și meta-analiză recentă a relevat sensibilitatea și specificitatea valorilor-prag                 

(PG-I≤70 ng/ml și PGR≤3) pentru diagnosticarea GCA (0,59 și 0,89, respectiv) și pentru 

diagnosticarea CG (0,59 și 0,73, respectiv). Având în vedere specificitatea ridicată, non-

invazivitatea și interpretarea ușoară, PG serici au potențial de screening pentru GCA sau CG 

[12]. 

O revizuire sistematică și meta-analiză, care a inclus 31 de studii pe 1520 de pacienți cu 

CG și 2.265 de pacienți cu GCA a evaluat semnificația PG serici în screening-ul pentru CG și 

GCA. Sensibilitatea sumară și specificitatea sumară pentru screening-ul CG au fost 0,69 și 0,73, 

iar pentru screening-ul GCA – 0,69 și 0,88, respectiv. Analiza subloturilor a constatat că 

utilizarea combinației nivelului PG-I și PGR pentru screening-ul CG a crescut sensibilitatea 

(0,70) și specificitatea (0,79), comparativ cu utilizarea separată a concentrației PG-I – 0,55 și 

0,79, respectiv. Pentru screening-ul GCA, utilizarea combinației nivelului PG-I și valorii PGR a 

crescut sensibilitatea (0,79) și specificitatea (0,89), comparativ cu utilizarea separată a valorii 

PGR (0,69 și 0,84, respectiv) și utilizarea separată a concentrației PG-I (0,46 și 0,93, respectiv). 

Astfel, PG serici au un potențial mare ca instrument de screening non-invaziv, bazat pe 

populație, în CG și GCA [13, 83].  

În conformitate cu rezultatele unor revizuiri ale literaturii de specialitate recente, HP-IgG 

furnizează informații suplimentare semnificative de diagnostic la cei 3 biomarkeri. Nivelul                    

HP-IgG determină 2 condiții potențial diferite: infecție activă cu HP sau expunere anterioară la 

HP. Valoarea anormală doar a HP-IgG indică gastrită cronică non-atrofică asociată infecției cu 

HP. În cazul asocierii cu valori anormale ale celorlalți 3 markeri, nivelul ridicat de HP-IgG 

confirmă diagnosticul de GCA asociată infecției cu HP [103, 123, 201, 202]. În plus, a fost 
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confirmată precizia combinării testului PG serici cu HP-IgG și/sau G-17 pentru predicția GCA și 

CG [40, 53, 75, 92, 98]. 

Așadar, multiple revizuiri sistematice și meta-analize, studii de cohortă și de caz-control 

susțin utilizarea PGR separat sau în combinație cu nivelul seric al PG-I pentru definiția 

serologică a GCA și pot fi utile ca test de screening pentru CG în studii epidemiologice bazate pe 

populație [20, 122, 125, 196]. Definiția GCA stabilită exclusiv pe PGR poate fi chiar superioară 

definiției GCA bazate doar pe PG-I sau pe combinația PGR și PG-I [20, 122, 200]. Utilizarea 

separată a nivelurilor serice ale PG-I sau PG-II nu este suficient de sensibilă pentru 

diagnosticarea GCA [20, 55, 125]. 

Testul GastroPanel® a fost validat într-un număr mare de studii clinice, bazate pe 

confirmările biopsiilor prelevate la EDS [106, 123, 153, 200, 203, 204]. Conform rezultatelor 

unei meta-analize, publicată în 2016, care a inclus 27 de studii publicate până în luna mai a. 2016 

cu 8.654 de pacienți din diferite zone geografice, GastroPanel® a demonstrat un diagnostic mai 

bun a GCA corporeale decât a GCA antrale: sensibilitate 70,2% și 51,6%, specificitate 93,9% și 

84,1%, respectiv. Valorile normale ale PG-I, PG-II și PGR exclude GCA a corpului gastric cu o 

valoare predictivă negativă de peste 95% [106, 200, 201, 202, 203, 204].  

Altă meta-analiză, publicată în 2017, care a reunit 20 de studii cu un număr de 4.241 

pacienți, a evaluat performanța testului pentru diagnosticul GCA de orice localizare și gravitate. 

Sensibilitatea sumară a testului a fost de 74,7%, specificitatea sumară – de 95,6%, valoarea 

predictivă negativă – de 91% și valoarea predictivă pozitivă – de 86%. Atât prevalența GCA 

(89,5% și 83,7%, respectiv), cât și prevalența infecției cu HP (81,4% și 84,9%, respectiv), bazate 

pe examenul histologic erau similare cu cele bazate pe GastroPanel® [123]. O revizuire 

sistematică și meta-analiză, publicată în 2019, a inclus 43 de studii cu 114.448 pacienți care au 

evaluat performanța nivelului seric de PG pentru diagnosticarea CG și 14 studii cu 5541 pacienți 

pentru diagnosticul GCA. A fost analizată sensibilitatea și specificitatea valorilor-prag a 

combinației PG-I≤70 ng/ml și PGR<3 pentru diagnosticarea GCA și CG, care au alcătuit 59% și 

89%, 59% și 73%, respectiv. Având în vedere specificitatea ridicată, non-invazivitatea și 

caracteristicile ușor de interpretat, PG seric a demonstrat potențial de screening pentru GCA și 

CG [12]. 

Diagnosticul infecției cu HP este necesar pentru orice gastrită și este factorul etiologic 

principal al GCA. Există 2 tipuri metodologice – direct și indirect. Studiul morfologic al 

specimenelor de biopsie este recunoscut drept „standard de aur” al fiabilității [149, 179, 210, 

222]. Testele cele mai utilizate sunt: (1) directe – biopsia gastrică cu detectarea microscopică și 
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bacteriologică; (2) indirecte – testul ureazic (din materialul gastric recoltat la endoscopie), 

antigenul HP din materiale fecale, testul respirator. În cadrul testului GastroPanel®, HP-IgG se 

identifică prin evidențierea anticorpilor ce prezintă o valoare adăugată prin detectarea (cu mare 

precizie) a altui FR major a CG – GCA – cu toate sechelele sale clinice potențiale [202]. 

Utilizarea biomarkerilor serici în diagnosticarea leziunilor premaligne gastrice reprezintă o 

alternativă orientativă pentru endoscopie și histologie a specimenelor de biopsie gastrică [122]. 

Testul GastroPanel® corelează puternic cu rezultatele examenului histologic și permite a 

diferenția cu precizie înaltă subiecții cu mucoasa gastrică sănătoasă și cei cu leziuni atrofice ale 

mucoasei gastrice. Testul este un instrument de încredere pentru diagnosticul GCA, care trebuie 

utilizat ca first-line pentru diagnosticul și screening-ul persoanelor cu risc înalt pentru CG [12, 

111, 200, 201, 204, 230]. 

Însă, panoul serologic nu este suficient de exact pentru diagnosticul cert al GCA sau pentru 

determinarea severității atrofiei [130, 132]. Ghidul Britanic al Societății de Gastroenterologie 

consideră că, deși biomarkerii ajută la depistarea pacienților cu GCA, nu există încă dovezi 

suficiente pentru a susține utilizarea lor în screening-ul populației. Endoscopia de înaltă rezoluție 

combinată cu prelevarea probelor pentru biopsie și examenul histopatologic rămâne cel mai bun 

test pentru detectarea și stratificarea cu acuratețe a riscului GCA și MI. Cu toate acestea, nu 

există dovezi suficiente pentru a susține screening-ul endoscopic la o populație cu risc scăzut de 

CG, dar supravegherea endoscopică la fiecare 3 ani este relevantă pentru pacienții cu GCA și MI 

extinse [13]. 

Compararea examenelor endoscopic și serologic. Metoda endoscopică, examenul 

histologic și testele serologice de diagnostic a GCA corelează bine [4, 113]. Valoarea PGR 

separat și în combinație cu PG-I scad semnificativ (p<0,001) concomitent cu creșterea gradului 

de AMG și valoarea-prag de distincție între prezența și absența GCA endoscopice a fost de                   

3,0-3,2 [113].  

Nivelul seric de PG corelează bine cu constatările de atrofie la EDS avansată. PGR a fost 

invers corelat cu GCA (transparența vaselor sangvine cu o linie de demarcație – bordura atrofică) 

și MI (pete albicioase și leziuni hiperemice lejer deprimate) (p<0,001) [114]. PGR este strâns 

corelat cu GCA histologică, iar PGR<3,0 este considerată o valoare optimă pentru diagnosticul 

GCA cu sensibilitate (71%), specificitate (86%) și PPV (85%) ridicate [195]. A fost constatată o 

corelație semnificativă între GCA, determinată endoscopic și histologic, iar sensibilitatea și 

specificitatea diagnosticului endoscopic au fost de 65,9% și 58,0% pentru antrul gastric, 71,3% și 

53,7% pentru corpul gastric, respectiv [113]. 
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Valoarea PGR separat și în combinație cu nivelul seric de PG-I corelează invers 

semnificativ statistic cu sistemele de stadializare OLGA și OLGIM [42, 136, 158, 170, 221] și 

aceste diferențe au fost mai pronunțate în stadiile cu risc înalt  (OLGA/OLGIM III-IV) [170, 

221]. Nivelul seric scăzut de PG-I, în special când este asociat cu statutul serologic HP-negativ, 

poate identifica pacienții cu risc mai mare de CG pentru care este necesar examenul și 

supravegherea endoscopică [158]. 

Mai multe studii au raportat o corelație semnificativă între sistemele de stadializare OLGA 

sau OLGIM și PGR. Valorile medii serice ale PG-I și ale PGR au fost semnificativ mai mici 

concomitent cu creșterea stadiilor OLGA (p<0,05). Valorile medii serice ale PG-I, PG-II și ale 

PGR au fost semnificativ mai mici concomitent cu creșterea stadiilor OLGIM (p<0,05) [136, 

229]. Aplicarea sistemelor de stadializare crește semnificativ probabilitatea detectării AMG și a 

MI [49, 112].  

Așadar, mai multe studii au demonstrat că stadializarea histologică și stratificarea 

serologică au roluri similare importante pentru predicția AMG, iar stadializarea GCA, în 

sistemele OLGA și OLGIM, combinate cu nivelurile serice de PG, pot furniza informații 

importante pentru evaluarea riscului AMG și MI. Nivelul seric de PG-I și valoarea PGR, în 

special PGR, sunt markeri valoroși ai modificărilor mucoasei gastrice. Mai mult, nivelul G-17 și 

nivelurile PG serici pot oferi date clinice importante în identificarea zonei de atrofie [221].  

Sensibilitatea și specificitatea constatărilor atrofice în fiecare metodă (serologică, 

endoscopică și histologică) separat are limitări specifice, pentru a ameliora precizia 

diagnosticului GCA este necesară o evaluare multifactorială [113]. Prin urmare, pentru predicția 

riscului de CG în practica clinică, stadializarea GCA, inclusiv sistemele OLGA și OLGIM, 

trebuie combinată cu valorile PG serici [221].  

În concluzie, GCA este o afecțiune inflamatorie cronică, caracterizată de pierderea 

structurilor glandulare gastrice care sunt înlocuite cu țesut conjunctiv (atrofie prin apoptoză) sau 

prin structuri glandulare metaplazice – celule intestinale (atrofie prin substituție). Prevalența 

GCA variază de la 0% până la 9,0%, iar în zonele cu incidență ridicată – de la 33% până la 84%. 

Rata de incidență anuală a GCA la persoanele HP-pozitive este de 0-10,9%, iar la persoanele                            

HP-negative – sub 1%.  

Factorii de risc pentru GCA, MI și CG sunt: infecția cu HP, factorii genetici (vârsta, durata 

infecției cu HP, sexul masculin, anamneza eredo-colaterală de CG), maladia ulceroasă, refluxul 

entero-gastric, fumatul, alcool dependența, utilizarea îndelungată a IPP și a medicamentelor 
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antiinflamatorii non-steroidiene, alimentația (dieta cu conținut redus de fructe, legume și 

vitamina C, consum excesiv de sare și consumul conservațiilor cu sare). 

Infecția cu HP și celulele inflamatorii induc expresia iNOS în mucoasa gastroduodenală, 

fapt care determină diferite leziuni clinice (ulcer duodenal, ulcer gastric și gastrită cronică fără 

ulcer). Supraproducția NO, prin intermediul iNOS și stresului oxidativ, este un metabolit 

genotoxic și mutagen cu implicare directă în carcinogeneză. 

GCA este o afecțiune cu multiple fațete, deoarece se poate manifesta printr-un spectru 

variabil de simptome nespecifice gastrice și extra-gastrice, cu o suprapunere a caracteristicilor 

clinice ale celor două entități de GCA – autoimună și asociată infecției cu HP. Astfel, în contrast 

cu percepția clasică a unei afecțiuni silențioase, pacienții cu GCA acuză un spectru larg de 

simptome gastrointestinale, care variază de la simptome dispeptice până la simptome de reflux 

gastro-esofagian. 

Există două abordări metodologice principale pentru depistarea precoce a GCA:                                  

(1) examenul serologic folosind markerii funcției gastrice (PG-I, PG-II și PGR) cu determinarea    

G-17 și HP-IgG, care oferă constatări orientative; (2) examenul endoscopic cu analize 

histologice ale probelor de biopsie, care oferă constatări definitive în stabilirea diagnosticului.  

Testul non-invaziv GastroPanel® corelează puternic cu rezultatele examenului endoscopic 

și histologic. Testul este un instrument de încredere pentru diagnosticul GCA, care trebuie 

utilizat ca first-line pentru diagnosticul și screening-ul persoanelor sau populației cu risc înalt 

pentru CG. 

O condiție de bază pentru modificarea progresării leziunilor premaligne este eradicarea 

HP. Obiectivele tratamentului sunt următoarele: (1) vindecarea infecției, rezolvarea inflamației și 

normalizarea funcțiilor gastrice (secreția acidă); (2) posibila inversare a modificărilor atrofice și 

metaplastice ale mucoasei gastrice și prevenirea leziunilor care ajung la așa-numitul ”punct de 

ireversibilitate”, dincolo de care reversibilitatea histologică a modificărilor nu mai este posibilă;            

(3) prevenirea sau reducerea riscului de CG [30, 36, 62, 116, 167, 206]. 
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2. MATERIAL ŞI METODE DE STUDIU 

2.1. Caracteristica generală a metodologiei de cercetare 

 

Lucrarea a fost îndeplinită în Departamentul Medicină Internă (Disciplina de Geriatrie și 

Medicina Muncii) al IP USMF “Nicolae Testemiţanu” și în secția Boli Interne a IMSP Spitalul 

Clinic al Ministerului Sănătății Muncii și Protecției Sociale din Republica Moldova. 

Pentru a estima particularitățile diagnosticului precoce și prognosticului GCA în scopul 

prevenirii CG s-a efectuat un studiu clinic transversal de cohortă, bazat pe: (1) evaluarea 

particularităţilor clinice, serologice şi morfologice la pacienții cu GCA, în comparație cu                             

(2) modificările mucoasei gastrice vizibile în metoda de endoscopie digestivă avansată. Datele 

pacienților au fost codificate în fişe special elaborate pentru procesarea statistică. 

Volumul eşantionului reprezentativ a fost calculat în Programul EpiInfo 7.2.2.6, 

compartimentul ”StatCalc - Sample Size and Power” pentru studiul analitic în baza următoarelor 

parametri: 

1. Intervalul de încredere pentru 95,0% de semnificație a rezultatelor. 

2. Puterea statistică – de 80,0%. 

3. Prevalența la nivel mondial a GCA în populația generală constituie în mediu 33,0%                   

(26-41%) în studii endoscopice cu biopsii [128]. 

Pentru intervalul de încredere de 95,0%, valoarea calculată a eșantionului este de 25 de 

pacienți, după ajustarea efectului de proiectare (sex, vârstă, forma clinică, rezultat serologic, 

factori de risc) – de 125 de pacienți și incluzând rata de non-răspuns de 10,0% –  de 138 de 

pacienți.  

Astfel, eșantionul a fost reprezentativ pentru o eroare admisă de 5% și a inclus 142 de 

pacienți, mai mult de valoarea limită minimală reprezentativă de 138 de pacienți, cu autodivizare 

în 3 subloturi de pacienți: pacienți cu GCA, fără MI și fără DEG (sublotul 1 de studiu), pacienți 

cu GCA și MI (sublotul 2 de studiu), pacienți cu GCA și DEG (sublotul 3 de studiu) (figura 1).  

Cercetarea a fost realizată în câteva etape, respectând criteriile de includere și de 

excludere: 

Etapa 1. Pacienții incluși în studiu au fost investigați paraclinic (metode de laborator și 

instrumentale de explorare) și clinic. În urma rezultatelor obținute a fost efectuată autodivizarea 

în funcție de forma clinică a maladiei.  

Etapa 2. Procesarea statistică a rezultatelor obţinute. 
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Figura 1. Designul studiului 

 

Etapa 3.  Evaluarea indicatorilor de bază care caracterizează loturile de studiu. Estimarea 

comparativă a modificărilor endoscopice, particularităţilor clinice și serologice în funcție de tipul 

morfologic al leziunii cu elaborarea unui algoritm de diagnostic precoce al pacienţilor cu GCA în 

scopul canceroprevenției. 

STUDIU CLINIC TRANSVERSAL DE COHORTĂ 

Lotul general de studiu – 142 de pacienți cu GCA în vârstă de 22-80 de ani 

Metode de investigație 

1. Examen clinic (anamneza, chestionarea, examen obiectiv). 

2. Examen paraclinic: 

- analize de laborator (hemoleucograma, analiza generală de urină, 

creatinina, bilirubina, aspartataminotransferaza, alaninaminotransferaza, 

gama-glutamiltranspeptidaza, glucoza, colesterolul total, vitamina B12)  

- gastro-panel (PG-I, PG-II, PGR, G-17, HP-IgG) 

- ecografie abdominală 

- endoscopie digestivă superioară avansată cu testul ureazic  

- examen histo-morfologic: biopsie din 5 fragmente (2 din corp, 2 din antru 

și 1 din incizura angulară) cu stadializare conform clasificărilor OLGA și 

OLGIM, determinarea morfologică a HP 

- determinarea metaboliților NO în serul sangvin și sucul gastric. 

Prelucrarea statistică, analiza și sinteza informației: 

- estimarea comparativă a modificărilor endoscopice, particularităţilor clinice 

și serologice în funcție de tipul morfologic al GCA 

- elaborarea algoritmului de diagnostic precoce a pacienţilor cu GCA în 

scopul prevenirii CG 

- concluzii și recomandări practice. 

Concluzii și recomandări. 
 

Sublotul 1 

51 de pacienți cu GCA, 

fără MI și fără DEG 

 

Sublotul 2 

51 de pacienți cu GCA 

și MI  

Sublotul 3 

40 de pacienți cu GCA 

și DEG 

Monitorizarea și colectarea rezultatelor intermediare și finale. 
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Etapa 4. Prezentarea rezultatelor 

Pentru o mai bună acurateţe a cercetării, s-au respectat o serie de criterii de includere şi 

criterii de excludere, studiul fiind astfel mai bine delimitat şi centrat pe un grup concret 

reprezentativ.  

Criteriile de includere în studiu:  

1. Pacienții cu GCA, confirmată morfologic. 

2. Pacienții cu vârsta de 18 ani și peste. 

3. Pacienții diagnosticați cu GCA nu mai mult de 5 ani.  

4. Pacienții cu infecție anterioară sau infecție actuală cu HP. 

5. Pacienții care au citit și semnat acordul informat al studiului. 

Criteriile de excludere din studiu au fost reprezentate de: 

1. Pacienții cu vârsta sub 18 ani. 

2. Pacienții cu tumori maligne. 

3. Pacienții cu comorbidități asociate severe care afectează evoluția maladiei de bază 

(patologia sistemului nervos central, boli organice ale glandelor endocrine, insuficiență 

cardiacă severă, disfuncție hepatică severă, disfuncție renală severă, disfuncție 

pulmonară severă, afecțiuni hematologice, afecțiuni care necesită administrarea 

medicamentelor antibacteriene). 

4. Gravidele, lăuzele și femeile care alăptează.  

5. Pacienții cu tulburări severe ale coagulării: INR > 3; trombocite < 30.000/Mmc. 

6. Pacienții cu sângerare digestivă activă. 

7. Pacienții cu intervenție chirurgicală gastrică în antecedente. 

După confirmarea eligibilității, pacienții cu GCA au fost pe deplin informați despre scopul 

studiului, beneficiile și riscurile investigațiilor și tratamentului administrat. 

Pacienții cu GCA au primit îngrijirile standard și de monitorizare, inclusiv EDS, examenul 

morfopatologic al specimenelor biopsiei gastrice conform protocoalelor naționale de 

management spitalicesc și extraspitalicesc a acestui grup de pacienți. Informația necesară pentru 

studiu și examinările clinice, complicațiile medicale și posibilele reacții adverse ale tratamentului 

au fost colectate de la pacienți în cadrul vizitelor clinice, conform design-ului studiului.  

Protocolul de studiu a fost aprobat de Comitetul de etică al IP USMF „Nicolae 

Testemiţanu” (proces-verbal nr. 38 din 17 iunie 2019).  
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2.2. Caracteristica generală a loturilor de studiu 

 

În cercetare au fost înrolați 142 de pacienți cu GCA selectați consecutiv în secția Boli 

Interne a IMSP Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății Muncii și Protecției Sociale. Lotul 

general de studiu a fost divizat în 3 subloturi în funcție de tipul morfologic al leziunii: sublotul 1 

– 51 de pacienți cu GCA, fără MI și fără DEG, sublotul 2 – 51 de pacienți cu GCA și MI și                              

sublotul 3 – 40 de pacienți cu GCA și DEG.  

Pentru confirmarea diagnosticului s-au folosit metode clinice, endoscopice, de laborator, 

morfopatologice, coordonare cu specialiștii din Departamentul Medicină Internă (Disciplina de 

Geriatrie și Medicina Muncii) a IP USMF “Nicolae Testemiţanu” și, la necesitate, a altor 

specialiști.  

Pacienții din toate 3 subloturi de studiu au fost similari în funcție de vârstă. Valoarea medie 

a vârstei în sublotul 1 de studiu a constituit 54,94±1,9 ani, în sublotul 2 de studiu – 57,39±1,4 ani 

și în sublotul 3 de studiu – 59,45±1,7 ani (p>0,05). Repartizarea pacienților din subloturile de 

studiu în funcție de grupul de vârstă, de asemenea, a fost similară în toate 3 loturi de studiu                

(tabelul 1). 

 

Tabelul 1. Repartizarea pacienților cu GCA din subloturile de studiu 

în funcție de grupurile de vârstă 

Grupurile de 

vârstă 

Sublotul 1 

de studiu 

Sublotul 2 

de studiu 

Sublotul 3 

de studiu p 

abs. % abs. % abs. % 

<45 de ani 10 19,6 4 7,8 4 10,0 >0,05 

45-64 de ani 28 54,9 35 68,6 22 55,0 >0,05 

≥65 de ani 13 25,5 12 23,5 14 35,0 >0,05 

 

Datele socio-demografice (mediul de trai, nivelul educațional, statutul marțial, categoria 

socio-profesională) ale pacienților din toate subloturile de studiu au fost similare din punct de 

vedere statistic. În sublotul 2 de studiu, comparativ cu sublotul 1 de studiu, statistic semnificativ 

au fost mai mulți bărbați (51,0% și 21,6%, respectiv; p<0,01) și mai puține femei (49,0% și 

78,4%, respectiv; p<0,01) (tabelul 2). 
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Tabelul 2. Caracteristica pacienților cu GCA din subloturile de studiu 

Parametru 

Sublotul 1 

de studiu 

(1) 

Sublotul 2 

de studiu 

(2) 

Sublotul 3 

de studiu 

(3) p 

abs. % abs. % abs. % 

Sexul: 

- bărbați  

- femei 

 

11 

40 

 

21,6 

78,4 

 

26 

25 

 

51,0 

49,0 

 

18 

22 

 

45,0 

55,0 

 

1-2** 

1-2** 

Statutul rezidențial: 

- mediul urban 

- mediul rural 

 

32 

19 

 

62,7 

37,3 

 

34 

17 

 

66,7 

33,3 

 

24 

16 

 

60,0 

40,0 

 

Studii: 

- primare 

- medii  

- superioare 

 

9 

21 

21 

 

17,6 

41,2 

41,2 

 

6 

29 

16 

 

11,8 

56,9 

31,4 

 

6 

18 

16 

 

15,0 

45,0 

40,0 

 

Starea civilă: 

- căsătorit 

- necăsătorit  

- văduv 

- divorțat 

 

38 

5 

3 

5 

 

74,5 

9,8 

5,9 

9,8 

 

40 

3 

3 

5 

 

78,4 

5,9 

5,9 

9,8 

 

23 

3 

10 

4 

 

57,5 

7,5 

25 

10,0 

 

Grup social: 

- angajat 

- neangajat  

- invalid 

- pensionar 

 

34 

3 

3 

11 

 

66,7 

5,9 

5,9 

21,6 

 

34 

- 

1 

16 

 

66,7 

- 

2,0 

31,4 

 

22 

2 

1 

15 

 

55,0 

5,0 

2,5 

37,5 

 

           Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01 

  

2.3. Metode de investigație și criterii de diagnostic 

 

Toți pacienții incluși în studiu au fost examinați prin următoarele metode de cercetare: 

epidemiologic-analitic, istoric, clinic, anamnestic, paraclinic, statistic, evaluare în dinamică. 

Metode clinice. În scopul determinării particularităților tabloului clinic, unor indicatori 

serologici și rezultatelor examenului morfologic la pacienții cu GCA, am utilizat metode clinice 

generale de cercetare. Toți pacienții din studiu au fost evaluați prin metoda de anchetare. 

Chestionarul clinic structurat, special elaborat, includea 60 de întrebări cu elemente despre datele 

socio-demografice, FR, indicele de masă corporală, tabloul clinic şi principiile de tratament 

precedent, rezultatele explorărilor paraclinice de laborator și instrumentale (anexa 1). 

Acumularea datelor primare a fost efectuată prin completarea chestionarului clinic 

structurat și elaborat special pentru teză, prin extragerea datelor din documentaţia medicală, 

fixarea rezultatelor vizitei primare și vizitelor repetate, fixarea rezultatelor investigaţiilor clinice, 
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instrumentale și de laborator. Datele obținute au fost analizate comparativ în toate 3 subloturi de 

studiu. 

Metode biochimice. Sângele a fost colectat din vena cubitală a pacienților, în prima 

jumătate a zilei, în condiții a jeun, după 12 ore de post. Probele de sânge au fost centrifugate 

imediat la 4°C, pentru obținerea a minimum 5 ml de ser, care s-a depozitat (în termen de 2 ore de 

la colectare) la -70°C până la efectuarea testărilor (termen de păstrare 6 luni) [176]. 

Analizele clinico-biochimice generale (hemoleucograma, analiza generală de urină, 

creatinina, bilirubina totală cu fracțiile, aspartataminotransferaza, alaninaminotransferaza, gama-

glutamiltranspeptidaza, glucoza, colesterolul total, vitamina B12) au fost determinate la 

analizatorul biochimic automat Beckman Coulter AU5800 (Beckman Coulter Inc., Brea, CA) în 

Laboratorul IMSP Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății Muncii și Protecției Sociale și 

Laboratorul Eurolab, conform metodelor aplicate sau elaborate [73]. 

Biomarkerii GastroPanel (PG-I, PG-II, G-17 și HP-IgG) au fost determinați cu imunoteste 

enzimatice comerciale GastroPanel® (Analyzer: Seac-Radim, Alisei Q.S., Italy) la Centrul 

Medical și Laborator Eurolab în conformitate cu instrucțiunile producătorului, iar PGR a fost 

calculat automat de mașina de laborator [153, 176].  

Am utilizat următoarele valori ale testelor serologice specifice pentru nivelul normal                      

(PG-I - 70-165 µg/l, PG-II - 3-15 µg/l, PGR - >3, G-17 - 1-10 µg/l), nivelul redus (PG-I -                  

≤70 µg/l, PG-II - <3 µg/l, PGR - ≤3, G-17 - <1 µg/l) și nivelul crescut (PG-I - >165 µg/l, PG-II - 

>15 µg/l, G-17 - >10 µg/l). 

PG serici au fost determinați pentru diagnosticarea GCA. AMG s-a considerat „absentă”                           

(PG-Ⅰ >70 μg/l sau PG-Ⅰ/Ⅱ>3), „ușoară” (PG-Ⅰ ≤70 și >50 μg/l și PG-Ⅰ/Ⅱ ≤3), „moderată”                         

(PG-Ⅰ≤50 și >30 μg/l și PG-Ⅰ/Ⅱ≤3) și „severă” (PG-Ⅰ≤30 μg/l și PG-Ⅰ/Ⅱ≤2) [118]. 

Determinarea metaboliților NO în serul sangvin și în sucul gastric a fost efectuată în 

Laboratorul Biochimie al Laboratorului Central de Cercetări Ştiinţifice al IP USMF „Nicolae 

Testemiţanu” prin metoda spectrofotometrică [73, 137]. 

Infecția cu HP a fost definită non-invaziv (serologic - detectarea HP-IgG prin analiza 

imunoenzimatică ELISA și prin imunoblotare) și invaziv (examenul histologic al bioptatelor 

gastrice prelevate endoscopic şi testul ureazic rapid). Când infecția a fost suspectată în cazul 

GCA și/sau MI, dar bacteriile nu au fost găsite în eprubetele gastrice, prezența HP a fost 

confirmată de testul pentru antigenul HP din masele fecale sau morfologic. Succesul eradicării 

HP a fost definit prin testul la antigenul fecal negativ la 30-40 de zile după finisarea 

tratamentului [35, 58]. 
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Statutul de ”infectat HP” a fost constatat prin următoarele două metode: (1) dovezi 

histologice ale infecției cu HP prin colorarea Giemsa și (2) testul ureazic rapid. Pentru a 

diferenția infecția anterioară de infecția actuală cu HP, s-au folosit două metode: (1) măsurarea 

nivelului de HP-IgG serici și (2) verificarea istoricului tratamentului de eradicare a infecției cu 

HP [199]. Infecția cu HP a fost considerată ”pozitivă” atunci când ambele probe (testul ureazic 

rapid și examenul histologic) au fost pozitive și ”negativă” – dacă ambele probe au fost negative 

și lipsea istoricul tratamentului de eradicare al HP. Alte variante au fost considerare 

nedeterminate [132]. 

Metode instrumentale. În scopul diagnosticului GCA au fost efectuate următoarele 

investigații: 

1. Endoscopia digestivă superioară, intervenții adjuvante endoscopiei, recoltarea 

biopsiilor de mucoasă gastrică au fost efectuate în cadrul Laboratorului de endoscopie digestivă 

avansată LEDA, Centrul Medical „Excellence”, Chișinău. Investigațiile și intervențiile 

endoscopice au fost efectuate a jeun, după cel puțin 6 ore de post, la nivel calitativ expert, pe 

sistemul endoscopic Olympus® Evis Exera III, folosind endoscop de înaltă performanță model 

GIF-HQ190 (Olympus Medical SysteCorp, Tokyo, Japonia). Investigațiile endoscopice au fost 

efectuate cu suport anestezic intravenos și respirație spontană (Athropina, Dormicum, Propofol). 

Toți pacienții au fost examinați de un singur medic endoscopist cu pregătire la temă. Mucoasa 

gastrică, cu 30 de minute preprocedural, a fost tratată medicamentos administrându-se per os 100 

mg (2,5 ml)  Espumizan L 40 mg/ml, 400 mg N-acetilcisteină (ACC ®extra 600 mg –                           

1 comprimată efervescentă sau Acetilcisteină praf – 2 pliculețe câte 200 mg) la 100 ml apă plată. 

Au fost efectuate cele trei principii de bază ale procedurii EDS: (1) intragastric, la necesitate, s-a 

efectuat lavajul mucoasei cu Simeticonă, (2) distensia adecvată a peretelui gastric prin insuflare 

de aer și (3) examinarea meticuloasă a suprafeței mucoasei gastrice în toate zonele în regim de 

imagistică avansată: HD-Near Focus-WLE-NBI+. 

Probele de ţesut pentru biopsie au fost recoltate conform protocolului OLGA/OLGIM, care 

utilizează protocolul de prelevare a biopsiei gastrice definit de sistemul Sydney actualizat. 

Astfel, probele de țesut pentru biopsie au fost prelevate din 5 zone diferite ale stomacului:                      

2 bioptate din antrum (un fragment de pe mica curbură și un fragment de pe marea curbură, 

ambele la 2-3 cm de la nivelul pilorului), 1 bioptat din zona de tranziție corp-antru din zona 

unghiului gastric, 2 bioptate din corpul gastric (un fragment de pe mica curbură la 4 cm proximal 

de unghiul gastric și un fragment de pe porțiunea medie a curburii mari la aproximativ 8 cm de la 

cardia) și adjuvant s-au efectuat target-biopsii din zonele cu stigmate endoscopice caracteristice 
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metaplaziei intestinale, din zonele suspecte pentru displazie și din leziunile suspecte pentru 

neoplazie precoce (anexa 4). Bioptatele  din fiecare zonă au fost plasate în recipiente separate 

notate [39, 96, 152, 229].  

Acest mod de eșantionare a biopsiilor oferă cel mai bun raport cost-beneficiu în ceea ce 

privește randamentul de diagnostic pentru identificarea pacienților cu leziuni premaligne și oferă 

o mai bună imagine de ansamblu a severității și distribuției acestor leziuni [40]. 

Endoscopic, atrofia în corpul gastric, a fost diagnosticată în baza semitransparenței 

mucoasei din zona atrofică, cu vizibilitatea exagerată a arhitectonicii rețelei vasculare 

subepiteliale [76]. Extinderea atrofiei a fost evaluată endoscopic conform clasificării Kimura-

Takemoto. Zona de atrofie are o culoare palidă, cu pierderea structurii foveolare și exagerează 

arhitectonica vaselor sangvine, iar zona non-atrofică păstrează structura foveolară, este omogen 

purpurie, cu suprafața netedă, uniformă [159, 160, 197, 205]. 

GCA de tip închis (predominant antrală) a fost diagnosticată când zona de atrofie rămâne 

pe curbura mică a corpului gastric, iar GCA de tip deschis (pangastrită sau predominant în corpul 

gastric) – când zona de atrofie se extinde și de-a lungul pereților anterior și posterior ai 

stomacului [76, 159].  

În clasificarea Kimura-Takemoto se disting trei grade de GCA endoscopică: lipsește (C0), 

ușoară (C1-C2), moderată (C3-O1) și severă (O2-O3) [159, 160, 197, 205]. În tipul C1 

modificările atrofice nu sunt vizibile în corpus și sunt vizibile numai în antrum. În tipurile C2 și 

C3 bordura atrofiei se află pe curbura mică în porțiunea inferioară și superioară a corpului 

gastric, respectiv. În tipul O1 granița atrofică se află între curbura mică și peretele anterior al 

corpului gastric. În O2 modificările atrofice se extind pe peretele anterior, iar în O3 limita se află 

între peretele anterior și curbura mare (anexa 5) [113, 159]. 

2. Examenul morfologic. Studiul morfo-funcţional al specimenelor biopsiei gastrice, 

prelevate la EDS, a fost realizat în cadrul ICS Laboratorul Medical Synevo SRL.  

Orientarea probelor prelevate este esențială pentru evaluarea optimală histologică: 

fragmentele au fost depuse cu suprafața aspră, rugoasă să adere la hârtia sugativă și apoi la 

fixativ. Acest lucru a permis o orientare bună a bioptatului [40]. Calitatea bioptatelor a fost 

definită de prezența lamina propria mucosae. Dacă lamina propria mucozală a fost identificată, 

fragmentul a fost considerat a avea o calitate bună [39]. 

Ţesuturile prelevate au fost fixate timp de 24-48 de ore în formalină neutră tamponată 10% 

și incluse ulterior în ceară de parafină, secțiunile histologice au fost secționate cu o grosime de                

3 µm. Au fost utilizate metode uzuale de colorare (hematoxilină şi eozină după Carazzi, 
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picrofuxină după metoda van Gieson). Au fost evaluate inflamația mucoasei gastrice (infiltrare 

cu celule mononucleare), activitatea (infiltrare cu celule polimorfonucleare), AMG și MI. Pentru 

caracterizarea MI s-au folosit tehnici suplimentare de colorare: albastru alcian pH 2,5/alcian 

periodic acid Schiff, albastru alcian-fier coloidal/albastru alcian pH 2,5 [10]. 

În fiecare specimen de biopsie au fost determinate inflamația cronică și activitatea, HP, 

GCA, MI, DEG sau CG. Diagnosticul final a inclus cea mai severă leziune histologică din toate 

biopsiile analizate și a fost divizat în trei grupuri: GCA fără MI și fără DEG, GCA cu MI și GCA 

cu DEG [63].  

Evaluarea histologică a mucoasei gastrice a fost realizată în conformitate cu stadiile OLGA 

și OLGIM (anexa 6, 7) [166, 199, 229] la microscopia convenţională cu utilizarea microscopului 

Micros LILY MCX500. Stadiile OLGA/OLGIM 0, I și II au fost considerate stadii cu risc scăzut 

de CG, iar stadiile OLGA/OLGIM III și IV au fost considerate stadii cu risc crescut de CG [39, 

228].  

Infecția cu HP a fost considerată pozitivă histologic atunci când bacteriile au fost observate 

în cel puțin una din cele cinci biopsii analizate [63]. 

Examinarea histopatologică a fost efectuată de doi anatomo-patologi, dintre care unul cu 

experiență de peste 15 ani, care nu știau identitatea probelor și nu au avut acces, în timpul 

examinării, la datele clinice, biologice și endoscopice ale subiecților [39]. 

3. Ecografia abdominală a fost efectuată în cabinetul de ecografie al IMSP Spitalul 

Clinic al Ministerului Sănătății, Muncii și Protecției Sociale cu aparatul Philips HD3. Punctele de 

interes pentru examenul ecografic al pacienților a fost: evaluarea ecografică a patologiilor 

organelor abdominale în scop de evidențiere a patologiilor ce au servit criteriu de excludere din 

lotul de studiu.  

Unul din obiectivele studiului a fost elaborarea unui algoritm de diagnostic precoce al 

pacienţilor cu GCA în scopul canceroprevenției în baza estimării modificărilor subtile, vizibile 

endoscopic ale mucoasei gastrice și evaluării particularităţilor clinice și serologice în funcție de 

tipul morfologic al leziunii. 

  

2.4. Metode de procesare statistică a rezultatelor 

 

În scopul procesării statistice a materialului, au fost elaborate fişe speciale cu codificarea 

datelor socio-demografice, factorilor de risc, tabloului clinic şi tratamentului precedent, 

rezultatelor explorărilor paraclinice de laborator și instrumentale. Datele din chestionare au fost 
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transferate pe suport magnetic și a fost creată o bază de date pentru procesare statistică și analiză 

digitală ulterioară.  

Materialele primare ale studiului au fost procesate la calculatorul personal cu ajutorul 

funcțiilor şi modulelor programelor „Statistical Package for the Social Science” (SPSS) 

versiunea 16.0 pentru Windows (SPSS Inc., Belmont, CA, USA, 2008) și Microsoft Office Excel 

2019 prin proceduri statistice descriptive și inferențiale. Pacienții cu GCA din subloturile de 

studiu cu probele biologice recoltate au constituit unitățile statistice de analiză.  

Pentru analizarea comparativă a valorilor indicatorilor am aplicat tehnici matematico-

statistice (indicatori ai seriilor dinamice, indicatori de proporție, valori medii etc.) [193]. 

Pentru prelucrarea statistică am aplicat un set de operații efectuate prin procedee şi tehnici 

de lucru specifice [193]: 

 sistematizarea materialului prin procedee de centralizare şi de grupare statistică, după 

parametri şi niveluri, obținând valorile indicatorilor primari şi seriile de date statistice; 

 calcularea valorilor indicatorilor derivați în dependență de forma repartizării – indicatorii 

relativi, ai tendinței centrale, dispersiei, formei de repartiție, variației în timp şi spațiu, 

coeficientul t-Student: 

 

• Rata:  P =
X×10n

Y
                                                                     (1)     

     

unde:                                         

P - rata 

X - eveniment 

Y - mediu care a produs acest eveniment 

10n – multiplicator 

                                                                                                                                                                                                                                                              

• Media aritmetică simplă:   𝑋𝑎 =
∑ Xin
i=1

n
                                 (2) 

unde:                                         

_ 

Xa - media aritmetică a valorilor 

 

Σ - simbolul sumării 

xi - valorile unei variabile 

n - numărul total de investigații  
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• Eroarea valorii medii:      𝐸𝑆 =
σ

√n
                                         (3) 

unde:                                         

ES - devierea valorii medii aritmetice 

σ - devierea standard 

√ - simbolul rădăcina pătrată 

n - numărul total de cazuri (investigații) 

 

• t - criteriul Student:    𝑡 =
X1−X2

√ES1
2+ES2

2
                                       (4)   

unde: 

t - criteriul Student 

 _       _    

X1 şi X2  - valorile medii aritmetice ale totalităților comparate 

 

√ - simbolul rădăcina pătrată 

 

ES1 şi ES2   - erorile standard ale mediilor aritmetice ale totalităților comparate. 

 

 calcularea frecvențelor absolute (numere) şi/sau relative (puncte procentuale) pentru 

variabilele nominale sau categoriale, valorii medii şi erorii standard a mediei pentru 

variabilele cantitative sau continue (de interval sau de raport);  

 compararea variabilelor discrete aplicând testul χ² după Pearson pentru tabelele de 

contingență pe eșantioane mari; testul χ² după Pearson cu corecția lui Yates pentru tabelele de 

contingență 2x2 cu un număr mic de observații (40-50) sau cu un număr de observații de 20-

50 dacă toate frecvențele așteptate (teoretice) sunt mai mari de 5; metoda exactă după Fisher 

pentru tabelele de contingență 2x2 care nu satisfac criteriilor descrise anterior; 

 analiza parametrilor statisticii descriptive (tabele de frecvențe, grafice, indicatori numerici – 

valorile minime și maxime, media, eroarea valorii medii etc.) și inferențiale (estimarea 

caracteristicilor populației și testarea ipotezelor statistice);  

 testarea pentru normalitate a variabilelor cu scală de interval prin utilizarea testului 

Kolmogorov-Smirnov; 

 determinarea diferenței dintre 3 sau mai multe medii utilizând analiza de varianță – ANOVA 

unifactorială sau One-Way ANOVA (în cazul distribuției normale a valorilor variabilelor 

dependente pentru fiecare dintre treptele variabilei independente) cu aplicarea metodelor de 

comparație multiplă: testul post-hoc Bonferroni (în cazul în care varianțele grupurilor sunt 

egale) sau testul post-hoc Games-Howell (în cazul în care varianțele grupurilor nu sunt egale); 
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 determinarea diferenței dintre 3 sau mai multe medii utilizând testul non-parametric Kruskal-

Wallis (în cazul distribuției anormale a valorilor variabilelor dependente pentru fiecare dintre 

treptele variabilei independente și existența varianțelor inegale); indiferent de rezultatul 

analizei ANOVA (existența sau lipsa diferenței semnificative statistic între mediile grupurilor 

studiate, în general), am utilizat testul Mann-Whitney U pentru compararea mediilor 

grupurilor două câte două cu ajustarea pragului de semnificație în funcție de numărul de 

comparații;   

 compararea rezultatelor și aprecierea gradului de intensitate a legăturilor statistice şi a 

influenței factorilor asupra variației fenomenelor studiate utilizând procedeul corelației: 

coeficientul de corelaţie r al lui Pearson sau coeficientul de corelaţie liniară (în cazul 

distribuției normale a valorilor variabilelor) și testele neparametrice de corelaţie a rangurilor –                                     

coeficientul ρ Spearman sau testul τ al lui Kendall (în cazul distribuției anormale a valorilor 

variabilelor); 

 în scopul evitării rezultatelor fals pozitive, pentru comparații multiple ale valorilor medii am 

aplicat corijarea Bonferroni, care setează pragul de semnificaţie la p=0,05/K, iar K=k(k-1)/2          

(K – numărul de comparații, k – numărul de variabile); astfel, am stabilit un prag nou de 

semnificaţie statistică a diferențelor valorilor medii pentru 3 variabile cu 3 comparații 

(0,05/(3(3-1)/2)=0,05/3=0,017, p<0,017), pentru 4 variabile cu 6 comparații (0,05/(4(4-1)/2)= 

0,05/6=0,008, p<0,008) și pentru 5 variabile cu 10 comparații (0,05/(5(5-1)/2)=0,05/10= 

0,008, p<0,005); 

 prezentarea datelor statistice prin procedee tabelare şi grafice. 

În concluzie, studiul clinic transversal de cohortă a inclus un lot general din 142 de 

pacienți cu GCA selectați consecutiv în secția Boli Interne a IMSP Spitalul Clinic al Ministerului 

Sănătății Muncii și Protecției Sociale, cu autodivizare în 3 subloturi de pacienți: pacienți cu 

GCA, fără MI și fără DEG (sublotul 1 de studiu), pacienți cu GCA și MI (sublotul 2 de studiu), 

pacienți cu GCA și DEG (sublotul 3 de studiu).  

Procesarea datelor primare a fost efectuată cu ajutorul funcțiilor şi modulelor programului 

SPSS versiunea 16.0 pentru Windows (SPSS Inc., Belmont, CA, USA, 2008) și Microsoft Office 

Excel 2019 la calculatorul personal prin proceduri statistice descriptive și inferențiale. Pentru 

estimarea diferențelor semnificative între mediile a două grupuri s-a utilizat testul t pentru 

eșantioane independente, iar între mediile de grup – testul t pentru eșantioane-pereche. Pentru 

comparațiile multiple (3 sau mai multe) am utilizat analiza de varianță (One-Way ANOVA) cu 

aplicarea testelor post-hoc sau testul non-parametric Kruskal-Wallis cu aplicarea corecției 
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Bonferroni. Pentru aprecierea gradului de intensitate a legăturilor statistice am utilizat procedeul 

corelației. Datele tabelelor de contingență au fost analizate prin metoda statisticii variaționale 

(χ²). Statistic semnificative am considerat diferențele cu valoarea bilaterală p<0,05. 
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3. MANIFESTĂRILE CLINICO-PARACLINICE ÎNREGISTRATE LA PACIENȚII 

CU GASTRITĂ CRONICĂ ATROFICĂ ÎN FUNCȚIE DE TIPUL  

MORFOLOGIC AL LEZIUNII 

3.1. Particularităţile clinice, serologice  şi  morfologice  la pacienții cu gastrită 

cronică atrofică, fără metaplazie intestinală și fără 

displazia epiteliului mucoasei gastrice (sublotul 1) 

 

Date socio-demografice. În grupul de pacienți cu gastrită cronică atrofică, fără metaplazie 

intestinală în mucoasa gastrică și fără displazia epiteliului gastric (denumit ca sublotul 1), au fost 

incluși 51 de pacienți cu vârstă de la 22 la 80 de ani: 11 (21,6%) bărbați și 40 (78,4%) de femei. 

În funcție de categoria de vârstă, 10 (19,6%) persoane aparțineau grupului de vârstă 22-44 de 

ani, 28 (54,9%) de persoane – grupului de vârstă 45-64 de ani și 13 (25,5%) persoane – grupului 

de vârstă 65-80 de ani (figura 2). Vârsta medie în acest lot de studiu a constituit 54,94±1,9 ani. 

 

Figura 2. Repartizarea pacienților (%) din sublotul 1 de studiu 

în funcție de sex și vârstă 

 

În acest sublot, în funcție de statutul rezidențial, 32 (62,7%) de pacienți proveneau din 

mediul urban și 19 (37,3%) pacienți din mediul rural. Erau căsătorite 38 (74,5%) de persoane, 

necăsătorite 5 (9,8%) persoane, văduve 3 (5,9%) persoane și divorțate 5 (9,8%) persoane. 

Evaluarea nivelului educațional a constatat studii primare la 9 (17,6%) pacienți, studii medii la 

21 (41,2%) de pacienți și studii superioare la 21 (41,2%) de pacienți. 

În funcție de încadrarea în câmpul muncii în sublotul 1, 34 (66,7%) de persoane erau 

angajate în câmpul muncii, 3 (5,9%) persoane – neangajate în câmpul muncii, 3 (5,9%)            
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persoane – cu grad de invaliditate și 11 (21,6%) persoane – pensionari. Analiza caracterului 

activității a constatat că 14 (27,5%) pacienți îndeplinesc lucru fizic greu și 22 (43,1%) de pacienți 

– lucru intelectual. 

Factorii de risc. Analiza factorilor de risc pentru GCA a remarcat consum excesiv de 

cafea (>4 căni pe zi) în 23 (45,1%) de cazuri, consum excesiv de sare (>5 grame zilnic) în                  

12 (23,5%) cazuri, consum prioritar de alimente fierbinți în 13 (25,5%) cazuri, pierdere 

ponderală (>5 kg în ultimele 6 luni) în 19 (37,3%) cazuri, tabagism în 15 (29,4%) cazuri, 

inclusiv fumători activi 10 (19,6%) persoane și fumători în trecut 5 (9,8%) persoane, consum de 

alcool în toate 51 (100,0%) de cazuri, inclusiv consumau alcool ocazional (<1 unitate pe zi)             

41 (80,4%) de persoane și consumau alcool moderat (1-2 unități pe zi) 10 (19,6%) persoane 

(figura 3). 

 

Figura 3. Frecvența factorilor de risc (%) la pacienții din sublotul 1 de studiu 

 

Consum rar (≤2 ori în săptămână) de carne procesată au consemnat 15 (29,4%) pacienți, 

consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 28 (54,9%) de pacienți și consum frecvent (6-7 ori în 

săptămână) – 8 (15,7%) pacienți. Consum rar (≤2 ori în săptămână) de vegetale au menționat                

17 (33,3%) pacienți, consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 31 (60,8%) de pacienți și consum 

frecvent (6-7 ori în săptămână) – 3 (5,9%) pacienți. Administrare rară (1-2 ori în săptămână) de 

preparate antiinflamatorii non-steroidiene, inclusiv aspirină în doză antiagregantă, au raportat                 

29 (56,9%) de pacienți, administrare moderată (3-4 ori în săptămână) – 4 (7,8%) pacienți și 

administrare frecventă (6-7 ori în săptămână) – 18 (35,3%) pacienți. 

Condiții de trai bune au menționat toți 51 (100,0%) de pacienți, istoric familiar de cancer 

gastric – 19 (37,3%) pacienți, infecție cu HP – toți 51 (100,0%) de pacienți, inclusiv 16 (31,4%) 
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persoane în prezent și 35 (68,6%) de persoane în antecedente, cu administrarea anterioară a 

tratamentului pentru eradicarea infecției cu HP – 45 (88,2%) de pacienți. 

În funcție de indexul masei corporale, 4 (7,8%) pacienți erau subponderali (IMC ≤18,49), 

35 (68,6%) de pacienți – normoponderali (IMC 18,50-24,99) și 12 (23,5%) pacienți – 

supraponderali (IMC ≥25,00).  

Acuzele pacienților în ultima lună. Dureri epigastrice au menționat 49 (96,1%) de 

pacienți, inclusiv rar (1 dată în săptămână) – 7 (13,7%) pacienți, des (≥2 ori în săptămână) –              

33 (64,7%) de pacienți și permanent (zilnic) – 9 (17,6%) pacienți. Valoarea medie a severității 

durerii a alcătuit 6,96±0,3 puncte (de la 0 puncte până la 9 puncte) (figura 4). 

 

Figura 4. Frecvența acuzelor în ultima lună (%) la pacienții 

din sublotul 1 de studiu 

 

Meteorism au remarcat 26 (51,0%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în săptămână) –                           

18 (35,3%) pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 8 (15,7%) pacienți. Valoarea medie a 

severității meteorismului a constituit 2,86±0,4 puncte (de la 0 puncte până la 9 puncte). 

Pirozis au consemnat 39 (76,5%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în săptămână) –                         

19 (37,3%) pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 18 (35,3%) pacienți și permanent (zilnic) –                            

2 (3,9%) pacienți. Valoarea medie a severității pirozisului a reprezentat 4,88±0,4 puncte (de la 0 

puncte până la 9 puncte). 

Senzație de plenitudine post-prandială au relatat 43 (84,3%) de pacienți, inclusiv rar (1 

dată pe săptămână) – 27 (52,9%) de pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 15 (29,4%) pacienți și 

permanent (zilnic) – 1 (2,0%) pacient. Valoarea medie a severității senzației de plenitudine post-

prandială a alcătuit 5,06±0,4 puncte (de la 0 puncte până la 8 puncte). 
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Senzație de sațietate precoce au semnalat 38 (74,5%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în 

săptămână) – 27 (52,9%) de pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 11 (21,6%) pacienți. 

Valoarea medie a severității senzației de sațietate precoce a constituit 4,35±0,4 puncte (de la 0 

puncte până la 9 puncte). 

În acest lot de studiu pacienții au menționat diferite asociații simptomatice: 1 (2,0%)              

pacient – 1 simptom, 3 (5,9%) pacienți – 2 simptome, 15 (29,4%) pacienți – 3 simptome,                           

17 (33,3%) pacienți – 4 simptome și 15 (29,4%) pacienți – 5 simptome. Astfel, marea majoritate 

a pacienților cu gastrită cronică atrofică, fără metaplazie intestinală și fără displazia epiteliului 

gastric (47 - 92,1%) prezintă tablou polisimptomatic (3-5 simptome), reflectate în figura 5. 

 

Figura 5. Distribuția asocierilor simptomatice (%) la pacienții  

din sublotul 1 de studiu 

 

Tratamentul precedent. Medicamente pentru ameliorarea acuzelor sus-numite au 

administrat 47 (92,2%) de pacienți, inclusiv 33 (70,2%) de pacienți inhibitori ai pompei de 

protoni (Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol, Esomeprazol, Rabeprazol), 2 (4,3%) pacienți H2-

blocanţi (Ranitidină, Famotidină) și 12 (25,5%) pacienți au folosit ambele preparate. 

Printre pacienții care s-au tratat anterior, 23 (48,9%) au administrat preparatul de 3 ori în 

săptămână, 10 (21,3%) – 1 dată în săptămână, 7 (14,9%) – de 2 ori în săptămână și 7 (14,9%) – 

de 4 sau mai multe ori în săptămână. Până la 1 lună au administrat preparatul 20 (42,6%) de 

pacienți, de la 1 lună până la 6 luni – 25 (53,2%) de pacienți și peste 6 luni –  2 (4,3%) pacienți. 

Eficiența totală a preparatului a fost constatată de 8 (17,0%) pacienți, eficiența parţială – de 

32 (68,1%) de pacienți și ineficiența – de 7 (14,9%) pacienți. 
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Explorările paraclinice. La pacienții cu GCA fără metaplazie și fără displazie, conform 

clasificării endoscopice Kimura-Takemoto, atrofie ușoară a mucoasei gastrice (C1-C2) a fost 

constatată la 28 (54,9%) de pacienți, atrofie moderată a mucoasei gastrice (C3-O1) – la 17 

(33,3%) de pacienți și atrofie severă a mucoasei gastrice (O2-O3) – la 6 (11,8%) pacienți                          

(figura 6). 

 

  
Figura 6. Rata formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în funcție de  

clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto la pacienții 

din sublotul 1 de studiu 

 

În funcție de sistemul de stadializare a atrofiei mucoasei gastrice OLGA, 15 (29,4%) 

pacienți prezentau stadiul I, 21 (41,2%) de pacienți – stadiul II, 14 (27,5%) pacienți – stadiul III 

și 1 (2,0%) pacient – stadiul IV (figura 7). La pacienții (n=51 (100,0%)) din sublotul de studiu 

discutat nu s-a fost depistat MI și DEG. 

 

  
Figura 7. Rata stadiilor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în conformitate 

cu sistemul OLGA la pacienții din sublotul 1 de studiu 
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HP determinat prin testul ureazic pe bioptatul mucoasei gastrice a corespuns cu rezultatele 

HP-IgG și a fost confirmat și prin metoda morfologică la 16 (31,4%) pacienți. 

Gastro-panel. În sublotul 1 de pacienți, valoarea medie a PG-I era de 72,63±3,5 µg/L (de 

la 21,1 µg/L până la 127,9 µg/L): 30 (58,8%) de pacienți prezentau un nivel >70 µg/L,                         

12 (23,5%) pacienți – un nivel în limitele 50,1-70 µg/L, 5 (9,8%) pacienți – un nivel în limitele 

30,1-50 µg/L și 4 (7,8%) pacienți – un nivel ≤30 µg/L. 

Valoarea medie a PG-II a alcătuit 14,06±0,9 µg/L (de la 3,0 µg/L până la 45,4 µg/L):                         

39 (76,5%) de pacienți prezentau un nivel în limitele 3-15 µg/L și 12 (23,5%) pacienți – un nivel 

>15 µg/L. 

Valoarea medie a PGR a constituit 5,8±0,4 (de la 2,3 până la 16,8): 44 (86,3%) de pacienți 

prezentau un nivel >3,0 și 7 (13,7%) pacienți – un nivel în limitele 2,1-3,0. 

Valoarea medie a G-17 era de 5,94±0,7 µg/L (de la 0,7 µg/L până la 19,3 µg/L): 7 (13,7%) 

pacienți prezentau un nivel <1,0 µg/L, 37 (72,5%) de pacienți – un nivel în limitele                                   

1,0-10,0 µg/L și 7 (13,7%) pacienți – un nivel >10,0 µg/L. 

Evaluarea gradului de AMG în conformitate cu rezultatele serologice a constatat absența 

AMG la 45 (88,3%) de pacienți și AMG ușoară la 2 (3,9%) pacienți și atrofie moderată – la                        

4 (7,8%) pacienți, sumar 6 (11,7%) pacienți (figura 8). 

 

  
Figura 8. Frecvența formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) conform 

rezultatelor serologice la pacienții din sublotul 1 de studiu 

 

Valoarea medie a NO în serul sangvin a constituit 59,24±0,8 µM/L (de la 50,28 µM/L până 

la 70,88 µM/L), iar valoarea medie a NO în sucul gastric – 29,38±1,1 µM/g.prot (de la                              

14,51 µM/g.prot până la 55,33 µM/g.prot). 
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Analiza caracteristicilor socio-demografice și a rezultatelor examenului serologic în funcție 

de formele AMG, determinate conform clasificării endoscopice Kimura-Takemoto, stadiile 

sistemului OLGA, statutul Helicobacter pylori și statutul anticorpilor Helicobacter pylori IgG a 

constatat următoarele rezultate.  

În funcție de clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto, valoarea medie a PG-I a fost 

semnificativ statistic mai mare la pacienții cu forma ușoară de AMG, comparativ cu forma 

moderată de AMG (80,32±3,5 µg/L și 59,29±6,3 µg/L, respectiv; p<0,05), valoarea medie a                    

PG-II a fost semnificativ statistic mai mică la pacienții cu forma ușoară de AMG                          

(13,40±0,6 µg/L și 20,55±5,4, respectiv; p<0,05) și la pacienții cu forma moderată de AMG 

(12,88±1,5 µg/L și 20,55±5,4, respectiv; p<0,05), comparativ cu forma severă de AMG. Valorile 

medii ale  PGR (6,32±0,4 la pacienții cu GCA uşoară, 5,54±0,8 la pacienții cu GCA moderată și 

4,10±0,8 la pacienții cu GCA severă), G-17 (5,44±0,8 µg/L la pacienții cu GCA uşoară,             

7,51±1,3 µg/L la pacienții cu GCA moderată și 3,82±1,3 µg/L la pacienții cu GCA severă), NO 

în serul sangvin (58,57±1,1 µM/L la pacienții cu GCA uşoară, 59,82±1,4 µM/L la pacienții cu 

GCA moderată și 60,69±1,9 µM/L la pacienții cu GCA severă) și NO în sucul gastric           

(29,48±1,6 µM/g.prot la pacienții cu GCA uşoară, 29,33±2,0 µM/g.prot la pacienții cu GCA 

moderată și 29,10±1,2 µM/g.prot la pacienții cu GCA severă) erau similare (p>0,05) în toate 

subloturile de studiu (tabelul 3). 

 

Tabelul 3. Rezultatele examenului serologic în funcție de formele de atrofie 

a mucoasei gastrice, conform clasificării endoscopice Kimura-Takemoto,  

la pacienții din sublotul 1 de studiu 

Parametru 1 - Ușoară 2 - Moderată 3 - Severă p 

PG-I (µg/L) 80,32±3,5 59,29±6,3 74,52±13,9 1-2* 

PG-II (µg/L) 13,40±0,6 12,88±1,5 20,55±5,4 1-3*, 2-3* 

PGR 6,32±0,4 5,54±0,8 4,10±0,8 NS 

G-17 (µg/L) 5,44±0,8 7,51±1,3 3,82±1,3 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 58,57±1,1 59,82±1,4 60,69±1,9 NS 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

29,48±1,6 29,33±2,0 29,10±1,2 NS 

Notă: diferențe semnificative statistic * - p<0,05 

 

Nu au fost constatate diferențe statistic semnificative (p>0,05) în funcție de vârsta medie                 

(50,75±2,7 ani la pacienții cu GCA uşoară, 60,41±2,7 ani la pacienții cu GCA moderată și         

59,0±3,5 ani la pacienții cu GCA severă), grupele de vârstă: sub 45 de ani (8 – 28,6%, 2 – 11,8% 

și 0 – 0%, respectiv), 45-64 de ani (15 – 53,6%, 8 – 47,1% și 5 – 83,3%, respectiv) și ≥65 de ani                 

(5 – 17,8%, 12 – 70,6% și 5 – 83,3%, respectiv), sex: bărbați (5 – 17,9%, 5 – 29,4% și                         



53 

 

 

1 – 16,7%, respectiv) și femei (23 – 82,1%, 12 – 70,6% și 5 – 83,3%, respectiv), mediul de trai: 

urban (17 – 60,7%, 11 – 64,7% și 4 – 66,7%, respectiv) și rural (11 – 39,3%, 6 – 35,3% și                  

2 – 33,3%, respectiv), tabagism: nefumători (22 – 78,6%, 10 – 58,8% și 4 – 66,6%, respectiv), 

fumători în prezent (4 – 14,3%, 5 – 29,4% și 1 – 16,7%, respectiv) și fumători în trecut                     

(2 – 7,1%, 2 – 11,8% și 1 – 16,7%, respectiv), consumul de alcool: ocazional (22 – 78,6%,                

15 – 88,2% și 4 – 66,7%, respectiv) și moderat (6 – 21,4%, 2 – 11,8% și 2 – 33,3%, respectiv). 

Valoarea medie a vârstei a fost semnificativ statistic mai mare (61,00±2,5 ani și               

52,42±2,4 ani; p<0,05) la pacienții cu risc crescut de cancer gastric (stadiile III-IV ale sistemului 

OLGA) și valoarea medie a PG-I – semnificativ statistic mai mare (80,11±3,1 µg/L și              

54,68±7,5 µg/L; p<0,001) la pacienții cu risc scăzut de cancer gastric (stadiile I-II ale sistemului 

OLGA). Valorile medii ale PG-II (13,79±0,7 µg/L la pacienții cu stadii OLGA cu risc scăzut de 

CG și 14,71±2,7 µg/L la pacienții cu stadii OLGA cu risc crescut de CG), PGR (6,18±0,3 și 

4,87±1,0, respectiv), G-17 (6,21±0,8 µg/L și 5,31±1,2 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin 

(58,77±0,9 µM/L și 60,36±1,3 µM/L, respectiv) și NO în sucul gastric (29,22±1,3 µM/g.prot și 

29,77±1,8 µM/g.prot, respectiv) erau similare (p>0,05) în toate subloturile de studiu (tabelul 4). 

 

Tabelul 4. Corelația stadiilor OLGA cu rezultatele examenului serologic și aspectele 

socio-demografice din sublotul 1 de studiu 

Parametru Stadii cu risc scăzut 

de CG (OLGA I-II) 

Stadii cu risc 

crescut de CG 

(OLGA III-IV) 

p 

PG-I (µg/L) 80,11±3,1 54,68±7,5 <0,001 

PG-II (µg/L) 13,79±0,7 14,71±2,7 NS 

PGR 6,18±0,3 4,87±1,0 NS 

G-17 (µg/L) 6,21±0,8 5,31±1,2 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 58,77±0,9 60,36±1,3 NS 

NO în sucul gastric (µM/g.prot) 29,22±1,3 29,77±1,8 NS 

 

Nu au fost constatate diferențe statistic semnificative (p>0,05) în funcție de grupele de 

vârstă: sub 45 de ani (9 – 25,0% la pacienții cu stadii OLGA cu risc scăzut de CG și 1 – 6,7% la 

pacienții cu stadii OLGA cu risc crescut de CG), 45-64 de ani (19 – 52,8% și 9 – 60,0%, 

respectiv) și ≥65 de ani (8 – 22,2% și 5 – 33,3%, respectiv), sex: bărbați (7 – 19,4% și                        

4 – 26,7%, respectiv) și femei (29 – 80,6% și 11 – 73,3%, respectiv), mediul de trai: urban                   

(21 – 58,3% și 11 – 73,3%, respectiv) și rural (15 – 41,7% și 4 – 26,7%, respectiv), tabagism: 

nefumători (27 – 75,0% și 9 – 60,0%, respectiv), fumători în prezent (7 – 19,4% și 3 – 20,0%, 

respectiv) și fumători în trecut (2 – 5,6% și 3 – 20,0%, respectiv), consumul de alcool: ocazional 

(30 – 83,3% și 11 – 73,3%, respectiv) și moderat (6 – 16,7% și 4 – 26,7%, respectiv). 
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Nu au fost constatate diferențe semnificative statistic a caracteristicilor socio-demografice 

și a rezultatelor examenului serologic în funcție de statutul Helicobacter pylori și de statutul 

anticorpilor Helicobacter pylori IgG la pacienții din sublotul 1 de studiu.  

Valorile medii ale vârstei (53,34±2,5 ani la pacienții cu HP negativ și 58,44±2,2 ani la 

pacienții cu HP pozitiv), PG-I (74,50±4,1 µg/L și 68,53±6,5 µg/L, respectiv),                                                

PG-II (14,56±1,2 µg/L și 12,99±1,3 µg/L, respectiv),  PGR (5,85±0,5 și 5,69±0,5, respectiv),                  

G-17 (5,85±0,8 µg/L și 6,15±1,1 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (59,57±0,9 µM/L și 

58,51±1,6 µM/L, respectiv) și NO în sucul gastric (30,76±1,4 µM/g.prot și 26,36±1,3 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (9 – 25,7% și 1 – 6,3%, respectiv),                    

45-64 de ani (18 – 51,4% și 10 – 62,5%, respectiv) și ≥65 de ani (8 – 22,9% și 5 – 31,3%, 

respectiv), sexului: bărbați (8 – 22,9% și 3 – 18,8%, respectiv) și femei (27 – 77,1% și                    

13 – 81,3%, respectiv), mediului de trai: urban (22 – 62,9% și 10 – 62,5%, respectiv) și rural                 

(13 – 37,1% și 6 – 37,5%, respectiv), tabagismului: nefumători (24 – 68,6% și 12 – 75,0%, 

respectiv), fumători în prezent (6 – 17,1% și 4 – 25,0%, respectiv) și fumători în trecut                    

(5 – 14,3% și 0 – 0%, respectiv), consumului de alcool: ocazional (28 – 80,0% și 13 – 81,3%, 

respectiv) și moderat (7 – 20,0% și 3 – 18,8%, respectiv) erau similare (p>0,05) în toate 

subloturile de studiu. 

Valorile medii ale vârstei (54,11±2,5 ani la pacienții cu HP-IgG negativ și 56,75±2,4 ani la 

pacienții cu HP-IgG pozitiv), PG-I (75,82±3,8 µg/L și 65,64±7,1 µg/L, respectiv),                                       

PG-II (15,08±1,1 și 11,84±1,3 µg/L, respectiv),  PGR (5,78±0,5 și 5,83±0,5, respectiv),                            

G-17 (5,85±0,8 µg/L și 6,15±1,1 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (59,67±0,9 µM/L și 

58,29±1,6 µM/L, respectiv) și NO în sucul gastric (30,65±1,4 µM/g.prot și 26,62±1,3 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (8 – 22,9% și 2 – 12,5%, respectiv),                    

45-64 de ani (18 – 51,4% și 10 – 62,5%, respectiv) și ≥65 de ani (9 – 25,7% și 4 – 25,0%, 

respectiv), sexului: bărbați (8 – 22,9% și 3 – 18,8%, respectiv) și femei (27 – 77,1% și                   

13 – 81,3%, respectiv), mediului de trai: urban (22 – 62,9% și 10 – 62,5%, respectiv) și rural                

(13 – 37,1% și 6 – 37,5%, respectiv), tabagismului: nefumători (25 – 71,4% și 11 – 68,8%, 

respectiv), fumători în prezent (6 – 17,1% și 4 – 25,0%, respectiv) și fumători în trecut                       

(4 – 11,4% și 1 – 6,2%, respectiv), consumului de alcool: ocazional (27 – 77,1% și 14 – 87,5%, 

respectiv) și moderat (8 – 22,9% și 2 – 12,5%, respectiv) erau similare (p>0,05) în toate 

subloturile de studiu. 
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3.2. Particularităţile clinice, serologice şi morfologice la pacienții cu gastrită cronică 

       atrofică și metaplazie intestinală (sublotul 2) 

 

Date socio-demografice. Sublotul 2 a fost constituit din pacienți cu gastrită cronică 

atrofică și cu metaplazie intestinală. Au fost incluși 51 de pacienți cu vârsta de la 32 la 82 de ani: 

26 (51,0%) de bărbați și 25 (49,0%) de femei. În funcție de categoria de vârstă, 4 (7,8%) 

persoane aparțineau grupului de vârstă 32-44 de ani, 35 (68,6%) de persoane – grupului de vârstă 

45-64 de ani și 12 (23,5%) persoane – grupului de vârstă 65-82 de ani (figura 9). Vârsta medie a 

constituit 57,39±1,4 ani. 

 

Figura 9. Repartizarea pacienților (%) din sublotul 2 de studiu 

în funcție de sex și vârstă 

 

În acest sublot în funcție de statutul rezidențial, 34 (66,7%) de pacienți proveneau din 

mediul urban și 17 (33,3%) pacienți din mediul rural. Erau căsătorite 40 (78,4%) de persoane, 

necăsătorite 3 (5,9%) persoane, văduve 3 (5,9%) persoane și divorțate 5 (9,8%) persoane. 

Pregătirea prin studii primare s-a constatat la 6 (11,8%) pacienți, prin studii medii la 29 (56,9%) 

de pacienți și prin studii superioare la 16 (31,4%) de pacienți. 

În funcție de încadrarea în câmpul muncii în sublotul 2, 34 (66,7%) de persoane erau 

angajate în câmpul muncii, 1 (2,0%) persoană – cu grad de invaliditate și 16 (31,4%) persoane – 

pensionari. Analiza caracterului activității a constatat că 21 (41,2%) pacienți îndeplinesc lucru 

fizic greu și 13 (25,5%) pacienți – lucru intelectual. 

Factorii de risc. Analiza factorilor de risc pentru GCA a remarcat consum excesiv de 

cafea (>4 căni pe zi) în 23 (45,1%) de cazuri, consum excesiv de sare (>5 grame zilnic) în                   
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19 (37,3%) cazuri, consum prioritar de alimente fierbinți în 11 (21,6%) cazuri, pierdere 

ponderală (>5 kg în ultimele 6 luni) în 21 (41,2%) cazuri, tabagism în 28 (54,9%) cazuri, 

inclusiv fumători activi 16 (31,4%) persoane și fumători în trecut 12 (23,5%) persoane, consum 

de alcool în toate 51 (100,0%) de cazuri, inclusiv consumau alcool ocazional (<1 unitate pe zi) 

34 (66,7%) de persoane și consumau alcool moderat (1-2 unități pe zi) 17 (33,3%) persoane 

(figura 10). 

 

Figura 10. Frecvența factorilor de risc (%) la pacienții din sublotul 2 de studiu 

 

Consum rar (≤2 ori în săptămână) de carne procesată au consemnat 7 (13,7%) pacienți, 

consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 37 (72,5%) de pacienți și consum frecvent (6-7 ori în 

săptămână) – 7 (13,7%) pacienți. Consum rar (≤2 ori în săptămână) de vegetale au menționat                

22 (43,1%) pacienți, consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 28 (54,9%) de pacienți și consum 

frecvent (6-7 ori în săptămână) – 1 (2,0%) pacienți. Administrare rară (1-2 ori în săptămână) de 

preparate antiinflamatorii non-steroidiene, inclusiv aspirină în doză antiagregantă, au raportat                 

31 (60,8%) de pacienți, administrare moderată (3-4 ori în săptămână) – 6 (11,8%) pacienți și 

administrare frecventă (6-7 ori în săptămână) – 14 (27,5%) pacienți. 

Condiții de trai bune au menționat toți 46 (90,2%) de pacienți și condiții de trai bune –                         

5 (9,8%) pacienți, istoric familiar de cancer gastric – 15 (29,4%) pacienți, infecție cu HP – toți                 

51 (100,0%) de pacienți, inclusiv 14 (27,5%) persoane în prezent și 37 (72,5%) de persoane în 

antecedente, cu administrarea anterioară a tratamentului pentru eradicarea infecției cu HP –                        

42 (82,4%) de pacienți. 
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În funcție de indexul masei corporale, 5 (9,8%) pacienți erau subponderali (IMC ≤18,49),       

25 (49,0%) de pacienți – normoponderali (IMC 18,50-24,99)  și 21 (41,2%) pacienți – 

supraponderali (IMC ≥25,00). 

Acuzele pacienților în ultima lună. Dureri epigastrice au menționat 48 (94,1%) pacienți, 

inclusiv foarte rar (1-3 ori pe lună) – 3 (5,9%) pacienți, rar (1 dată în săptămână) – 12 (23,5%) 

pacienți, des (2 sau mai multe ori pe săptămână) – 27 (52,9%) pacienți și permanent (zilnic) –                 

6 (11,8%) pacienți. Valoarea medie a severității durerii a alcătuit 6,35±0,3 puncte (figura 11). 

 

Figura 11. Frecvența acuzelor în ultima lună (%) la pacienții 

din sublotul 2 de studiu 

 

Meteorism au remarcat 20 (39,2%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată pe săptămână) –                           

12 (23,5%) pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 8 (15,7%) pacienți. Valoarea medie a 

severității meteorismului a constituit 2,47±0,5 puncte. 

Pirozis au consemnat 41 (80,4%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată pe săptămână) –                      

21 (41,2%) de pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 18 (35,3%) pacienți și permanent (zilnic) –             

2 (3,9%) pacienți. Valoarea medie a severității pirozisului a reprezentat 5,39±0,4 puncte. 

Senzație de plenitudine post-prandială au relatat 48 (94,1%) de pacienți, inclusiv rar (1 

dată pe săptămână) – 35 (68,6%) de pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 13 (25,5%) pacienți. 

Valoarea medie a severității senzației de plenitudine post-prandială a alcătuit 5,41±0,3 puncte. 

Senzație de sațietate precoce au semnalat 35 (68,6%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în 

săptămână) – 28 (54,9%) de pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 7 (13,7%) pacienți. Valoarea 

medie a severității senzației de sațietate precoce a constituit 3,75±0,4 puncte. 
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În acest sublot de studiu pacienții au menționat asociații de simptome: 2 (3,9%) pacienți –                     

1 simptom, 3 (5,9%) pacienți – 2 simptome, 13 (25,5%) pacienți – 3 simptome, 20 (39,2%) de               

pacienți – 4 simptome și 13 (25,5%) pacienți – 5 simptome. Astfel, marea majoritate a 

pacienților cu gastrită cronică atrofică și metaplazie intestinală (n=46 (90,2%)) prezintă tablou 

polisimptomatic (3-5 simptome), reflectate în figura 12. 

 

Figura 12. Distribuirea asocierilor simptomatice (%)  

la  pacienții din sublotul 2 de studiu 

 

Tratamentul precedent. Tratament medicamentos au primit 41 (80,4%) pacienți, inclusiv 

34 (82,9%) pacienți inhibitori ai pompei de protoni (Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol, 

Esomeprazol, Rabeprazol) și 7 (17,1%) pacienți inhibitori ai pompei de protoni (Omeprazol, 

Lansoprazol, Pantoprazol, Esomeprazol, Rabeprazol) și H2-blocanţi (Ranitidină, Famotidină). 

Printre pacienții care s-au tratat anterior, circa 2/5 (n=16 (39,0%)) au administrat preparatul 

de 2 ori în săptămână, 10 (24,4%) – 1 dată în săptămână, 10 (24,4%) – de 3 ori în săptămână și                              

5 (12,2%) – de 4 sau mai multe ori în săptămână. Până la 1 lună au administrat preparatul                           

23 (56,1%) de pacienți, de la 1 lună până la 6 luni – 16 (39,0%) de pacienți și mai mult de                            

6 luni – 2 (4,9%) pacienți. 

Eficiența totală (ameliorarea clinică completă) a preparatului a fost constatată la 11 

(26,8%) pacienți, eficiența parţială – la 29 (70,7%) de pacienți și ineficiența – la 1 (2,4%) 

pacient. 

Explorările paraclinice. La pacienții cu GCA și metaplazie intestinală, conform 

clasificării endoscopice Kimura-Takemoto, atrofie ușoară a mucoasei gastrice (C1-C2) a fost 

constatată la 19 (37,3%) de pacienți, atrofie moderată a mucoasei gastrice (C3-O1) – la                       
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29 (56,9%) de pacienți și atrofie severă a mucoasei gastrice (O2-O3) – la 3 (5,9%) pacienți 

(figura 13). 

 

  
Figura 13. Rata formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în funcție de  

clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto la pacienții 

din sublotul 2 de studiu 

 

În funcție de sistemul de stadializare a atrofiei mucoasei gastrice OLGA, 7 (13,7%) 

pacienți  prezentau  stadiul  I,  30 (58,8%) pacienți – stadiul II și 14 (27,5%) pacienți – stadiul III                   

(figura 14). La toți pacienții din acest lot de studiu (n=51 (100,0%)) a fost depistată MI. În 

funcție de sistemul de stadializare a MI OLGIM, 26 (51,0%) de pacienți prezentau stadiul I, 21 

(41,2%) de pacienți – stadiul II, 2 (3,9%) pacienți – stadiul III și 2 (3,9%) pacienți – stadiul IV 

(figura 15). DEG a fost absentă la toți pacienții din acest sublot de studiu. 

 

  
Figura 14. Rata relativă a stadiilor de atrofie a mucoasei gastrice (%) 

conform sistemului OLGA la pacienții din sublotul 2 de studiu 
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Figura 15. Rata relativă a stadiilor de metaplazie a mucoasei gastrice (%) 

conform sistemului OLGIM la pacienții din sublotul 2 de studiu 

 

HP determinat prin metoda morfologică și HP determinat prin testul ureazic a fost pozitiv 

la câte 14 (27,5%) pacienți, iar HP-IgG – la 16 (31,4%). 

Gastro-panel. În sublotul 2 de pacienți, valoarea medie a PG-I era de 60,80±3,3 µg/L (de la  

29,2  µg/L  până la 156,5 µg/L): 16 (31,4%) pacienți prezentau un nivel >70 µg/L, 15 (29,4%) 

pacienți – un nivel în limitele 50,1-70 µg/L, 18 (35,3%) pacienți – un nivel în limitele                              

30,1-50 µg/L și 2 (3,9%) pacienți – un nivel ≤30 µg/L. 

Valoarea medie a PG-II a alcătuit 15,08±0,6 µg/L (de la 6,3 µg/L până la 27,6 µg/L):                         

37 (72,5%) de pacienți prezentau un nivel în limitele 3-15 µg/L și 14 (27,5%) pacienți – un nivel 

>15 µg/L. 

Valoarea medie a PGR a constituit 4,3±0,3 (de la 1,8 până la 11,6): 29 (56,9%) de pacienți 

prezentau un nivel >3,0, 21 (41,2%) de pacienți – un nivel în limitele 2,1-3,0 și 1 (2,0%)                   

pacient – un nivel ≤2,0. 

Valoarea medie a G-17 era de 7,89±0,8 µg/L (de la 0,7 µg/L până la 20,9 µg/L): 5 (9,8%) 

pacienți prezentau un nivel <1,0 µg/L, 32 (62,7%) de pacienți – un nivel în limitele 1,0-10,0 

µg/L și 14 (27,5%) pacienți – un nivel >10,0 µg/L. 

Evaluarea gradului de atrofie a mucoasei gastrice în conformitate cu rezultatele serologice 

a constatat absența AMG la 29 (56,9%) de pacienți, AMG ușoară – la 5 (9,8%) pacienți și atrofie 

moderată – la 17 (33,3%) pacienți, sumar 22 (43,1%) de pacienți (figura 16). 

Valoarea medie a NO în serul sangvin a constituit 67,83±0,7 µM/L (de la 54,78 µM/L până 

la 86,36 µM/L), iar valoarea medie a NO în sucul gastric – 37,38±1,0 µM/g.prot (de la                     

24,52 µM/g.prot până la 55,39 µM/g.prot). 
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Figura 16. Rata relativă a formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) 

conform rezultatelor serologice la pacienții din sublotul 2 de studiu 

 

Analiza caracteristicilor socio-demografice și a rezultatelor examenului serologic în funcție 

de   formele  AMG,  determinate  conform  clasificării  endoscopice  Kimura-Takemoto,  stadiile  

sistemului OLGA, stadiile sistemului OLGIM, statutul Helicobacter pylori și statutul anticorpilor 

Helicobacter pylori IgG a constatat următoarele rezultate:  

–  La pacienții cu GCA uşoară, GCA moderată și GCA severă (conform clasificării 

endoscopice Kimura-Takemoto) nu au fost constatate diferențe statistic semnificative (p>0,05) în 

funcție de valorile medii ale vârstei (53,95±2,5 ani, 58,83±1,4 ani și 65,33±0,5 ani, respectiv),                 

PG-I (69,85±3,5 µg/L, 56,07±5,0µg/L și 49,30±13,0 µg/L, respectiv), PG-II (15,78±1,2 µg/L, 

14,96±0,7 µg/L și 11,9±2,8 µg/L, respectiv), PGR (4,96±0,5, 3,85±0,4 și 4,37±0,9, respectiv),            

G-17 (9,44±1,4 µg/L, 6,62±0,9 µg/L și 10,30±1,2 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin           

(69,82±1,3 µM/L, 66,47±0,8 µM/L și 68,32±1,5 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric                  

(38,66±1,6 µM/g.prot, 36,19±1,4 µM/g.prot și 40,80±3,9 µM/g.prot, respectiv) (tabelul 5), 

frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (3 – 15,8%, 1 – 3,4% și 0 – 0%, respectiv), 45-64 de 

ani (13 – 68,4%, 21 – 72,4% și 1 – 33,3%, respectiv) și ≥65 de ani (3 – 15,8%, 7 – 24,1% și                   

2 – 66,7%, respectiv), sex: bărbați (9 – 47,4%, 16 – 55,2% și 1 – 33,3%, respectiv) și femei                   

(10 – 52,6%, 13 – 44,8% și 2 – 66,7%, respectiv), mediul de trai: urban (12 – 63,2%, 19 – 65,5% 

și 3 – 100,0%, respectiv) și rural (7 – 36,8%, 10 – 34,5% și 0 – 0%, respectiv), tabagism: 

nefumători (9 – 47,4%, 13 – 44,8% și 0 – 0%, respectiv), fumători în prezent (6 – 31,6%,                       

10 – 34,5% și 1 – 33,3%, respectiv) și fumători în trecut (4 – 21,1%, 6 – 20,7% și 2 – 66,7%, 

respectiv),  consumul  de  alcool:  ocazional  (15 – 78,9%,   17 – 58,6%  și 2 – 66,7%, respectiv) 
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Tabelul 5. Rezultatele examenului serologic în funcție de formele de atrofie 

a mucoasei gastrice, conform clasificării endoscopice Kimura-Takemoto,  

la pacienții din sublotul 2 de studiu 

Parametru 1 - Ușoară 2 - Moderată 3 - Severă p 

PG-I (µg/L) 69,85±3,5 56,07±5,0 49,30±13,0 NS 

PG-II (µg/L) 15,78±1,2 14,96±0,7 11,9±2,8 NS 

PGR 4,96±0,5 3,85±0,4 4,37±0,9 NS 

G-17 (µg/L) 9,44±1,4 6,62±0,9 10,30±1,2 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 69,82±1,3 66,47±0,8 68,32±1,5 NS 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 38,66±1,6 36,19±1,4 40,80±3,9 NS 

 

și moderat (4 – 21,1%, 12 – 41,4% și 1 – 33,3%, respectiv) erau similare (p>0,05) în toate trei 

subloturi de studiu. 

–  Valoarea medie a PG-I era semnificativ statistic mai mare (66,08±3,9 µg/L și                      

46,85±4,6 µg/L; p<0,001) la pacienții cu risc scăzut de cancer gastric (stadiile I-II ale sistemului 

OLGA), comparativ cu pacienții cu risc crescut de CG (stadiile III-IV ale sistemului OLGA) 

(tabelul 6).  

 

Tabelul 6. Rezultatele examenului serologic în funcție de stadiile sistemului OLGA 

la pacienții din sublotul 2 de studiu 

Parametru Stadii cu risc 

scăzut de CG 

(OLGA I-II) 

Stadii cu risc 

crescut de CG 

(OLGA III-IV) 

p 

PG-I (µg/L) 66,08±3,9 46,85±4,6 <0,001 

PG-II (µg/L) 15,32±0,7 14,46±1,2 NS 

PGR 4,64±0,4 3,39±0,3 NS 

G-17 (µg/L) 8,02±0,9 7,53±1,6 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 68,40±0,9 66,31±1,1 NS 

NO în sucul gastric 

 (µM/g.prot) 

37,23±1,3 37,79±1,9 NS 

  

– Valorile medii ale vârstei (56,70±1,7 ani și 59,21±2,3 ani; respectiv),                            

PG-II (15,32±0,7 µg/L  și  14,46±1,2 µg/L, respectiv), PGR (4,64±0,4 și 3,39±0,3, respectiv),               

G-17 (8,02±0,9 µg/L și 7,53±1,6 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (68,40±0,9 µM/L și 

66,31±1,1 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (37,23±1,3 µM/g.prot și 37,79±1,9 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (3 – 8,1% și 1 – 7,1%, respectiv),               

45-64 de ani (27 – 73,0% și 8 – 57,2%, respectiv) și ≥65 de ani (7 – 18,9% și 5 – 35,7%, 

respectiv), sexului: bărbați (18 – 48,6% și 8 – 57,1%, respectiv) și femei (19 – 51,4% și                   

6 – 42,9%, respectiv), mediului de trai: urban (25 – 67,6% și 9 – 64,3%, respectiv) și rural                 
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(12 – 32,4% și 5 – 35,7%, respectiv), tabagismului: nefumători (16 – 43,2% și 7 – 50,0%, 

respectiv), fumători în prezent (12 – 32,4% și 4 – 28,6%, respectiv) și fumători în trecut                  

(9 – 24,3% și 3 – 21,4%, respectiv), consumului de alcool: ocazional (24 – 64,9% și 10 – 71,4%, 

respectiv) și moderat (13 – 35,1% și 4 – 28,6%, respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele 

subloturi de studiu. 

– Valoarea medie a PGR era semnificativ statistic mai mare (4,43±0,3 și 2,70±0,2; 

p<0,001) la pacienții cu risc scăzut de cancer gastric (stadiile I-II ale sistemului OLGIM), 

comparativ cu pacienții cu risc crescut de CG (stadiile III-IV ale sistemului OLGIM) (tabelul 7). 

Valorile medii ale vârstei (57,04±1,5 ani și 61,5±4,0 ani; respectiv), PG-I (62,55±3,5 µg/L și 

40,25±4,1 µg/L, respectiv), PG-II (15,11±0,7 µg/L și 14,80±0,8 µg/L, respectiv), G-17            

(7,99±0,8 µg/L și 6,65±0,8 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (67,76±0,7 µM/L și 68,58±1,6 

µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (37,35±1,1 µM/g.prot și 37,79±3,4 µM/g.prot, respectiv), 

frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (4 – 8,5% și 0 – 0%, respectiv), 45-64 de ani                  

(32 – 68,1% și 3 – 75,0%, respectiv) și ≥65 de ani (11 – 23,4% și 1 – 25,0%, respectiv), sexului: 

bărbați (23 – 48,9% și 3 – 75,0%, respectiv) și femei (24 – 51,1% și 1 – 25,0%, respectiv), 

mediului de trai: urban (31 – 66,0% și 3 – 75,0%, respectiv) și rural (16 – 34,0% și 1 – 25,0%, 

respectiv), tabagismului: nefumători (22 – 46,8% și 1 – 25,0%, respectiv), fumători în prezent 

(15 – 31,9% și 1 – 25,0%, respectiv) și fumători în trecut (10 – 21,3% și 2 – 50,0%, respectiv), 

consumului de alcool: ocazional (32 – 68,1% și 2 – 50,0%, respectiv) și moderat (15 – 31,9% și 

2 – 50,0%, respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele subloturi de studiu. 

 

Tabelul 7. Caracteristicile socio-demografice și rezultatele examenului serologic 

în funcție de stadiile sistemului OLGIM la pacienții din sublotul 2 de studiu 

Parametru Stadii cu risc scăzut 

de CG (OLGIM I-II) 

Stadii cu risc crescut de 

CG (OLGIM III-IV) 

p 

PG-I (µg/L) 62,55±3,5 40,25±4,1 NS 

PG-II (µg/L) 15,11±0,7 14,80±0,8 NS 

PGR 4,43±0,3 2,70±0,2 <0,001 

G-17 (µg/L) 7,99±0,8 6,65±0,8 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 67,76±0,7 68,58±1,6 NS 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 37,35±1,1 37,79±3,4 NS 

 

–  Analiza comparativă a stadiilor OLGA cu stadiile OLGIM a constatat că 97,3% din 

cazurile cu risc scăzut de dezvoltare a CG (stadiile OLGA I-II) coincideau cazurilor cu risc 

scăzut de dezvoltare a CG (stadiile OLGIM I-II) (tabelul 8). Doar 2,7% din cazurile cu risc 

scăzut  de  dezvoltare  a  cancerului  gastric  (OLGA  I-II)  au  fost clasificate drept cazuri cu risc 
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Tabelul 8.Corelația stadiilor sistemului OLGA cu stadiile sistemului 

OLGIM la pacienții din sublotul 2 de studiu 

OLGA 

OLGIM 

Stadii cu risc scăzut 

de CG (I-II) 

Stadii cu risc crescut 

de CG (III-IV) 

abs. % abs. % 

Stadii cu risc scăzut de CG (I-II) 36 97,3 1 2,7 

Stadii cu risc crescut de CG (III-IV) 11 78,6 3 21,4 

 

crescut de dezvoltare a CG (stadiile OLGIM III-IV). Dimpotrivă, doar 21,4% din cazurile cu risc 

crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA (stadiile III-IV) coincideau cazurilor cu 

risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM (stadiile III-IV), iar 78,6% din 

cazurile cu    risc crescut de dezvoltare a CG (stadiile OLGA III-IV) au fost clasificate drept 

cazuri cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM (stadiile I-II). 

Valorile medii ale vârstei (57,49±1,7 ani la pacienții cu HP negativ și 57,14±2,2 ani la 

pacienții cu HP pozitiv), PG-I (61,19±3,3 µg/L și 59,77±8,7 µg/L, respectiv),                                               

PG-II (15,51±0,7 µg/L și 13,97±1,1 µg/L, respectiv),  PGR (4,26±0,4 și 4,39±0,5, respectiv),               

G-17 (8,12±0,9 µg/L și 7,28±1,4 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (67,20±0,8 µM/L și 

69,48±1,5 µM/L, respectiv) și NO în sucul gastric (37,20±1,3 µM/g.prot și 37,86±1,9 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (3 – 8,1% și 1 – 7,1%, respectiv),                    

45-64 de ani (25 – 67,6% și 10 – 71,4%, respectiv) și ≥65 de ani (9 – 24,3% și 3 – 21,4%, 

respectiv), sexului: bărbați (20 – 54,1% și 6 – 42,9%, respectiv) și femei (17 – 45,9% și                    

8 – 57,1%, respectiv), mediului de trai: urban (22 – 59,5% și 12 – 85,7%, respectiv) și rural               

(15 – 40,5% și 2 – 14,3%, respectiv), tabagismului: nefumători (15 – 40,5% și 8 – 57,1%, 

respectiv), fumători în prezent (14 – 37,8% și 2 – 14,3%, respectiv) și fumători în trecut                     

(8 – 21,6% și 4 – 28,6%, respectiv), consumului de alcool: ocazional (23 – 62,2% și 11 – 78,6%, 

respectiv) și moderat (14 – 37,8% și 3 – 21,4%, respectiv) erau similare (p>0,05) în toate 

subloturile de studiu. 

Pacienții din sublotul 2 de studiu, care proveneau din mediul rural, prezentau semnificativ 

statistic mai frecvent anticorpi la Helicobacter pylori IgG negativi (42,9% și 12,5%; p<0,05), iar 

pacienții din mediul urban – semnificativ statistic mai frecvent anticorpi la Helicobacter pylori 

IgG  pozitivi  (87,5%  și 57,1%; p<0,05). Valoarea medie a NO din serul sangvin era 

semnificativ statistic mai mare la pacienții cu HP-IgG pozitiv, comparativ cu pacienții cu                  

HP-IgG negativ (69,95±1,3 µM/L și 66,86±0,8 µM/L, respectiv; p<0,05) (tabelul 9).  

Valorile medii ale vârstei (57,26±1,8 ani la pacienții cu HP-IgG negativ și 57,69±1,9 ani la 

pacienții   cu   HP-IgG   pozitiv),  PG-I  (60,95±3,4  µg/L  și  60,48±7,8  µg/L,  respectiv),  PG-II  
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Tabelul 9. Rezultatele examenului serologic în funcție de statutul anticorpilor 

Helicobacter pylori IgG la pacienții din sublotul 2 de studiu 

Parametru HP-IgG negativ HP-IgG pozitiv p 

PG-I (µg/L) 60,95±3,4 60,48±7,8 NS 

PG-II (µg/L) 15,76±0,8 13,60±1,0 NS 

PGR 4,08±0,3 4,76±0,7 NS 

G-17 (µg/L) 8,34±0,9 6,89±1,3 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 66,86±0,8 69,95±1,3 <0,05 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

37,36±1,3 37,44±1,7 NS 

 

(15,76±0,8 µg/L și 13,60±1,0 µg/L, respectiv),  PGR (4,08±0,3 și 4,76±0,7, respectiv), G-17 

(8,34±0,9 µg/L și 6,89±1,3 µg/L, respectiv) și NO în sucul gastric (37,36±1,3 µM/g.prot și 

37,44±1,7 µM/g.prot, respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (3 – 8,6% și                 

1 – 6,3%, respectiv), 45-64 de ani (23 – 65,7% și 12 – 75,0%, respectiv) și ≥65 de ani (9 – 25,7% 

și   3  –  18,8%,   respectiv),   sexului:   bărbați  (18  –  51,4%  și  8 – 50,0%,  respectiv)  și  femei                         

(17 –48,6% și 8 – 50,0%, respectiv), mediului de trai: urban (20 – 57,1% și 14 – 87,5%, 

respectiv) și rural (15 – 42,9% și 2 – 12,5%, respectiv), tabagismului: nefumători (15 – 42,9% și 

8 – 50,0%, respectiv), fumători în prezent (14 – 40,0% și 2 – 12,5%, respectiv) și fumători în 

trecut (6 – 17,1% și 6 – 37,5%, respectiv), consumului de alcool: ocazional (22 – 62,9% și         

12 – 75,0%, respectiv) și moderat (13 – 37,1% și 4 – 25,0%, respectiv) erau similare (p>0,05) în 

toate subloturile de studiu. 
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3.3. Particularităţile clinice, serologice şi morfologice la pacienții cu gastrită cronică 

       atrofică și displazia epiteliului mucoasei gastrice (sublotul 3) 

 

Date socio-demografice. În grupul de pacienți cu gastrită cronică atrofică și cu displazia 

epiteliului gastric (denumit ca sublot 3) au fost incluși 40 de pacienți cu vârsta de la 36 la 83 de 

ani: 18 (45,0%) bărbați și 22 (55,0%) de femei. În funcție de categoria de vârstă, 4 (10,0%) 

persoane aparțineau grupului de vârstă 36-44 de ani, 22 (55,0%) de persoane – grupului de vârstă 

45-64 de ani și 14 (35,0%) persoane – grupului de vârstă 65-83 de ani (figura 17). Vârsta medie 

în acest lot de studiu a constituit 59,45±1,7 ani. 

 

Figura 17. Repartizarea pacienților (%) din sublotul 3 de studiu 

în funcție de sex și vârstă 

 

În acest sublot, în funcție de statutul rezidențial, 24 (60,0%) de pacienți proveneau din 

mediul urban și 16 (40,0%) pacienți din mediul rural. Erau căsătorite 23 (57,5%) de persoane, 

necăsătorite 3 (7,5%) persoane, văduve 10 (25,0%) persoane și divorțate 4 (10,0%) persoane. 

Evaluarea nivelului educațional a constatat studii primare la 6 (15,0%) pacienți, studii medii la 

18 (45,0%) pacienți și studii superioare la 16 (40,0%) pacienți. 

În funcție de încadrarea în câmpul muncii, în sublotul 3 22 (55,0%) de persoane angajate în 

câmpul muncii, 2 (5,0%) persoane neangajate în câmpul muncii, 1 (2,5%) persoană cu grad de 

invaliditate și 15 (37,5%) persoane – pensionari. Analiza caracterului activității a constatat că                   

9 (22,5%) pacienți îndeplinesc lucru fizic greu și 14 (35,0%) pacienți – lucru intelectual. 

Factorii de risc. Analiza factorilor de risc pentru GCA a remarcat consum excesiv de 

cafea (>4 căni pe zi) în 14 (35,0%) cazuri, consum excesiv de sare (>5 grame zilnic) în                       
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16 (40,0%) cazuri, consum prioritar de alimente fierbinți în 10 (25,0%) cazuri, pierdere 

ponderală (>5 kg în 6 luni) în 17 (42,5%) cazuri, tabagism în 18 (45,0%) cazuri, inclusiv 

fumători activi 10 (25,0%) persoane și fumători în trecut 8 (20,0%) persoane, consum de alcool 

în toate 40 (100,0%) de cazuri, inclusiv consumau alcool ocazional (<1 unitate pe zi) 26 (65,0%) 

de persoane și consumau alcool moderat (1-2 unități pe zi) 14 (35,0%) persoane (figura 18). 

 

Figura 18. Frecvența factorilor de risc (%) la pacienții din sublotul 3 de studiu 

 

Consum rar (≤2 ori în săptămână) de carne procesată au consemnat 6 (15,0%) pacienți, 

consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 24 (60,0%) de pacienți și consum frecvent (6-7 ori pe 

săptămână) – 10 (25,0%) pacienți. Consum rar (≤2 ori în săptămână) de vegetale au menționat                

12 (30,0%) pacienți, consum moderat (3-4 ori în săptămână) – 19 (47,5%) pacienți și consum 

frecvent (6-7 ori în săptămână) – 9 (22,5%) pacienți. Administrarea rară (1-2 ori în săptămână) 

de preparate antiinflamatorii non-steroidiene, inclusiv aspirină în doză antiagregantă, au raportat                 

15 (37,5%) pacienți, administrare moderată (3-4 ori în săptămână) – 1 (2,5%) pacient și 

administrare frecventă (6-7 ori în săptămână) – 24 (60,0%) de pacienți. 

Condiții de trai bune au menționat 36 (90,0%) de pacienți și condiții de trai medii –                         

4 (10,0%) pacienți, istoric familiar de cancer gastric – 16 (40,0%) pacienți, infecție cu HP – toți                 

40 (100,0%) de pacienți, inclusiv 7 (17,5%) persoane în prezent și 33 (82,5%) de persoane în 

antecedente, cu administrarea anterioară a tratamentului pentru eradicarea infecției cu HP –                        

29 (72,5%) de pacienți. 

În funcție de indexul masei corporale, 11 (27,5%) pacienți erau subponderali                           

(IMC ≤18,49), 13 (32,5%) pacienți – normoponderali (IMC 18,50-24,99) și 16 (40,0%)                

pacienți – supraponderali (IMC ≥25,00).  
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Acuzele pacienților în ultima lună. Dureri epigastrice au menționat toți 40 (100,0%) de 

pacienți, inclusiv foarte rar (1-3 ori în lună) – 8 (20,0%) pacienți, rar (1 dată în săptămână) –                

5 (12,5%) pacienți, des (≤2 ori în săptămână) – 21 (52,5%) de pacienți și permanent (zilnic) –                

6 (15,0%) pacienți. Valoarea medie a severității durerii a alcătuit 6,58±0,2 puncte (de la 4 puncte 

până la 9 puncte) (figura 19). 

 

Figura 19. Frecvența acuzelor în ultima lună (%) la pacienții 

din sublotul 3 de studiu 

 

Meteorism au remarcat 17 (42,5%) pacienți, inclusiv rar (1 dată în săptămână) –                           

12 (30,0%) pacienți și des (≥2 ori în săptămână) – 5 (12,5%) pacienți. Valoarea medie a 

severității meteorismului a constituit 2,42±0,5 puncte (de la 0 puncte până la 9 puncte). 

Pirozis au consemnat 33 (82,5%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în săptămână) –                   

16 (40,0%) pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 16 (40,0%) pacienți și permanent (zilnic) –                

1 (2,5%) pacient. Valoarea medie a severității pirozisului a reprezentat 5,35±0,4 puncte (de la              

0 puncte până la 9 puncte). 

Senzație de plenitudine post-prandială au relatat 36 (90,0%) de pacienți, inclusiv rar (1 

dată în săptămână) – 23 (57,5%) de pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 12 (30,0%) pacienți și 

permanent (zilnic) – 1 (2,5%) pacient. Valoarea medie a severității senzației de plenitudine post-

prandială a alcătuit 5,40±0,4 puncte (de la 0 puncte până la 9 puncte). 

Senzație de sațietate precoce au semnalat 28 (70,0%) de pacienți, inclusiv rar (1 dată în 

săptămână) – 17 (42,5%) pacienți, des (≥2 ori în săptămână) – 10 (25,0%) pacienți și permanent 

(zilnic) – 1 (2,5%) pacient. Valoarea medie a severității senzației de sațietate precoce a constituit 

4,05±0,5 puncte (de la 0 puncte până la 8 puncte). 
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În acest lot de studiu pacienții au menționat diferite asociații simptomatice: 13 (32,5%) 

pacienți – 3 simptome, 20 (50,0%) de pacienți – 4 simptome și 7 (17,5%) pacienți – 5 simptome. 

Astfel, toți pacienții cu gastrită cronică atrofică și displazia epiteliului gastric (40 - 100,0%) 

prezintă tablou polisimptomatic (3-5 simptome), reflectate în figura 20. 

 

Figura 20. Distribuirea asocierilor simptomatice (%) la pacienții 

din sublotul 3 de studiu 

 

Tratamentul precedent. Medicamente pentru ameliorarea acuzelor sus-numite au 

administrat 34 (85,0%) de pacienți, inclusiv 26 (76,5%) de pacienți inhibitori ai pompei de 

protoni (Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol, Esomeprazol, Rabeprazol) și 8 (23,5%) pacienți 

inhibitori ai pompei de protoni și H2-blocanţi (Ranitidină, Famotidină). 

Printre pacienții care s-au tratat anterior, 13 (38,2%) au administrat preparatul de 3 ori pe 

săptămână, 12 (35,3%) – de 2 ori pe săptămână, 5 (14,7%) – de 4 sau mai multe ori pe 

săptămână și 4 (11,8%) – 1 dată pe săptămână. Până la 1 lună au administrat preparatul                      

15 (44,1%) pacienți, de la 1 lună până la 6 luni – 18 (52,9%) pacienți și peste 6 luni – 1 (2,9%) 

pacient. 

Eficiența totală a preparatului a fost constatată de 8 (23,5%) pacienți, eficiența parţială – de 

17 (50,0%) pacienți și ineficiența – de 9 (26,5%) pacienți. 

Explorările paraclinice. La pacienții cu GCA și displazie gastrică, conform clasificării 

endoscopice Kimura-Takemoto, atrofie ușoară a mucoasei gastrice (C1-C2) a fost constatată la 1 

(2,5%) pacient, atrofie moderată a mucoasei gastrice (C3-O1) – la 33 (82,5%) de pacienți și 

atrofie severă a mucoasei gastrice (O2-O3) – la 6 (15,0%) pacienți (figura 21). 
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Figura 21. Rata formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în funcție de 

clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto la pacienții 

din sublotul 3 de studiu 

 

În funcție de sistemul de stadializare a atrofiei mucoasei gastrice OLGA, 1 (2,5%) pacient 

prezenta stadiul I, 3 (7,5%) pacienți – stadiul II, 28 (70,0%) de pacienți – stadiul III și 8 (20,0%) 

pacienți – stadiul IV (figura 22). La 39 (97,5%) de pacienți din acest lot de studiu a fost depistată 

MI. În funcție de sistemul de stadializare a MI OLGIM, 1 (2,5%) pacient prezenta                           

stadiul 0, 4 (10,0%) pacienți – stadiul I, 27 (67,5%) de pacienți – stadiul II, 7 (17,5%) pacienți – 

stadiul III și 1 (2,5%) pacient – stadiul IV (figura 23). DEG a fost prezentă la toți pacienții din 

acest sublot de studiu, inclusiv de grad ușor (LGD) la 39 (97,5%) de pacienți și de grad sever 

(HGD) – la 1 (2,5%) pacient. 

 

  
Figura 22. Rata stadiilor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în conformitate 

cu sistemul OLGA la pacienții din sublotul 3 de studiu 
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Figura 23. Rata stadiilor de metaplazie a mucoasei gastrice (%) în funcție 

de sistemul OLGIM la pacienții din sublotul 3 de studiu 

 

HP determinat prin testul ureazic pe bioptatul mucoasei gastrice a corespuns cu rezultatele 

HP-IgG și a fost confirmat și prin metoda morfologică la 7 (17,5%) pacienți. 

Gastro-panel. În sublotul 3 de pacienți, valoarea medie a PG-I era de 40,67±2,3 µg/L (de 

la 21,1 µg/L până la 127,9 µg/L): 2 (5,0%) pacienți prezentau un nivel >70 µg/L, 8 (20,0%)               

pacienți – un nivel în limitele 50,1-70 µg/L, 20 (50,0%) de pacienți – un nivel în limitele                              

30,1-50 µg/L și 10 (25,0%) pacienți – un nivel ≤30 µg/L. 

Valoarea medie a PG-II a alcătuit 14,98±0,4 µg/L (de la 11,6 µg/L până la 22,9 µg/L):                         

31 (77,5%) de pacienți prezentau un nivel în limitele 3-15 µg/L și 9 (22,5%) pacienți – un nivel 

>15 µg/L. 

Valoarea medie a PGR a constituit 2,65±0,1 (de la 1,9 până la 4,5): 6 (15,0%) pacienți 

prezentau un nivel >3,0, 26 (65,0%) de pacienți – un nivel în limitele 2,1-3,0 și 8 (20,0%)               

pacienți – un nivel ≤2,0. 

Valoarea medie a G-17 era de 4,95±0,4 µg/L (de la 0,8 µg/L până la 9,2 µg/L): 1 (2,5%) 

pacient prezenta un nivel <1,0 µg/L și 39 (97,5%) de pacienți – un nivel în limitele 1,0-10,0 

µg/L. 

Evaluarea gradului de atrofie a mucoasei gastrice în conformitate cu rezultatele serologice 

a constatat absența AMG la 6 (15,0%) pacienți, AMG ușoară la 5 (12,5%) pacienți, atrofie              

moderată – la 21 (52,5%) de pacienți și atrofie severă – la 8 (20,0%), sumar 34 (85,0%) pacienți 

(figura 24). 

Valoarea medie a NO în serul sangvin a constituit 84,45±1,3 µM/L (de la 68,90 µM/L până 

la 99,02 µM/L), iar valoarea medie a NO în sucul gastric – 43,59±1,0 µM/g.prot (de la                    

24,52 µM/g.prot până la 51,30 µM/g.prot). 
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Figura 24. Rata formelor de atrofie a mucoasei gastrice (%) în conformitate 

cu rezultatele serologice la pacienții din sublotul 3 de studiu 

 

Diferențe veridice ale caracteristicilor socio-demografice și ale rezultatelor examenului 

serologic în funcție de formele AMG, determinate conform clasificării endoscopice Kimura-

Takemoto, de stadiile sistemului OLGA, de gradul DEG, de statutul Helicobacter pylori și de 

statutul anticorpilor Helicobacter pylori IgG nu au fost constatate. 

Deoarece în sublotul 3 de studiu atrofia ușoară a mucoasei gastrice, determinate conform 

clasificării endoscopice Kimura-Takemoto, a fost constatată la 1 pacient, diferențele statistice au 

fost efectuate doar între pacienții cu atrofie moderată și atrofie severă a mucoasei gastrice.  

La pacienții din sublotul 3 de studiu cu GCA uşoară, GCA moderată și GCA severă 

(conform clasificării endoscopice Kimura-Takemoto) valorile medii ale vârstei (67,00±0,0 ani,                

58,55±1,8 ani și 63,17±5,2 ani, respectiv), PG-I (75,10±0,0 µg/L, 39,57±2,3 µg/L și                  

40,95±6,5 µg/L, respectiv), PG-II (17,50±0,0 µg/L, 14,78±0,4 µg/L și 15,65±1,7 µg/L, 

respectiv), PGR (4,30±0,0, 2,63±0,1 și 2,53±0,2, respectiv), G-17 (1,10±0,0 µg/L, 5,15±0,5 µg/L 

și 4,48±0,6 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (70,53±0,0 µM/L, 84,93±1,4 µM/L și             

84,16±4,2 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (40,28±0,0 µM/g.prot, 43,97±0,9 µM/g.prot și 

42,07±4,6 µM/g.prot, respectiv) (tabelul 10), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (0 – 

0%, 4 – 12,1% și 0 – 0%, respectiv), 45-64 de ani (0 – 0%, 18 – 54,5% și 4 – 66,7%, respectiv) și            

≥65 de ani (1 – 100,0%, 11 – 33,4% și 2 – 33,3%, respectiv), sexului: bărbați (1 – 100,0%,                    

15 – 45,5% și 2 – 33,3%, respectiv) și femei (0 – 0%, 18 – 54,5% și 4 – 66,7%, respectiv), 

mediului de trai: urban (1 – 100,0%, 19 – 57,6% și 4 – 66,7%, respectiv) și rural (0 – 0%,                   

14 – 42,4% și 2 – 33,3%,  respectiv),  tabagismului:  nefumători  (0 – 0%,  19 – 57,6%  și                   

3 – 50,0%, respectiv), fumători în prezent (0 – 0%, 8 – 24,2% și 2 – 33,3%, respectiv) și fumători  

12.5

52.5

20

15

Ușoară Moderată Severă Absentă
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Tabelul 10. Corelația formelor de atrofie a mucoasei gastrice, conform clasificării 

endoscopice Kimura-Takemoto, cu rezultatele examenului serologic 

la pacienții din sublotul 3 de studiu 

Parametru 1 - Ușoară 2 - Moderată 3 - Severă p 

Vârsta – X±ES (ani)  67,00±0,0 58,55±1,8 63,17±5,2 NS 

PG-I (µg/L) 75,10±0,0 39,57±2,3 40,95±6,5 NS 

PG-II (µg/L) 17,50±0,0 14,78±0,4 15,65±1,7 NS 

PGR 4,30±0,0 2,63±0,1 2,53±0,2 NS 

G-17 (µg/L) 1,10±0,0 5,15±0,5 4,48±0,6 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 70,53±0,0 84,93±1,4 84,16±4,2 NS 

NO în sucul gastric (µM/g.prot) 40,28±0,0 43,97±0,9 42,07±4,6 NS 

 

în trecut (1 – 100,0%, 6 – 18,2% și 1 – 16,7%, respectiv),  consumului de alcool: ocazional                   

(0 – 0%, 22 – 66,7% și 4 – 66,7%, respectiv) și moderat (1 – 100,0%, 11 – 33,3% și 2 – 33,3%, 

respectiv) erau similare (p>0,05) în toate trei subloturi de studiu. 

Valorile medii ale vârstei (65,00±2,1 ani la pacienții cu stadii cu risc scăzut de CG și 

58,83±1,8 ani la pacienții cu stadii cu risc crescut de CG), PG-I (47,23±9,6 µg/L și                  

39,94±2,4 µg/L, respectiv), PG-II (15,15±0,8 µg/L și 14,96±0,5 µg/L, respectiv), PGR (3,08±0,5 

și 2,61±0,1, respectiv), G-17 (4,88±1,3 µg/L și 4,95±0,4 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin 

(87,53±5,9 µM/L și 84,11±1,4 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (43,17±1,6 µM/g.prot și 

43,64±1,1 µM/g.prot, respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (0 – 0% și                   

4 – 11,0%, respectiv), 45-64 de ani (1 – 25,0% și 21 – 58,3%, respectiv) și ≥65 de ani (3 – 75,0% 

și 11 – 30,6%, respectiv), sexului: bărbați (1 – 25,0% și 17 – 47,2%, respectiv) și femei                      

(3 – 75,0% și 19 – 52,8%, respectiv), mediului de trai: urban (2 – 50,0% și 22 – 61,1%, 

respectiv) și rural (2 – 50,0% și 14 – 38,9%,  respectiv),  tabagismului:  nefumători (3 – 75,0%  

și 19 – 52,8%, respectiv), fumători în prezent (0 – 0% și 10 – 27,8%, respectiv) și fumători în 

trecut (1 – 25,0% și 7 – 19,4%, respectiv),  consumului de alcool: ocazional (3 – 75,0% și                 

23 – 63,9%, respectiv) și moderat (1 – 25,0% și 13 – 36,1%, respectiv) erau similare (p>0,05) în 

ambele subloturi de studiu. 

Valorile medii ale vârstei (59,18±1,7 ani la pacienții cu DEG de grad ușor și                 

59,18±1,7 ani la pacienții cu DEG de grad sever), PG-I (41,01±2,3 µg/L și 27,40±0,0 µg/L, 

respectiv), PG-II (15,01±0,4 µg/L și  13,60±0,0 µg/L, respectiv), PGR (2,67±0,1 și 2,00±0,0, 

respectiv), G-17 (4,94±0,4 µg/L și 5,30±0,0 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin                               

(84,20±1,3 µM/L și 94,13±0,0 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (43,43±1,0 µM/g.prot și 

49,92±0,0 µM/g.prot, respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (4 – 10,3% și                

0 – 0%, respectiv), 45-64 de ani (22 – 56,4% și 0 – 0%, respectiv) și ≥65 de ani (13 – 33,3% și            

1 – 100,0%, respectiv), sexului: bărbați (17 – 43,6% și 1 – 100,0%, respectiv) și femei                    
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(22 – 56,4% și 0 – 0%, respectiv), mediului de trai: urban (23 – 59,0% și 1 – 100,0%, respectiv) 

și rural (16 – 41,0% și 0 – 0%,  respectiv),  tabagismului:  nefumători  (22 – 56,4%  și 0 – 0%, 

respectiv), fumători în prezent (10 – 25,6% și 0 – 0%, respectiv) și fumători în trecut (7 – 17,9% 

și 1 – 100,0%, respectiv),  consumului de alcool: ocazional (26 – 66,7% și 0 – 0%, respectiv) și 

moderat (13 – 33,3% și 1 – 100,0%, respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele subloturi de 

studiu. 

Valorile medii ale vârstei (59,33±1,9 ani la pacienții cu HP negativ și 60,00±3,5 ani la 

pacienții cu HP pozitiv), PG-I (40,52±2,6 µg/L și 41,37±4,7 µg/L, respectiv),                                             

PG-II (14,94±0,4 µg/L și 15,16±1,3µg/L, respectiv), PGR (2,64±0,1 și 2,70±0,1, respectiv),                

G-17 (5,16±0,5 µg/L și 3,93±0,6 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (84,43±1,5 µM/L și 

84,58±2,5 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (43,53±1,1 µM/g.prot și 43,87±1,5 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (9 – 25,7% și 1 – 6,3%, respectiv),                  

45-64 de ani (18 – 51,4% și 10 – 62,5%, respectiv) și ≥65 de ani (8 – 22,9% și 5 – 31,2%, 

respectiv), sexului: bărbați (14 – 42,4% și 4 – 57,1%, respectiv) și femei (19 – 57,6% și                      

3 – 42,9%, respectiv), mediului de trai: urban (21 – 63,6% și 3 – 42,9%, respectiv) și rural                    

(12 – 36,4% și 4 – 57,1%,  respectiv),  tabagismului:  nefumători  (19 – 57,6% și 3 – 42,9%, 

respectiv), fumători în prezent (8 – 24,2% și 2 – 28,6%, respectiv) și fumători în trecut                       

(6 – 18,2% și 2 – 28,6%, respectiv),  consumului de alcool: ocazional (22 – 66,7% și 4 – 57,1%, 

respectiv) și moderat (11 – 33,3% și 3 – 42,9%, respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele 

subloturi de studiu. 

Valorile medii ale vârstei (59,33±1,9 ani la pacienții cu HP-IgG negativ și 60,00±3,5 ani la 

pacienții cu HP-IgG pozitiv), PG-I (40,52±2,6 µg/L și 41,37±4,7 µg/L, respectiv),                                             

PG-II (14,94±0,4 µg/L și 15,16±1,3 µg/L, respectiv), PGR (2,64±0,1 și 2,70±0,1, respectiv),                

G-17 (5,16±0,5 µg/L și 3,93±0,6 µg/L, respectiv), NO în serul sangvin (84,43±1,5 µM/L și 

84,58±2,5 µM/L, respectiv), NO în sucul gastric (43,53±1,1 µM/g.prot și 43,87±1,5 µM/g.prot, 

respectiv), frecvențele grupelor de vârstă: sub 45 de ani (4 – 12,1% și 0 – 0%, respectiv),                   

45-64 de ani (17 – 51,5% și 5 – 71,4%, respectiv) și ≥65 de ani (12 – 36,4% și 2 – 28,6%, 

respectiv), sexului: bărbați (14 – 42,4% și 4 – 57,3%, respectiv) și femei (19 – 57,6% și                    

3 – 42,9%, respectiv), mediului de trai: urban (21 – 63,6% și 3 – 42,9%, respectiv) și rural                

(12 – 36,4% și 4 – 57,1%,  respectiv),  tabagismului:  nefumători  (19 – 57,6% și 3 – 42,9%, 

respectiv), fumători în prezent (8 – 24,2% și 2 – 28,6%, respectiv) și fumători în trecut                

(6 – 18,2% și 2 – 28,6%, respectiv),  consumului de alcool: ocazional (22 – 66,7% și 4 – 57,1%, 
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respectiv) și moderat (11 – 33,3% și 3 – 42,9%, respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele 

subloturi de studiu. 

Valoarea medie a PG-I (43,02±2,7 µg/L și 31,25±1,1 µg/L; p<0,001), valoarea medie a                

PG-II (15,28±0,5 µg/L și 13,75±0,2 µg/L, respectiv; p<0,01) și valoarea medie a PGR (2,75±0,1 

și 2,25±0,1, respectiv; p<0,05) erau semnificativ statistic mai mari la pacienții cu risc scăzut de 

cancer gastric (stadiile I-II ale sistemului OLGIM), iar valoarea medie a NO în serul sangvin 

(83,17±1,6 µM/L și 89,59±1,5 µM/L; p<0,01) era semnificativ statistic mai mare la pacienții cu 

risc crescut de CG (stadiile III-IV ale sistemului OLGIM) (tabelul 11). Valorile medii ale vârstei 

(59,94±1,7 ani și 57,50±5,4 ani, respectiv), G-17 (4,98±0,5 µg/L și 4,79±0,9 µg/L, respectiv) și 

NO în sucul gastric (43,02±1,2 µM/g.prot și 45,89±1,4 µM/g.prot, respectiv), frecvențele 

grupelor de vârstă: sub 45 de ani (2 – 6,3% și 2 – 25,0%, respectiv), 45-64 de ani (20 – 62,5% și 

2 – 25,0%, respectiv) și ≥65 de ani (10 – 31,3% și 4 – 50,0%, respectiv), sexului: bărbați                 

(13 – 40,6% și 5 – 62,5%, respectiv) și femei (19 – 59,4% și 3 – 37,5%, respectiv), mediului de 

trai: urban (20 – 62,5% și 4 – 50,0%, respectiv) și rural (12 – 37,5% și 4 – 50,0%,  respectiv),  

tabagismului:  nefumători  (19 – 59,4% și 3 – 37,5%, respectiv), fumători în prezent (7 – 21,9% 

și 3 – 37,5%, respectiv) și fumători în trecut (6 – 18,8% și 2 – 25,0%, respectiv),  consumului de 

alcool: ocazional (19 – 59,4% și 7 – 87,5%, respectiv) și moderat (13 – 40,6% și 1 – 12,5%, 

respectiv) erau similare (p>0,05) în ambele subloturi de studiu. 

 

Tabelul 11. Corelația stadiilor sistemului OLGIM cu rezultatele examenului serologic 

la pacienții din sublotul 3 de studiu 

Parametru Stadii cu risc scăzut 

de CG (OLGIM I-II) 

Stadii cu risc crescut de 

CG (OLGIM III-IV) 

p 

Vârsta – X±ES (ani) 59,94±1,7 57,50±5,4 NS 

PG-I (µg/L) 43,02±2,7 31,25±1,1 <0,001 

PG-II (µg/L) 15,28±0,5 13,75±0,2 <0,01 

PGR 2,75±0,1 2,25±0,1 <0,05 

G-17 (µg/L) 4,98±0,5 4,79±0,9 NS 

NO în serul sangvin (µM/L) 83,17±1,6 89,59±1,5 <0,01 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

43,02±1,2 45,89±1,4 NS 

 

Analiza comparativă a stadiilor OLGA cu stadiile OLGIM a constatat că toate cazurile cu 

risc scăzut de dezvoltare a cancerului gastric (stadiile OLGA I-II) coincideau cazurilor cu risc 

scăzut de dezvoltare a cancerului gastric (stadiile OLGIM I-II). Doar 22,2% din cazurile cu risc 

crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA (stadiile III-IV) coincideau cazurilor cu 

risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM (stadiile III-IV), iar 77,8% din 
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cazurile cu risc crescut de dezvoltare a CG (stadiile OLGA III-IV) au fost clasificate drept cazuri 

cu risc scăzut de dezvoltare a cancerului gastric conform sistemului OLGIM (stadiile I-II) 

(tabelul 12). 

 

Tabelul 12. Corelația stadiilor sistemului OLGA cu stadiile sistemului 

OLGIM la pacienții din sublotul 3 de studiu 

OLGA 

OLGIM 

Stadii cu risc scăzut 

de CG (I-II) 

Stadii cu risc crescut 

de CG (III-IV) 

abs. % abs. % 

Stadii cu risc scăzut de CG (I-II) 4 100,0 0 0 

Stadii cu risc crescut de CG (III-IV) 28 77,8 8 22,2 

 

Deoarece în sublotul 3 de studiu DEG de grad sever (HGD) a fost constatată doar la                             

1 pacient, diferențele statistice în funcție de gradul DEG nu au fost efectuate. 
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3.4. Analiza comparativă a particularităţilor clinice, serologice şi morfologice în 

subloturile de studiu 

Sublotul 1 a inclus cazurile de GCA, fără MI și fără DEG, sublotul 2 a inclus cazurile de 

GCA și MI, sublotul 3 a inclus cazurile de GCA și DEG. Analiza comparativă a caracteristicilor 

socio-demografice la pacienții cu diferit tip morfologic al GCA a constatat că în sublotul 1 de 

studiu, comparativ cu sublotul 2 de studiu, erau statistic semnificativ mai puțini bărbați (21,6% și 

51,0%, respectiv; p<0,01) și statistic semnificativ mai multe femei (78,4% și 49,0%, respectiv; 

p<0,01) (tabelul 13). 

Toate 3 subloturi de studiu au fost similare conform caracteristicilor de vârstă, conform 

mediului și condiţiilor de trai, stării civile, studiilor, grupului social, caracterului activităţii, 

pierderii ponderale și istoricului familiar de CG. S-a constatat o tendință de creștere a valorii 

medii a vârstei concomitent cu agravarea morfologică a GCA: 54,94±1,9 ani la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, 57,39±1,4 ani la pacienții din sublotul 2 de studiu și 59,45±1,7 ani la 

pacienții din sublotul 3 de studiu. 

Evaluarea factorilor de risc ai GCA a relevat că în sublotul 3 de studiu, comparativ cu 

sublotul 2 de studiu, erau statistic semnificativ mai multe persoane care consumau frecvent               

(6-7 ori pe săptămână) vegetale (22,5% și 2,0%, respectiv; p<0,01) și administrau frecvent                          

(6-7 ori pe săptămână) preparate antiinflamatorii non-steroidiene, inclusiv aspirină în doză 

antiagregantă (60,0% și 27,5%, respectiv; p<0,01), în sublotul 1 de studiu erau statistic 

semnificativ mai multe persoane care nu fumau (70,6% și 45,1%, respectiv; p<0,01), comparativ 

cu sublotul 2 de studiu, și mai multe persoane normoponderale (68,6% și 32,5%, respectiv; 

p<0,01), comparativ cu sublotul 3 de studiu. 

Deși toți pacienții din toate 3 subloturi de studiu au menționat infecția prezentă sau 

suportată cu HP, a fost constatată doar o tendință de reducere a frecvenței infecției curente cu HP 

și o tendință de creștere a frecvenței infecției cu HP în antecedente concomitent cu agravarea 

morfologică a GCA. Frecvența tratamentului precedent al infecției cu HP era similară la pacienții 

din toate 3 subloturi de studiu (figura 25). 

Nu au fost constatate diferențe statistic semnificative privind acuzele pacienților din 

subloturile de studiu. Dureri epigastrice au menționat 49 (96,1%) de pacienți din sublotul 1 de 

studiu, 48 (94,1%) de pacienți din sublotul 2 de studiu și 40 (100,0%) de pacienți din sublotul                   

3 de studiu. Meteorism au consemnat 26 (51,0%), 20 (39,2%) și 17 (42,5%) pacienți, pirozis –               

39 (76,5%), 41 (80,4%) și 33 (82,5%) pacienți, senzație de plenitudine post-prandială – 43 

(84,3%),  
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Tabelul 13. Caracteristicile socio-demografice și factorii de risc la pacienții 

cu diferit tip morfologic al gastritei cronice atrofice 

Parametru GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

p 

Vârsta – X±ES (ani)  54,94±1,9 57,39±1,4 59,45±1,7 

Vârsta – n (%) 

- <45 de ani 

- 45-64 de ani 

- ≥65 de ani 

 

10 (19,6) 

28 (54,9) 

13 (25,5) 

 

4 (7,8) 

35 (68,7) 

12 (23,5) 

 

4 (10,0) 

22 (55,0) 

14 (35,0) 

 

NS  

NS 

NS 

Sexul – n (%) 

- bărbați 

- femei 

 

11 (21,6) 

40 (78,4) 

 

26 (51,0) 

25 (49,0) 

 

18 (45,0) 

22 (55,0) 

 

1-2** 

1-2** 

Mediul de trai – n (%) 

- urban 

- rural 

 

32 (62,7) 

19 (37,3) 

 

34 (66,7) 

17 (33,3) 

 

24 (60,0) 

16 (40,0) 

  

NS 

NS 

Consum excesiv de ceai 

şi/sau cafea – n (%) 

 

23 (45,1) 

 

23 (45,1) 

 

14 (35,0) 

  

NS 

Consum excesiv de sare 

(> 2 gr) – n (%) 

 

12 (23,5) 

 

19 (37,3) 

 

16 (40,0) 

  

NS 

Consum de alimente 

fierbinți – n (%) 

 

13 (25,5) 

 

11 (21,6) 

 

10 (25,0) 

  

NS 

Consum de carne 

procesată 

- rar (≤2 ori pe săptămâ- 

  nă) 

- moderat (3-4 ori pe săp- 

  tămână) 

- frecvent (6-7 ori pe săp- 

  tămână) 

 

 

 

15 (29,4) 

 

28 (54,9) 

 

8 (15,7) 

 

 

 

7 (13,7) 

 

37 (72,5) 

 

7 (13,7) 

 

 

 

6 (15,0) 

 

24 (60,0) 

 

10 (25,0) 

 

 

 

NS 

  

NS 

 

NS 

Consum de vegetale  

 - rar (≤2 ori pe săptămâ-   

   nă) 

- moderat (3-4 ori pe săp- 

  tămână) 

- frecvent (6-7 ori pe săp- 

  tămână) 

 

 

17 (33,3) 

 

31 (60,8) 

 

3 (5,9) 

 

 

22 (43,1) 

 

28 (54,9) 

 

1 (2,0) 

 

 

12 (30,0) 

 

19 (47,5) 

 

9 (22,5) 

 

 

NS 

  

NS 

 

2-3** 

Consum de preparate 

antiinflamatorii non-

steroidiene, inclusiv 

aspirină în doză 

antiagregantă 

- rar (≤2 ori pe săptămâ-   

   nă) 

- moderat (3-4 ori pe săp- 

  tămână) 

 

 

 

 

 

 

29 (56,9) 

 

4 (7,8) 

 

 

 

 

 

 

31 (60,8) 

 

6 (11,8) 

 

 

 

 

 

 

15 (37,5) 

 

1 (2,5) 

 

 

 

 

 

 

NS  

 

NS 
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- frecvent (6-7 ori pe săp- 

  tămână) 

 

18 (35,3) 

 

14 (27,5) 

 

24 (60,0) 

 

2-3** 

Continuarea tabelului 13 

Tabagism – n (%) 

- nefumător 

- fumează în prezent 

- fost fumător  

 

36 (70,6) 

10 (19,6) 

5 (9,8) 

 

23 (45,1) 

16 (31,4) 

12 (23,5) 

 

22 (55,0) 

10 (25,0) 

8 (20,0) 

 

1-2** 

NS  

NS 

Consum de alcool – n 

(%) 

- ocazional 

- moderat 

 

41 (80,4) 

10 (19,6) 

 

34 (66,7) 

17 (33,3) 

 

26 (65,0) 

14 (35,0) 

  

NS 

NS 

Istoricul familiar de 

cancer gastric – n (%) 

- pozitiv 

- negativ 

 

 

19 (37,3) 

32 (62,7) 

 

 

15 (29,4) 

36 (70,6) 

 

 

16 (40,0) 

24 (60,0) 

 

  

NS 

NS 

Indexul masei corporale 

(kg/m2) – n (%) 

- subponderal 

- normoponderal 

- supraponderal 

 

 

4 (7,8) 

35 (68,6) 

11 (23,5) 

 

 

5 (9,8) 

25 (49,0) 

21 (41,2) 

 

 

11 (27,5) 

13 (32,5) 

16 (40,0) 

 

 

NS  

1-3*** 

NS 

       Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

Figura 25. Frecvența (%) infectării cu HP și tratamentul infecției cu HP 

în antecedente în funcție de sublotul de studiu 

 

48 (94,1%) și 36 (90,0%) pacienți, senzație de sațietate precoce – 38 (74,5%), 35 (68,6%) și                     

28 (70,0%) pacienți, respectiv (tabelul 14). 

Periodicitatea, severitatea și numărul de simptome menționate, de asemenea, erau similare 

la pacienții din toate 3 subloturi de studiu (tabelul 14, figura 26, 27). Totuși, în sublotul 3 de 
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studiu, comparativ cu celelalte 2 subloturi de studiu, nici unul dintre pacienți nu a menționat 

prezența unuia sau a două simptome.  

 

Tabelul 14. Frecvența și periodicitatea acuzelor în ultima lună la pacienții 

cu diferit tip morfologic al gastritei cronice atrofice 

Parametru 

GCA fără MI 

și fără DEG  

(1) 

 

GCA cu MI 

 

(2) 

 

GCA cu DEG 

 

(3) 

p 

abs. % abs. % abs. % 

Dureri epigastrice: 

- foarte rar (1-3 ori pe  

  lună) 

- rar (1 dată pe săptă- 

  mână) 

- des (2 sau > ori pe  

  săptămână) 

- permanent (zilnic)  

- niciodată 

49 

 

0 

 

7 

 

33 

9 

2 

96,1 

 

0 

 

13,7 

 

64,7 

17,6 

3,9 

48 

 

3 

 

12 

 

27 

6 

3 

94,1 

 

5,9 

 

23,5 

 

52,9 

11,8 

5,9 

40 

 

8 

 

5 

 

21 

6 

0 

100,0 

 

20,0 

 

12,5 

 

52,5 

15,0 

0 

NS 

  

NS 

 

NS  

 

NS 

NS 

NS 

Meteorism: 

- rar (1 dată pe săptă- 

  mână) 

- des (2 sau > ori pe  

  săptămână) 

- niciodată 

26 

 

18 

 

8 

25 

51,0 

 

35,3 

 

15,7 

49,0 

20 

 

12 

 

8 

31 

39,2 

 

23,5 

 

15,7 

60,8 

17 

 

12 

 

5 

33 

42,5 

 

30,0 

 

12,5 

57,5 

NS 

  

NS 

 

NS 

NS 

Pirozis epigastric: 

 - rar (1 dată pe săptă- 

  mână) 

- des (2 sau > ori pe  

  săptămână) 

- permanent (zilnic)  

- niciodată 

39 

 

19 

 

18 

2 

12 

76,5 

 

37,3 

 

35,3 

3,9 

23,5 

41 

 

21 

 

18 

2 

10 

80,4 

 

41,2 

 

35,3 

3,9 

19,6 

33 

 

16 

 

16 

1 

7 

82,5 

 

40,0 

 

40,0 

2,5 

17,5 

NS 

  

NS 

 

NS 

NS 

NS 

Senzație de 

plenitudine post-

prandială: 

- rar (1 dată pe săptă- 

  mână) 

- des (2 sau > ori pe  

  săptămână) 

- permanent (zilnic)  

- niciodată 

 

43 

 

27 

 

15 

1 

8 

 

84,3 

 

52,9 

 

29,4 

2,0 

15,7 

 

48 

 

35 

 

13 

0 

3 

 

94,1 

 

68,6 

 

25,5 

0 

5,9 

 

36 

 

23 

 

12 

1 

4 

 

90,0 

 

57,5 

 

30,0 

2,5 

10,0 

 

NS 

  

NS 

 

NS 

NS 

NS 

Senzație de sațietate 

precoce: 

- rar (1 dată pe săptă- 

  mână) 

- des (2 sau > ori pe  

  săptămână) 

- permanent (zilnic)  

 

38 

 

27 

 

11 

0 

 

74,5 

 

52,9 

 

21,6 

0 

 

35 

 

28 

 

7 

0 

 

68,6 

 

54,9 

 

13,7 

0 

 

28 

 

17 

 

10 

1 

 

70,0 

 

42,5 

 

25,0 

2,5 

 

NS 

  

NS 

 

NS 

NS 
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- niciodată 13 25,5 16 31,4 12 30,0 NS 

 

Figura 26. Severitatea acuzelor (valoarea medie) la pacienții cu diferit 

tip morfologic al gastritei cronice atrofice 

 

Figura 27. Frecvența numărului de simptome (%) menționate de 

pacienții din subloturile de studiu 

 

Medicamente pentru ameliorarea acuzelor sus-numite au administrat 47 (92,2%) de 

pacienți din sublotul 1 de studiu, 41 (80,4%) de pacienți din sublotul 2 de studiu și 34 (85,0%) de 

pacienți din sublotul 3 de studiu. Inhibitori ai pompei de protoni au administrat 33 (70,2%) de 

pacienți din sublotul 1 de studiu, 34 (82,9%) de pacienți din sublotul 2 de studiu și 26 (76,5%) de 

pacienți din sublotul 3 de studiu, H2-blocanţi – 2 (4,3%), 0 (0%) și 0 (0%) pacienți, ambele 

preparate – 12 (25,5%), 7 (17,1%) și 8 (23,5%) pacienți, respectiv. 
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În funcție de periodicitate, 10 (21,3%) pacienți din sublotul 1 de studiu, 10 (24,4%) 

pacienți din sublotul 2 de studiu și 4 (11,8%) pacienți din sublotul 3 de studiu au administrat 

remediile o dată pe săptămână, respectiv, 7 (14,9%), 16 (39,0%) și 12 (35,3%) pacienți – de 2 ori 

pe săptămână, 23 (48,9%), 10 (24,4%) și 13 (38,2%) pacienți – de 3 ori pe săptămână, 7 (14,9%),                  

5 (12,2%) și 5 (14,7%) pacienți – de 4 sau mai multe ori pe săptămână. 

Pentru o perioadă de până la 30 de zile au administrat preparatul 20 (42,6%) de pacienți 

din sublotul 1 de studiu, 23 (56,1%) de pacienți din sublotul 2 de studiu și 15 (44,1%) pacienți 

din sublotul 3 de studiu, pentru o perioadă de 1-6 luni – 25 (53,2%), 16 (39,0%) și 18 (52,9%) 

pacienți, pentru o perioadă mai mare de 6 luni – 2 (4,3%), 2 (4,9%) și 1 (2,9%) pacient, 

respectiv. 

Conform părerii pacienților, preparatul a fost maximal eficient la 8 (17,0%) persoane din 

sublotul 1 de studiu, la 11 (26,8%) persoane din sublotul 2 de studiu și la 8 (23,5%) persoane din 

sublotul 3 de studiu, parţial eficient – la 32 (68,1%), 29 (70,7%) și 17 (50,0%) persoane,                 

ineficient – la 7 (14,9%), 1 (2,4%) și 9 (26,5%) persoane, respectiv. 

Administrarea tratamentului (periodicitatea și durata administrării medicamentelor) au fost 

similare în toate 3 subloturi de studiu. Doar ineficiența remediului utilizat a fost statistic 

semnificativ mai mare la pacienții din sublotul 3 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 

de studiu (26,5% și 2,4%, respectiv; p<0,01).  

Așadar, analiza comparativă a caracteristicilor socio-demografice, factorilor de risc, 

acuzelor, statutului infecţiei cu Helicobacter pylori și tratamentului administrat pentru eradicarea 

infecției cu HP nu a constatat asociații semnificative cu severitatea morfologică a GCA în  

majoritatea  cazurilor.  

Evaluarea particularităților clinice la persoanele cu GCA a constatat prezența simptomelor 

principale la toți pacienții din toate 3 subloturi de studiu. Periodicitatea, severitatea și numărul de 

simptome menționate, de asemenea, au fost similare la pacienții din toate subloturile de studiu. 

Majoritatea pacienților din sublotul 1 de studiu (92,1%) și din sublotul 2 de studiu (90,2%) și toți 

pacienții din sublotul 3 de studiu (100,0%) prezentau câte 3-5 simptome gastrointestinale. Date 

ce au sugerat că pacienții cu GCA și DEG prezintă o stare de gravitate severă, comparativ cu 

pacienții din celelalte 2 subloturi de studiu: tablou clinic sever, frecvență mare a ineficienței 

tratamentului administrat, asocieri clare cu factori de risc. 

Analiza comparativă a prevalenței formelor AMG, determinate conform clasificării 

endoscopice Kimura-Takemoto, a constatat că forma ușoară a AMG a fost statistic semnificativ 

cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de studiu (54,9% și 2,5%, respectiv; p<0,001) și în 
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sublotul 2 de studiu (37,3% și 2,5%, respectiv; p<0,001), comparativ cu sublotul 3 de studiu. 

Forma moderată a AMG a fost statistic semnificativ cu o frecventă mai înaltă în sublotul 3 de 

studiu, comparativ cu sublotul 1 de studiu (82,5% și 2,5%, respectiv; p<0,001) și cu sublotul 2 de 

studiu (82,5% și 56,9%, respectiv; p<0,01), forma severă a AMG a fost similară în toate 3 

subloturi de studiu (tabelul 15). 

 

Tabelul 15. Frecvența formelor GCA după Kimura-Takemoto 

în subloturile de studiu 

Forma GCA 

(Kimura-

Takemoto) 

GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu 

MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

p 

abs. % abs. % abs. % 

Ușoară (C1-C2) 28 54,9 19 37,3 1 2,5 1-3***, 2-3*** 

Moderată(C3-O1) 17 33,3 29 56,9 33 82,5 1-3***, 2-3** 

Severă (O2-O3) 6 11,8 3 5,9 6 15,0 NS 

Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

Evaluarea preponderenței stadiilor sistemului OLGA la pacienții din subloturile de studiu a 

stabilit că stadiul I OLGA a fost statistic semnificativ cu o frecvență mai înaltă în sublotul 1 de 

studiu, comparativ cu sublotul 3 de studiu (29,4% și 2,5%, respectiv; p<0,001), iar stadiul II 

OLGA – în sublotul 1 de studiu (41,2% și 7,5%, respectiv; p<0,001) și în sublotul  2 de studiu 

(58,8% și 7,5%, respectiv; p<0,01), comparativ cu sublotul 3 de studiu. Stadiul III OLGA a fost 

statistic semnificativ cu o frecvență mai înaltă în sublotul 3 de studiu, comparativ cu sublotul 1 

de studiu (70,0% și 27,5%, respectiv; p<0,001) și cu sublotul 2 de studiu (70,0% și 27,5%, 

respectiv; p<0,01), iar stadiul IV OLGA – în sublotul 3 de studiu, comparativ cu sublotul 1 de 

studiu (20,0% și 2,0%, respectiv; p<0,01) și cu sublotul 2 de studiu (20,0% și 0%, respectiv; 

p<0,01) (tabelul 16). 

Tabelul 16. Frecvența stadiilor OLGA în subloturile de studiu 

Stadiul 

OLGA 

GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu 

MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

Total 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 

I 15 29,4 7 13,7 1 2,5 23 16,2 1-3*** 

II 21 41,2 30 58,8 3 7,5 54 38,0 1-3***, 2-3** 

III 14 27,5 14 27,5 28 70,0 56 39,4 1-3***, 2-3** 

IV 1 2,0 0 0 8 20,0 9 6,4 1-3**, 2-3** 

        Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01, *** - p<0,001 
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Analiza repartizării stadiilor în sistemul OLGIM la pacienții din subloturile de studiu a 

remarcat diferențe semnificative statistic în 2 cazuri: stadiul 0 OLGIM a fost statistic 

semnificativ cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de studiu, comparativ cu sublotul 3 de studiu 

(100,0% și 2,5%, respectiv; p<0,001), iar stadiul I OLGIM – în sublotul 2 de studiu, comparativ 

cu sublotul 3 de studiu (51,0% și 10,0%, respectiv; p<0,001) (tabelul 17). 

 

Tabelul 17. Frecvența stadiilor OLGIM în subloturile de studiu 

Stadiul 

OLGIM 

GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu 

MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

Total 

p 

abs. % abs. % abs. % abs. % 

0 51 100,0 - - 1 2,5 52 36,6 1-3*** 

I 0 0 26 51,0 4 10,0 30 21,1 2-3*** 

II 0 0 21 41,2 27 67,5 48 33,9 NS 

III 0 0 2 3,9 7 17,5 9 6,3 NS 

IV 0 0 2 3,9 1 2,5 3 2,1 NS 

              Notă: diferențe semnificative statistic *** - p<0,001 

 

Analiza corelației dintre severitatea afectării morfologice a mucoasei gastrice în GCA și 

stadiul AMG și MI, stabilite conform sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM, a confirmat 

că concomitent cu asocierea MI și DEG crește severitatea stadiilor OLGA și OLGIM. Există o 

asociere directă (pozitivă), de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și 

stadiile OLGA (ρ=0,49, p<0,001), o asociere directă, puternică și statistic semnificativă între 

formele GCA și stadiile OLGIM (ρ=0,85, p<0,001). 

Analiza comparativă a stadiilor OLGA cu stadiile OLGIM în lotul general de studiu a 

constatat că marea majoritate a cazurilor cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului 

OLGA (98,7%) coincideau cu cazurile cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului 

OLGIM. Doar 1 caz (1,3%) cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA a fost 

clasificat drept caz cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM. Numai 

16,9% din cazurile cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA coincideau 

cazurilor cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM, iar 83,1% din cazurile 

cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA au fost clasificate drept cazuri cu 

risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM (tabelul 18). 

Metaplazia intestinală gastrică a fost criteriu caracteristic subiecților din sublotul 2                          

(51 - 100,0%) și sublotul 3 (39 – 97,5%) de studiu, fără diferență semnificativă statistic (p>0,05). 
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Tabelul 18. Corelația stadiilor sistemului OLGA cu stadiile sistemului 

OLGIM la pacienții din lotul general de studiu 

OLGA 

OLGIM 

Stadii cu risc scăzut 

de CG (I-II) 

Stadii cu risc crescut 

de CG (III-IV) 

abs. % abs. % 

Stadii cu risc scăzut de CG (I-II) 76 98,7 1 1,3 

Stadii cu risc crescut de CG (III-IV) 54 83,1 11 16,9 

 

DEG a fost criteriu caracteristic pentru pacienții din sublotul 3 de studiu, și a fost constatată la               

39 (97,5%) de pacienți cu forma ușoară (LGD) și la 1 (2,5%) pacient cu forma severă (HGD). 

Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice conform clasificării 

Kimura-Takemoto în GCA, determinată  endoscopic, și stadiul AMG și MI, stabilite conform 

sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM, a constatat că concomitent cu creșterea severității 

GCA crește severitatea stadiilor OLGA (tabelul 19) și severitatea stadiilor OLGIM (tabelul 20). 

Există o asociere directă (pozitivă), de intensitate medie și statistic semnificativă între formele 

GCA și stadiile OLGA (ρ=0,62, p<0,001), o asociere directă, de intensitate medie și statistic 

semnificativă între formele GCA și stadiile OLGIM (ρ=0,33, p<0,001). 

Tabelul 19. Racordarea datelor sistemului OLGA către clasificarea  

Kimura-Takemoto în GCA  

Forma GCA 

(Kimura-

Takemoto) 

Stadiul OLGA 

I II III IV 

abs. % abs. % abs. % abs. % 

Ușoară (C1-C2) 19 39,6 27 56,3 2 4,2 0 0 

Moderată (C3-

O1) 

4 5,1 24 30,4 44 55,7 7 8,9 

Severă (O2-O3) 0 0 3 20,0 10 66,7 2 13,3 

 

Tabelul 20. Racordarea datelor sistemului OLGIM către clasificarea Kimura-Takemoto în 

GCA 

Forma GCA 

(Kimura-

Takemoto) 

Stadiul OLGIM 

0 I II III IV 

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % 

Ușoară (C1-C2) 28 58,3 13 27,1 7 14,6 0 0 0 0 

Moderată (C3-O1) 18 22,8 15 19,0 34 43,0 9 11,4 3 3,8 

Severă (O2-O3) 6 40,0 2 13,3 7 46,7 0 0 0 0 
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Deși diferențe semnificative în depistarea HP prin metoda morfologică, depistarea HP prin 

testul ureazic și depistarea HP-IgG nici într-un sublot de studiu nu au fost constatate, a fost 

relevată o tendință de reducere a prezenței HP apreciată prin metodele sus-numite direct 

proporțională cu agravarea morfologică a GCA (figura 28). 

 

Figura 28. Depistarea HP și HP-IgG prin metoda morfologică și prin testul 

ureazic (%) la pacienții din subloturile de studiu 

 

Așadar, forma ușoară a AMG, determinată în clasificarea Kimura-Takemoto, a fost 

semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de studiu, comparativ cu celelalte                

2 subloturi de studiu, forma moderată – în sublotul 3 de studiu, comparativ cu celelalte                            

2 subloturi de studiu, iar forma severă a AMG era similară în toate 3 subloturi de studiu. Analiza 

corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în GCA, determinată  în clasificarea 

Kimura-Takemoto, și stadiul AMG și MI, stabilite conform sistemelor de stadializare OLGA și 

OLGIM, a constatat că concomitent cu creșterea severității GCA în clasificarea                           

Kimura-Takemoto crește severitatea stadiilor sistemului OLGA și sistemului OLGIM. Există o 

asociere directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și stadiile 

OLGA (ρ=0,62, p<0,001), o asociere directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între 

formele GCA și stadiile OLGIM (ρ=0,33, p<0,001). Frecvența determinării infecției cu HP are o 

tendință de reducere concomitent cu agravarea morfologică a GCA. 

Rezultatele arată că, în lotul general a pacienților cu GCA valorile PG-I (59,38±2,1 µg/L), 

PG-II (14,69±0,4 µg/L), PGR (4,37±0,2) și G-17 (6,36±0,4 µg/L) erau în limitele normei. 

Analiza în funcție de sex a constatat că valoarea medie a PG-I era semnificativ statistic mai mică 

la bărbați (53,39±2,8 µg/L și 63,16±2,9 µg/L, respectiv; p<0,05), valoarea medie a NO în sucul 
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gastric era semnificativ statistic mai mare la bărbați (38,18±1,1 µM/g.prot și                    

35,05±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,05), valoarea medie a NO în serul sangvin era semnificativ 

statistic mai mare la bărbați (71,38±1,3 µM/L și 68,19±1,4 µM/L, respectiv; p<0,05), iar valorile 

medii ale PG-II (14,63±0,6 µg/L și 14,72±0,5 µg/L, respectiv; p>0,05), PGR (4,09±0,2 și 

4,55±0,2, respectiv; p>0,05) și G-17 (6,43±0,7 µg/L și 6,31±0,5 µg/L, respectiv; p>0,05) erau 

similare la pacienții de ambele sexe (tabelul 21). 

 

Tabelul 21. Rezultatele examenului serologic (valori medii) în funcție de sex 

în lotul general de studiu 

Parametru Bărbați Femei Total p 

PG-I (µg/L) 53,39±2,8 63,16±2,9 59,38±2,1  <0,05* 

PG-II (µg/L) 14,63±0,6 14,72±0,5 14,69±0,4 NS 

PGR 4,09±0,3 4,55±0,2 4,37±0,2 NS 

G-17 (µg/L) 6,43±0,7 6,31±0,5 6,36±0,4 NS 

NO în serul 

sangvin (µM/L) 

 

71,38±1,3 

 

68,19±1,4 

 

69,43±1,0 

 

NS 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 

38,18±1,1 

 

35,05±1,0 

 

36,26±0,8 

 

<0,05* 

              *Notă: diferențe semnificative statistic între bărbați și femei 

 

Analiza de corelație a relevat o asociere directă, de intensitate slabă și statistic 

semnificativă între valorile PG-I și PG-II (ρ=0,27, p<0,01), o asociere directă, puternică și 

statistic semnificativă între valorile PG-I și PGR (ρ=0,74, p<0,001), o asociere directă, de 

intensitate slabă și statistic semnificativă între valorile PG-II și PGR (ρ=0,2, p<0,01) și o 

asociere directă, de intensitate slabă și statistic semnificativă între valorile PG-II și                            

G-17 (ρ=0,13, p<0,05). 

Concomitent cu agravarea morfologică a GCA, există un trend descrescător semnificativ al 

valorilor PG-I (p<0,001) și PGR (p<0,001), un trend progresiv semnificativ al valorilor NO în 

serul sangvin (p<0,001) și NO în sucul gastric (p<0,001). Comparând aceste divergențe în 

funcție de sublotul de studiu am constatat că valoarea medie a PG-I era semnificativ statistic mai 

mare la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu 

(72,63±3,5 µg/L și 60,80±3,3 µg/L, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu 

(72,63±3,5 µg/L și 40,67±2,3 µg/L, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, 

comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (60,80±3,3  µg/L și 40,67±2,3 µg/L, respectiv; 

p<0,001) (tabelul 22). 
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PG-I >70 µg/L a fost determinat semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții 

din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (58,8% și 31,4%, 

respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (58,8% și 5,0%, respectiv; p<0,001), la  

Tabelul 22. Valorile medii ale examenului serologic determinate în subloturile de studiu 

Parametru 

GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu 

MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

Total 

p 

PG-I (µg/L) 72,63±3,5 60,80±3,3 40,67±2,3 59,38±2,1  1-2** 

1-3*** 

2-3*** 

PG-II (µg/L) 14,06±0,9 15,08±0,6 14,98±0,4 14,69±0,4  

PGR 5,80±0,4 4,29±0,3 2,65±0,1 4,37±0,2 1-2*** 

1-3*** 

2-3*** 

G-17 (µg/L) 5,94±0,7 7,89±0,8 4,95±0,4 6,36±0,4  

NO în serul 

sangvin (µM/L) 

 

59,24±0,8 

 

67,83±0,7 

 

84,45±1,3 

 

69,43±1,0 

1-2*** 

1-3*** 

2-3*** 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 

29,38±1,1 

 

37,38±1,0 

 

43,59±1,0 

 

36,26±0,8 

1-2*** 

1-3*** 

2-3*** 

       Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (31,4% și 

5,0%, respectiv; p<0,001). 

PG-I în limitele 31-50 µg/L a fost constatat semnificativ statistic cu frecvență redusă la 

pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (9,8% și 

35,3%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (9,8% și 50,0%, respectiv; 

p<0,001). PG-I ≤30 µg/L a fost identificat semnificativ statistic cu frecvență redusă la pacienții 

din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (3,9% și 25,0%, 

respectiv; p<0,01) (tabelul 23). 

Valoarea medie a PGR a fost semnificativ statistic mai mare la pacienții din sublotul 1 de 

studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (5,80±0,4 și 4,29±0,3, respectiv; 

p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (5,80±0,4 și 2,65±0,1, respectiv; p<0,001), la 

pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (4,29±0,3 și 

2,65±0,1, respectiv; p<0,001). 

PGR >3 a fost determinat semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (86,3% și 56,9%, respectiv; 

p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (86,3% și 15,0%, respectiv; p<0,001), la 
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pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (56,9% și 

15,0%, respectiv; p<0,001). PGR în limitele 2,1-3,0 a fost constatat semnificativ statistic cu 

frecvență  redusă  la  pacienții  din  sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de 

Tabelul 23. Valoarea relativă a markerilor serologici la pacienții cu diferit 

tip morfologic al gastritei cronice atrofice 

Parametru 

GCA fără 

MI și fără 

DEG  

(1) 

GCA cu MI 

 

(2) 

GCA cu 

DEG 

 

(3) 

p 

abs. % abs. % abs. % 

Pepsinogen I 

- >70 µg/L 

- 51-70 µg/L        

- 31-50 µg/L 

- ≤30 µg/L 

 

30 

12 

5 

4 

 

58,8 

23,5 

9,8 

7,8 

 

16 

15 

18 

2 

 

31,4 

29,4 

35,3 

3,9 

 

2 

8 

20 

10 

 

5,0 

20,0 

50,0 

25,0 

 

1-2**, 1-3***, 2-3*** 

NS 

1-2**, 1-3*** 

2-3** 

Pepsinogen II 

- 3-15 µg/L       

- >15 µg/L 

 

39 

12 

 

76,5 

23,5 

 

37 

14 

 

72,5 

27,5 

 

31 

9 

 

77,5 

22,5 

 

NS 

 NS 

PGR 

- >3        

- 2,1-3        

- ≤ 2 

 

44 

7 

0 

 

86,3 

13,7 

0 

 

29 

21 

1 

 

56,9 

41,2 

2,0 

 

6 

26 

8 

 

15,0 

65,0 

20,0 

 

1-2***, 1-3***, 2-3*** 

1-2**, 1-3***, 2-3*** 

1-3**, 2-3** 

Gastrina 17 

- <1 µg/L        

- 1-10 µg/L        

- >10 µg/L 

 

7 

37 

7 

 

13,7 

72,6 

13,7 

 

5 

32 

14 

 

9,8 

62,7 

27,5 

 

1 

39 

0 

 

2,5 

97,5 

0 

 

NS 

1-3***, 2-3*** 

1-3**, 2-3*** 

    Notă: diferențe semnificative statistic ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

studiu (13,7% și 41,2%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (13,7% și 

65,0%, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 3 de studiu (41,2% și 65,0%, respectiv; p<0,001). PGR ≤2 a fost identificat semnificativ 

statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 3 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 1 de studiu (20,0% și 0%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 2 de studiu 

(20,0% și 2,0%, respectiv; p<0,01).             

Valorile medii ale PG-II și G-17 au variat în funcție de sublotul de studiu, însă diferențele 

nu au atins certitudine statistică. Cu toate acestea, G-17 în limitele 1-10 µg/L a fost determinată 

semnificativ statistic cu frecvență redusă la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (72,6% și 97,5%, respectiv; p<0,001), iar G-17 >10 µg/L – 

semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (13,7% și 0%, respectiv; p<0,001). 
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Valoarea medie a NO în serul sangvin a fost semnificativ statistic mai mică la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (59,24±0,8 µM/L și          

67,83±0,7 µM/L, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (59,24±0,8 µM/L și 

84,45±1,3 µM/L, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (67,83±0,7 µM/L și 84,45±1,3 µM/L, respectiv; p<0,001). 

Valoarea medie a NO în sucul gastric a fost semnificativ statistic mai mică la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (29,38±1,1 µM/g.prot și 

37,38±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu                           

(29,38±1,1 µM/g.prot și 43,59±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de 

studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (37,38±1,0 µM/g.prot și                        

43,59±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,001). 

Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în GCA, determinată  

endoscopic sau histologic, și rezultatele examenului serologic, a constatat că concomitent cu 

creșterea severității GCA se reduc valorile PG-I și PGR și cresc valorile NO seric și NO în sucul 

gastric. Analiza corelației sus-numite a constatat o asociere inversă, de intensitate medie și 

statistic semnificativă între formele GCA, determinate endoscopic conform clasificării Kimura-

Takemoto, și valorile PG-I (ρ=-0,46, p<0,001), o corelație inversă, de intensitate medie și 

statistic semnificativă între formele GCA și valorile PGR (ρ=-0,48, p<0,001), o corelație directă, 

de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și valorile NO seric                     

(ρ=0,32, p<0,001), o corelație directă, de intensitate slabă și statistic semnificativă între formele 

GCA și valorile NO în sucul gastric (ρ=0,19, p<0,05). 

A fost relevată o asociere între severitatea atrofiei conform clasificării Kimura-Takemoto 

de la C1 la O3 și valorile PG-I (corelație inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă,                   

ρ=-0,34, p<0,001), PGR (corelație inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă,                     

ρ=-0,33, p<0,001), NO seric (corelație directă, de intensitate slabă și statistic semnificativă, 

ρ=0,23, p<0,001) și NO în sucul gastric (corelație directă, de intensitate slabă și statistic 

semnificativă, ρ=0,13, p<0,05). 

Nivelul seric de PG-I (62,42±2,5 µg/L și 51,33±3,8 µg/L, respectiv; p<0,05) și PGR 

(4,61±0,2 și 3,75±0,4, respectiv; p<0,01) a reprezentat date semnificativ statistic mai mari la 

pacienții cu GCA de tip închis, comparativ cu pacienții cu GCA de tip deschis, iar  diferența 

nivelului seric de PG-II (14,41±0,4 µg/L și 15,41±1,1 µg/L, respectiv; p>0,05) între aceste două 

grupuri nu a atins certitudine statistică. 
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A fost determinată o asociere inversă, statistic semnificativă între formele morfologice ale 

GCA (subloturile din studiul nostru) și valorile PG-I (ρ=-0,52, p<0,001), o corelație inversă, 

statistic semnificativă între formele GCA și valorile PGR (ρ=-0,64, p<0,001), o corelație directă, 

statistic semnificativă între formele GCA și valorile NO seric (ρ=0,85, p<0,001), o corelație 

directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și valorile NO în sucul 

gastric (ρ=0,65, p<0,001). 

Așadar, studierea relației dintre starea morfologică și activitatea funcțională a mucoasei 

gastrice prin determinarea concentrației markerilor serologici a constatat o reducere semnificativ 

statistică a valorilor medii ale PG-I și PGR și o creștere semnificativ statistică ale valorilor medii 

ale NO în serul sangvin și NO în sucul gastric concomitent cu agravarea GCA, determinate 

endoscopic si morfologic. 

În lotul pacienților cu GCA, fără MI și fără DEG, AMG, determinată în baza parametrilor 

serologici, lipsea în 45 (88,2%) de cazuri, atrofie ușoară a mucoasei gastrice             (PG-I≤70 

μg/L și PG-I/II≤3) a fost constatată în 2 (3,9%) cazuri, atrofie moderată a mucoasei gastrice (PG-

I≤50 μg/L și PG-I/II≤3) – în 4 (7,8%) cazuri și atrofie severă a mucoasei gastrice (PG-I≤30 μg/L 

și PG-I/II≤2) nu a fost depistată (figura 29). 

 

Figura 29. Gradul de atrofie, determinat în baza parametrilor serologici (%), 

la pacienții din subloturile de studiu 

  

În lotul pacienților cu GCA și MI, AMG lipsea în 29 (56,9%) de cazuri, atrofie ușoară a 

mucoasei gastrice a fost identificată în 5 (9,8%) cazuri, atrofie moderată a mucoasei gastrice – în                   

17 (33,3%) cazuri și atrofie severă a mucoasei gastrice nu a fost constatată. În lotul pacienților cu 

GCA  și  DEG,  AMG  lipsea  în  6  (15,0%)  cazuri,  atrofie  ușoară  a  mucoasei gastrice a fost 
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diagnosticată în 5 (12,5%) cazuri, atrofie moderată a mucoasei gastrice – în 21 (52,5%) cazuri și 

atrofie severă a mucoasei gastrice – în 8 (20,0%) cazuri. 

Atrofia moderată a mucoasei gastrice, determinată în baza parametrilor serologici, era 

semnificativ statistic mai mică la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 2 de studiu (7,8% și 33,3%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu 

(7,8% și 52,5%, respectiv; p<0,001), iar atrofia severă a mucoasei gastrice era semnificativ 

statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 3 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 1 de studiu (20,0% și 0%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 2 de studiu 

(20,0% și 0%, respectiv; p<0,01). Lipsa AMG a fost constatată semnificativ statistic cu o 

frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 

de studiu (88,2% și 56,9%, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (88,2% și 

15,0%, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 3 de studiu (56,9% și 15,0%, respectiv; p<0,001). 

Conform rezultatelor, concomitent cu agravarea GCA în stadiile OLGA și OLGIM, există 

un trend descrescător semnificativ al valorilor PG-I (p<0,001) și PGR (p<0,001), un trend 

progresiv semnificativ al valorilor NO în serul sangvin (p<0,001) și NO în sucul gastric 

(p<0,01). Analiza în dinamică a valorilor parametrilor serologici în lotul general de studiu 

conform stadiilor sistemului OLGA a constatat o reducere consecutivă și semnificativă statistic a 

PG-I (de la 81,30±3,9 µg/L în stadiul I până la 46,36±11,4 µg/L în stadiul IV) și PGR (de la 

6,48±0,5 în stadiul I până la 2,59±0,3 în stadiul IV), o creștere consecutivă și semnificativă 

statistic a NO în serul sangvin (de la 63,99±1,7 µM/L în stadiul I până la 80,66±3,3 µM/L în 

stadiul IV) și NO în sucul gastric (de la 32,13±1,4 µM/g.prot în stadiul I până la                       

43,38±2,7 µM/g.prot în stadiul IV) (tabelul 24). 

 

Tabelul 24. Valorile medii ale markerilor serologici corelate cu stadiile sistemului OLGA 

Parametru 
Stadiile sistemului OLGA 

p 
I II III IV 

PG-I (µg/L) 81,30±3,9 67,56±3,2 44,58±2,2 46,36±11,4 1-2**, 1-3***, 

1-4**, 2-3***, 

2-4** 

PG-II (µg/L) 13,67±0,9 14,99±0,5 14,39±0,6 17,29±3,5  

PGR 6,48±0,5 4,77±0,3 3,41±0,3 2,59±0,3 1-2**, 1-3***, 

1-4***, 2-3***, 

2-4*** 

G-17 (µg/L) 6,78±1,1 7,11±0,7 5,65±0,6 5,21±0,8 NS 

NO în serul 

sangvin (µM/L) 

 

63,99±1,7 

 

65,28±1,3 

 

73,84±1,7 

 

80,66±3,3 

1-3**, 1-4***,  

2-3***, 2-4*** 
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NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 

32,13±1,4 

 

34,50±1,3 

 

38,51±1,2 

 

43,38±2,7 

 

   1-3**, 1-4**    

          Notă: diferențe semnificative statistic * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

Analiza dinamicii valorilor markerilor serologici în lotul general de studiu în funcție de 

stadiile sistemului OLGIM a constatat o reducere consecutivă și semnificativă statistic a PG-I (de 

la 72,54±3,4 µg/L în stadiul I până la 38,60±3,4 µg/L în stadiul IV) și PGR (de la 5,74±0,4 în 

stadiul I până la 2,73±0,2 în stadiul IV), o creștere consecutivă și semnificativă statistic a NO în 

serul sangvin (de la 59,53±0,8 µM/L în stadiul I până la 73,68±6,8 µM/L în stadiul IV) și NO în 

sucul gastric (de la 29,80±1,1 µM/g.prot în stadiul I până la 38,65±4,9 µM/g.prot în stadiul IV) 

(tabelul 25). 

Tabelul 25. Valorile medii ale markerilor serologici corelate cu stadiile sistemului OLGIM 

Parametru 
Stadiile sistemului OLGIM 

p 
0 I II III IV 

PG-I (µg/L) 72,54±3,4 59,56±3,2 51,28±3,7 32,80±2,2 38,60±3,4   0-1** 

0-2*** 

  0-3***   

  1-3*** 

  2-3** 

PG-II (µg/L) 14,23±0,9 14,70±0,7 15,31±0,6 14,12±0,4 14,03±0,3 NS 

PGR 5,74±0,4 4,23±0,3 3,47±0,3 2,29±0,1 2,73±0,2   0-1** 

  0-2*** 

  0-3*** 

  0-4** 

  1-2** 

  1-3*** 

  2-3** 

G-17 (µg/L) 5,91±0,6 8,15±0,8 5,96±0,7 4,84±0,9 7,10±5,4 NS 

NO în serul 

sangvin (µM/L) 

 

59,53±0,8 

 

70,60±1,8 

 

76,12±1,5 

 

85,55±3,2 

 

73,68±6,8 

0-1*** 

0-2*** 

0-3*** 

  1-3** 

NO în sucul gastric 

(µM/g.prot) 

 

29,80±1,1 

 

38,07±1,5 

 

40,39±1,0 

 

44,71±1,7 

 

38,65±4,9 

 0-1*** 

 0-2*** 

 0-3*** 

Notă: diferențe semnificative statistic * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 

 

Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în GCA, determinată  

conform stadiilor OLGA/OLGIM, și rezultatele examenului serologic, a constatat că 

concomitent cu creșterea severității GCA se reduc valorile PG-I și PGR și cresc valorile NO 

seric și NO în sucul gastric. A fost constatată o asociere invers proporțională, de intensitate 

medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile PG-I (ρ=-0,59, p<0,001), o 

asociere invers proporțională, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA 
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și valorile PGR (ρ=-0,62, p<0,001), o corelație directă, de intensitate medie și statistic 

semnificativă între stadiile OLGA și valorile NO seric (ρ=0,41, p<0,001), o corelație directă, de 

intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile NO în sucul gastric 

(ρ=0,33, p<0,001). 

Rezultate similare au fost obținute și pentru sistemul de stadializare OLGIM. A fost 

constatată o asociere invers proporțională, de intensitate medie și statistic semnificativă între 

stadiile OLGIM și valorile PG-I (ρ=-0,48, p<0,001), o asociere invers proporțională, de 

intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile OLGIM și valorile PGR (ρ=-0,60, 

p<0,001), o corelație directă, statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile NO seric 

(ρ=0,72, p<0,001), o corelație directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile 

OLGIM și valorile NO în sucul gastric (ρ=0,56, p<0,001). 

Așadar, frecvența diagnosticului AMG în baza parametrilor serologici depinde de tipul 

morfologic al leziunii gastrice: este redusă la pacienții cu GCA, fără MI și fără DEG, și crește 

concomitent cu agravarea morfologică a GCA. A fost determinată o reducere consecutivă și 

semnificativă statistic a PG-I și PGR, o creștere consecutivă și semnificativă statistic a NO în 

serul sangvin și NO în sucul gastric concomitent cu creșterea stadiilor sistemelor OLGA și 

OLGIM. AMG, determinată în baza parametrilor serologici, este importantă pentru diagnosticul 

non-invaziv și prognosticul GCA cu MI și/sau GCA cu DEG, afecțiuni care reprezintă factori de 

risc semnificativ pentru dezvoltarea CG. 

În cele ce urmează prezentăm trei cazuri clinice tipice, care pot aduce contribuții valorii 

practice a proiectului de cercetare a manifestărilor clinice, serologice și morfologice la pacienții 

cu GCA în scopul prevenirii apariției CG. Primul caz demonstrează importanța diagnosticului 

precoce al GCA, printr-un algoritm coordonat, al doilea și al treilea caz demonstrează importanța 

tratamentului corespunzător și respectarea unui sistem strict de supraveghere clinică și 

instrumentală a pacienților cu GCA.  

Cazul clinic nr. 1. Pacientul D., de sex masculin, în vârstă de 60 ani s-a aflat în secția de 

Boli Interne a IMSP Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății, Muncii și Protecției Sociale cu 

următoarele acuze: dureri moderate în epigastru, sindrom dispeptic (sațietate precoce, pirozis, 

meteorism), fatigabilitate, sindrom astenovegetativ (iritabilitate, labilitate emoțională, apatie), 

tulburări de somn cu caracter polimorf, cefalee.  

Istoricul bolii: simptomatologia debutează de aproximativ 20 de zile, care, în pofida 

terapiei administrate în condiții de ambulatoriu, decurge cu agravare, fapt ce a servit drept motiv 

de internare. Pacientul este cunoscut cu patologie digestivă de 5 ani, când a fost diagnosticat cu 

ulcer gastric, HP pozitiv, tratat medicamentos.  

Antecedente personale patologice: pacientul suferă timp de 3 ani de hipertensiune arterială, 

administrează regulat tratament antihipertensiv cu diuretice și inhibitori ai enzimei de conversie. 

Intervenții chirurgicale în anamneză nu a menționat. 
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Antecedente heredocolaterale: anamneză agravată pentru cancer gastric, ulcer duodenal, 

infarct miocardic, hipertensiune arterială. 

Examenul clinic obiectiv a relevat: tegumentele palide, extremitățile reci, abdomenul la 

palpare dolor în epigastru și hipocondrul stâng.  

Examenul paraclinic de laborator și instrumental au evidențiat următoarele: 

 Analiza generală de sânge, indicii biochimici ai sângelui și analiza generală a urinei fără 

particularități. 

 Gastro-panel: PG-I – 55,6 µg/l, PG-II – 19,8 µg/l, PGR – 2,8, G-17 – 7,9 µg/l,                             

HP-IgG – 44,9 unități imunofermentative. 

 Ecografia organelor abdominale fără particularități patologice. 

 Endoscopia digestivă superioară: Acantoză glicogenică în focare mici a mucoasei 

esofagului. Malpoziție a joncțiunii esofago-gastrice. Incompetența complexului 

joncțional antireflux gastro-esofagian grad III Hill. Reflux gastro-esofagian la efort. 

Gastrită cronică atrofică, extinsă pe regiunea antrală, partea distală a corpului gastric 

și pe curbura mică până la unghiul gastric (C2 după clasificarea Kimura-Takemoto). 

Testul ureazic rapid – HP negativ (figura 30, 31).    

 

                
                                                 

                                        A                                                                      B                                   

Figura 30. A, B – imagini endoscopice în regim HD-Near Focus-WLE, regiunea 

antrală prezintă o mucoasă subțiată și semitransparentă cu accentuarea 

vasculaturii submucoase, pattern foveolar reprezentat de foveole mici, 

înconjurate de rețea capilară fină, cu aranjament ordonat de capilare 

subepiteliale, de tip fagure, care este intercalată cu o rețea de microvenule de tip 

păianjen alcătuită din venule colectoare. 

 

 Biopsia a fost prelevată conform sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM.  

Concluzia histopatologică: Gastrită cronică antrală cu atrofie moderată glandulară, fără 

metaplazie intestinală sau displazie și Helicobacter pylori absent. Stadiul II OLGA, 

stadiul 0 OLGIM (figura 32). 

Diagnosticul stabilit: Gastrită cronică atrofică, grad C2 (Kimura-Takemoto), stadiul II 

OLGA, stadiul 0 OLGIM. 

 

Caz clinic nr. 2. Pacientul C., de sex feminin, în vârstă de 58 de ani, se adresează pentru 

evaluare clinico-paraclinică și stabilirea tacticii ulterioare de tratament, cu următoarele acuze: 

dureri ușoare în regiunea epigastrică, cu senzație de plenitudine postprandială, pirozis, slăbiciune 

generală, astenie, meteorism și garguiment intestinal.  
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                                        A                                                                    B 

Figura 31. A, B - Aceleași imagini endoscopice din figura 30, dar în regim HD-Near                     

Focus-NBI+ unde se constată mucoasa gastrică subțiată, semitransparentă, 

alternantă cu arii extinse lipsite de structură foveolară şi glande gastrice cu 

evidențierea excesivă a sistemului vascular submucos, arhitectura microvasculară 

caracterizată de vase rulante, ondulate, în alteraţie cu sectoare de rețea 

microvasculară ultrafină. 

 

   

Figura 32. Fragment biopsic de mucoasă gastrică antrală, acoperită de epiteliu 

unistratificat columnar, cu foveole și glande de tip piloric, cu atrofie moderată.                 

În țesutul conjunctiv al laminei proprii se constată moderat infiltrat limfocitar.  

 

Istoricul bolii: simptomatologia a debutat de aproximativ 1 lună, dar cu o evoluție a bolii 

lentă, cu acutizări rare (de cel mult 2 ori în săptămână), dar care, în pofida terapiei administrate 

de către medicul de familie, nu a încetinit, fapt ce a servit drept motiv de adresare la specialistul 

gastroenterolog. Se menționează încordare psiho-emoțională zilnică. 

Antecedente personale patologice: pacienta suferă de pielonefrită cronică, litiază renală, cu 

acutizări rare, cu administrări de antibiotice și antiinflamatorii non-steroidiene frecvente. Fostă 

fumătoare timp de 15 ani – câte 20 de țigarete zilnic. Intervenții chirurgicale în anamneză nu a 

menționat. 

Antecedente heredocolaterale: anamneză agravată pentru hipertensiune arterială, maladie 

ulceroasă. 

Examenul clinic obiectiv a relevat: limba saburată, abdomenul la palpare dolor în epigastru 

și hipocondrul drept.  
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Examenul paraclinic de laborator și instrumental: 

 Analiza generală de sânge și indicii biochimici ai sângelui fără particularități. 

 Analiza generală a urinei: reacție alcalină, epiteliu plat – 2-4 c/v, leucocite – 5-6 c/v, 

mucus (+++), urați (++). 

 Gastro-panel: PG-I – 50,6 µg/l, PG-II – 27,6 µg/l, PGR – 1,8, G-17 – 2,9 µg/l,                             

HP-IgG – 24,1 unități imunofermentative. 

 Ecografia organelor abdominale: hepatomegalie, dischinezia căilor biliare.   

 Ecografia renală: rinichii cu ecogenitate relativ sporită, sistemul colector renal dilatat și 

deformat bilateral. 

 Endoscopia digestivă superioară: Gastrită cronică atrofică în faza de acutizare: edem și 

eritem difuz,  eroziuni  și exulcerații acute localizate în corpul gastric. Atrofie marcată 

a mucoasei gastrice în zona antrală, partea distală a corpului gastric și curbura mică 

până la zona subcardială (C3 după clasificarea Kimura-Takemoto). Focare de  

metaplazie intestinală. Testul ureazic rapid – HP pozitiv (figura 33). 

  

   
                                           A                                                                  B 

   
                                            C                                                                  D 

Figura 33. Constatări endoscopice în regim HD-Near Focus-WLE (A, C) și                  

HD-Near Focus-NBI+ (B, D): foveole de diferite dimensiuni, alocuri structuri 

viloase evidente (metaplazie intestinală), rețea de capilare subepiteliale 

dezordonată, alternantă cu arii extinse lipsite de structură foveolară şi glande 

gastrice, mucoasă subțiată, semitransparentă cu vizualizare clară a vaselor 

submucoasei. 

 

 Biopsia a fost prelevată conform sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM. 

Concluzia histopatologică: Gastrită cronică antrală și corporeală cu atrofie și metaplazie 
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intestinală pronunțată asociată cu Helicobacter pylori. Stadiul III OLGA, stadiul                   

III OLGIM (figura 34, 35, 36). 

Diagnosticul stabilit: Gastrită cronică atrofică, grad C3 (Kimura-Takemoto), stadiul III 

OLGA, stadiul III OLGIM. 

 

   
                                          A                                                                   B  

   
                                         C                                                                      D   

Figura 34. Fragmente de mucoasă gastrică antrală (A, C, D) și corporeală (B) x4 

(A, B), x10 (C) și x40 (D), este prezent epiteliu unistratificat columnar, non-

displazic, cu foveole și glande de tip piloric (A, C, D). Se observă atrofie marcată 

a glandelor parietale (oxintice) (B) cu înlocuirea acestora de țesut fibros și arii 

de epiteliu gastric înlocuit cu epiteliu de tip intestinal, care este reprezentat de 

enterocite absorbante eozinofilice cu margine de perie (B), intercalate cu celule 

Goblet și prezența celulelor Paneth în glandele din profunzime (D), considerate 

semne morfologice distinctive pentru metaplazie intestinală. În țesutul 

conjunctiv al laminei propria se constată discret infiltrat limfo-plasmocitar. 
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Figura 35. Fragmente de mucoasă gastrică antrală în colorația specială Alcian blue, care 

manifestă tropism către mucina intracitoplasmatică din celulele caliciforme ale epiteliului 

foveolar și cripte (semn distinctiv al prezenței metaplaziei intestinale). 

   
Figura 36. Fragment de mucoasă gastrică antrală în colorație specială Giemsa unde 

sunt prezente organisme în formă de spirală - Helicobacter pylori. 

 

Caz clinic nr. 3. Pacientul C., de sex masculin, în vârstă de 70 de ani, este internat în 

secția de Boli Interne a IMSP Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății, Muncii și Protecției 

Sociale cu următoarele acuze: dureri pronunțate în regiunea epigastrică, sindrom dispeptic 

(senzația de sațietate precoce, senzația de greutate postprandială, pirozis, abdomen balonat, 

grețuri), fatigabilitate, sindrom astenovegetativ (iritabilitate, labilitate emoțională, apatie, 

tulburări de somn), scădere ponderală – aproximativ 7 kg în ultimele 6 luni. 

Istoricul bolii: simptomatologia debutează de aproximativ 30-40 de zile, care, în pofida 

terapiei administrate în condiții de ambulatoriu, decurge cu agravare, fapt ce a servit motiv de 

internare. Pacientul este cunoscut cu patologie digestivă de 8-10 ani, pentru prima dată, 7 ani în 

urmă, este diagnosticat cu gastrită cronică erozivă, reflux gastro-esofagian, fără esofagită, HP 

pozitiv, tratat medicamentos, cu reinfectare HP.  

Antecedente personale patologice: pacientul suferă timp de 9 ani de hipertensiune arterială, 

administrează regulat tratament antihipertensiv cu diuretice, inhibitori ai canalelor de calciu și 

antagoniști ai receptorilor angiotensinei II. Intervenții chirurgicale în anamneză – hernie de disc 

lombară L3-L4, operată cu 12 ani în urmă. 

Antecedente heredocolaterale: anamneză agravată pentru hipertensiune arterială, maladie 

ulceroasă. 

Examenul clinic obiectiv a relevat: tegumentele palide, extremități reci, abdomenul la 

palpare dolor în epigastru și hipocondrul stâng.  

Examenul paraclinic de laborator și instrumental au evidențiat următoarele: 

 Hemoleucograma: anemie de gradul I (Hb - 114 g/l, Er – 2,5x109, VSH – 57 mm/h). 
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 Indicii biochimici ai sângelui: reactanții de fază acută elevați (proteina C reactivă -                       

27,3 mg/l, gama-glutamiltranspeptidaza - 120 U/l). 

 Analiza generală a urinei fără modificări. 

 Gastro-panel: PG-I – 30,1 µg/l, PG-II – 18,2 µg/l, PGR – 1,6, G-17 – 1,9 µg/l,                             

HP-IgG – 14,5 unități imunofermentative. 

 Ecografia organelor abdominale fără particularități patologice. 

 Ecografia renală: rinichii cu ecogenitate relativ sporită, sistemul colector renal deformat 

bilateral. 

 Endoscopia digestivă superioară: Incompetența joncțiunii esofago-gastrice grad II Hill. 

Reflux  gastro-esofagian. Esofagită eritematoasă, stadiul M Los-Angeles (revăzut). 

Gastrita cronica atrofică în faza de acutizare: edem si eritem difuz, intensitate 

moderată în corpul gastric și în porțiunea gastrică distală, atrofie a mucoasei gastrice 

în zona antrului, partea distală a corpului gastric și curbura mică, inclusiv în zona 

unghiului gastric, până subcardial (C3 după clasificarea Kimura-Takemoto), stigmate 

endoscopice pentru metaplazie intestinală. Focare suspecte pentru displazie (biopsiate). 

Testul ureazic rapid – HP negativ (figura 37). 

 Biopsia a fost prelevată conform sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM.  

Concluzia histopatologică: Gastrită cronică antrală cu displazie epitelială de grad înalt 

(HGD), cu atrofie glandulară și metaplazie intestinală pronunțată și Helicobacter pylori 

absent. Stadiul IV OLGA, stadiul III OLGIM. Cod ICD-O/WHO 8148/2 (figura 38). 

 

Diagnosticul stabilit: Gastrită cronică atrofică, cu displazie epitelială de grad înalt (HGD), 

Cod ICD-O/WHO 8148/2. Stadiul IV OLGA, stadiul III OLGIM, gradul C3 (Kimura-

Takemoto). 
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                                            A                                                               B 

  
                                              C                                                                D 

 
                                                                                E 

Figura 37. Imagini endoscopice în regim HD-Near Focus-NBI+: A, C, D, E – 

foveole gastrice de diferite dimensiuni şi formă, sunt evidente creste albastru 

deschis pe structuri microvilozitare de pe suprafaţa mucoasei gastrice cu 

metaplazie intestinală; B – rețea de capilare subepiteliale dezordonată, 

alternantă cu arii extinse, lipsite de structură foveolară şi glande gastrice, 

mucoasa subțiată, semitransparentă densitate crescută a vaselor cu 

aranjament dezordonat. 
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Figura 38. Fragmente de mucoasă gastrică antrală x4 (A), x10 (B) și x40 (C, 

D), sunt prezente aglomerări glandulare, tapetate de epiteliul displazic 

(neoplazie intraepitelială de grad înalt) manifestat prin prezența stratificării 

nucleare, care se extinde mai mult de jumătatea luminală a celulelor, 

pleomorfism nuclear și celular, pierderea polarității, activitate mitotică 

crescută cu prezența mitozelor atipice, modificări arhitecturale prin 

aranjamentul glandelor ”spate în spate”, cu formarea de structuri 

cribriforme intraluminal și zone solide. În țesutul stromal se constată infiltrat 

limfo-plasmocitar moderat, fără reacție desmoplazică a stromei și invazie 

limfo-vasculară absentă (LV0).   
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4. SINTEZA REZULTATELOR OBŢINUTE 

 

În pofida eforturilor de reducere a incidenței CG, maladia rămâne încă una dintre 

principalele cauze de deces prin cancer la nivel mondial, plasându-se pe al 5-lea loc după 

incidență și reprezentând una dintre principalele cauze de deces prin cancer la ambele sexe. 

Actualmente CG constituie 8% din numărul total de cancere și 10% din decesele cauzate de 

neoplazii la nivel mondial [40, 63, 110, 150, 158, 225]. Majoritatea cazurilor de CG sunt 

diagnosticate în stadiu tardiv, cu opțiuni curative limitate, prognostic slab și o supraviețuire de             

5 ani cuprinsă între 20% și 30% [39, 101, 110, 150, 166]. În Republica Moldova, 57,9% din 

bolnavii de CG sunt depistaţi în stadiul IV, când posibilităţile tratamentului specific sunt limitate 

[133]. Clinicienii nu reușesc să identifice în medie 15% din CG, iar unele studii raportează rate 

de ratare de până la 25% [145, 223].  

Mortalitatea înaltă, tabloul clinic nespecific, evoluția frecvent asimptomatică cu instalarea 

tardivă a simptomelor în evoluția bolii și rata redusă de supraviețuire a pacienților cu CG, pe de 

o parte, creșterea prevalenței precursorilor CG [39, 40, 93, 150, 152, 192] și incidența anuală 

înaltă de CG la acești pacienți – GCA (0,1-0,25%), MI (0,25-0,34%), DEG ușor-moderată 

(0,6%) și DEG severă (6%) în termen de 5 ani după diagnostic [3, 33, 47, 87, 158, 181], pe de 

altă parte, impun identificarea precoce și supravegherea persoanelor cu risc major de apariție a 

CG. În general, peste 90% dintre CG vor apărea la pacienții cu infecție curentă sau în trecut cu 

HP, îndeosebi pe fondalul mucoasei gastrice atrofiate [171].  

În baza acestor dovezi solide, stratificarea pacienților în funcție de risc este importantă 

pentru prevenirea și detectarea precoce a CG, reducerea mortalității, creșterea ratei de 

supraviețuire și îmbunătățirea calității vieții pacienților cu CG [3, 40, 93, 152, 192, 223]. Mai 

mult, modificările premaligne ale mucoasei gastrice sunt frecvent ignorate în practica clinică sau 

rezultă într-o frecvență variabilă de supraveghere sau tratament [44, 49, 152]. Cu toate acestea, 

diagnosticul precoce al CG are un prognostic favorabil după rezecția mucozală endoscopică sau 

după disecția endoscopică submucozală [13, 121], ratele de supraviețuire de 5 ani atingând                

90-95% [3, 126, 152]. 

Printre factorii de risc ai CG, doi factori sunt cei mai puternici, specifici și independenți, ei 

depășesc cu mult importanța tuturor celorlalți FR în patogeneza CG – infecția cu HP și GCA 

[202]. 

În scopul elucidării manifestărilor clinico-paraclinice și elaborării unui algoritm de 

diagnostic a pacienților cu GCA am efectuat un studiu clinic transversal de cohortă pe un lot 
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general din 142 de pacienți cu GCA (38,7% bărbați și 61,3% femei) și vârsta medie de            

57,09±1,0 ani (de la 22 de ani până la 83 de ani), selectați prospectiv în secția Boli Interne a 

IMSP Spitalul Clinic al Ministerului Sănătății, Muncii și Protecției Sociale. În alte studii, vârsta 

medie a pacienților cu GCA era similară (56,5-57,1 ani) [122, 232] sau mai mare atât la pacienții 

cu GCA – 62 de ani (de la 39 de ani până la 78 de ani) [10], cât și la pacienții cu MI sau DEG – 

61 de ani  [25].   

Lotul general de studiu a fost divizat în 3 subloturi de pacienți în funcție de tipul 

morfologic al leziunii gastrice: 51 de pacienți cu GCA, fără MI și fără DEG, cu vârsta medie de                

54,94±1,9 ani (sublotul 1 de studiu), 51 de pacienți cu GCA și MI cu vârsta medie de                

57,39±1,4 ani (sublotul 2 de studiu) și 40 de pacienți cu GCA și DEG cu vârsta medie de 

59,45±1,7 ani (sublotul 3 de studiu). Tendința de creștere a valorii medii a vârstei concomitent 

cu agravarea morfologică a GCA a fost constatată și într-un studiu recent: vârsta medie a crescut 

în raport cu gravitatea AMG de la 50,6±9,1 ani la pacienții cu atrofie ușoară, la 53,7±8,7 ani la 

pacienții cu atrofie moderată și la 57,0±8,5 ani la pacienții cu atrofie severă [205]. 

Istoricul familial de CG la rude de gradul întâi, infecția cu HP și durata ei, sexul masculin, 

utilizarea IPP sau a medicamentelor antiinflamatorii non-steroidiene, stilul de viață (fumatul, 

consumul excesiv de alcool), obiceiurile alimentare (aportul excesiv de sare și de alimente 

conservate cu sare) și îmbătrânirea au fost considerați FR independenți pentru evoluția AMG, MI 

și apariția CG la pacienții infectați cu HP [2, 74, 120, 146, 190, 218, 234]. 

Toate 3 subloturi din studiul prezent au fost similare în funcție de vârstă, mediul de trai, 

starea civilă, studii, grupul social, caracterul activităţii, pierderea ponderală, condiţiile de trai și 

istoricul familiar de CG. A fost constatată o tendință de creștere a valorii medii a vârstei 

concomitent cu agravarea morfologică a GCA. În sublotul 1 de studiu, comparativ cu sublotul              

2 de studiu, au fost semnificativ statistic mai puțini bărbați (21,6% și 51,0%, respectiv; p<0,01) 

și semnificativ statistic mai multe femei (78,4% și 49,0%, respectiv; p<0,01).  

Evaluarea factorilor de risc ai GCA a relevat că în sublotul 3 de studiu, comparativ cu 

sublotul 2 de studiu, au fost semnificativ statistic mai multe persoane care consumau frecvent               

(6-7 ori pe săptămână) vegetale (22,5% și 2,0%, respectiv; p<0,01) și administrau frecvent                          

(6-7 ori pe săptămână) preparate antiinflamatorii non-steroidiene, inclusiv aspirină în doză 

antiagregantă (60,0% și 27,5%, respectiv; p<0,01), în sublotul 1 de studiu au fost semnificativ 

statistic mai multe persoane nefumătoare (70,6% și 45,1%, respectiv; p<0,01), comparativ cu 

sublotul 2 de studiu, și mai multe persoane normoponderale (68,6% și 32,5%, respectiv; p<0,01), 

comparativ cu sublotul 3 de studiu. 
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Prevenirea primară și eradicarea infecției cu HP în timp util (până la dezvoltarea 

modificărilor atrofice ample) sunt considerate, în prezent, cele mai eficiente metode de 

management a GCA și MI, de prevenire a CG [43, 84, 147, 169, 222, 227]. 

Deși toți pacienții din studiu au menționat prezența infecției cu HP (curentă sau în trecut), a 

fost constatată o prevalență statistic nesemnificativă de reducere a frecvenței infecției curente cu 

HP și o prevalență statistic nesemnificativă de creștere a frecvenței infecției cu HP în 

antecedente concomitent cu agravarea morfologică a GCA. S-a constatat că rezultatele               

fals-negative ale testelor pentru detectarea HP la pacienții cu GCA se datorează unei încărcături 

bacteriene subsensibile, cauzate de utilizarea IPP, administrarea antibioticelor pentru alte maladii 

(eradicare neintenționată), eradicarea cu succes neraportată, dispariția spontană a HP ca urmare a 

progresării GCA cu atrofie severă, ulcer peptic hemoragic și CG. Se consideră că la acești 

pacienți GCA a fost indusă de infecția anterioară cu HP [55, 98, 201, 202, 204].  

Având în vedere că eradicarea infecției cu HP doar reduce riscul de CG, acesta rămâne 

direct proporțional cu perioada de evoluție a GCA. Conform unor autori, supravegherea 

endoscopică trebuie continuată și după 10 ani de la eradicarea infecției cu HP, indiferent de 

gradul de severitate al GCA [205]. 

GCA tradițional este considerată asimptomatică și modul de diagnosticare este incidental, 

însă a fost constatat și un spectru larg de simptome gastro-intestinale, care variază de la 

simptome dispeptice la sațietate precoce, plenitudine postprandială, dureri epigastrice și 

simptome de reflux gastro-esofagian [75, 106, 111, 166]. Circa 2/3 dintre pacienții cu GCA 

prezintă unul sau mai multe simptome gastrointestinale: marea majoritate a pacienților doar 

simptome gastrointestinale caracteristice tractului superior și fiecare al șaselea – simptome 

gastrointestinale caracteristice tractului superior și inferior [106].  

Datorită scăderii accentuate a activității funcționale gastrice, în tabloul clinic predomină 

sindromul dispeptic (anorexie, eructație, greață, senzație de plenitudine postprandială și/sau 

senzație de sațietate precoce), sindromul de suprapopulare bacteriană (zgomot și flatulență în 

abdomen, eructații, scaun instabil, cu diaree frecventă), sindromul dolor epigastric, sindromul 

tipic de reflux (pirozis și/sau regurgitarea acidă), sindromul anemic, sindromul distrofic 

(scăderea în greutate) [37, 51, 108, 111, 166].  

La pacienții din subloturile de studiu nu au fost constatate diferențe semnificativ statistice 

privind acuzele. Dureri epigastrice au menționat 49 (96,1%) de pacienți din sublotul 1 de studiu, 

48 (94,1%) de pacienți din sublotul 2 de studiu și 40 (100,0%) de pacienți din sublotul 3 de 

studiu. Meteorism au consemnat 26 (51,0%), 20 (39,2%) și 17 (42,5%) pacienți, pirozis –               
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39 (76,5%), 41 (80,4%) și 33 (82,5%) de pacienți, senzație de plenitudine post-prandială –                     

43 (84,3%), 48 (94,1%) și 36 (90,0%) de pacienți, senzație de sațietate precoce – 38 (74,5%),               

35 (68,6%) și 28 (70,0%) de pacienți, respectiv. Deși, diferențe semnificative a frecvenței 

acuzelor nu au fost constatate, analiza numărului de acuze menționate de fiecare pacient a 

relevat: câte 3-5 simptome au menționat toți (100,0%) pacienții din sublotul 3 de studiu, 

comparativ cu 92,1% pacienți din sublotul 1 de studiu (p<0,05) și cu 90,2% pacienți din sublotul 

2 de studiu (p<0,05).  

Rezultatele unui studiu recent a constatat că extinderea și severitatea GCA afectează 

generarea simptomelor dispeptice: simptomele tipice de reflux (pirozis și/sau regurgitarea acidă), 

sindromul dolor epigastric (dureri epigastrice și/sau pirozis epigastric) și sindromul de detresă 

postprandială (senzație de plenitudine postprandială și/sau senzație de sațietate precoce) au fost 

prezente la 10,5% pacienți cu gastrite non-atrofice sau cu GCA ușoară, la 19,8% pacienți cu 

GCA preponderent antrală și la 16,2% pacienți cu GCA preponderent în corpul gastric [37]. 

Cel puțin un simptom tipic de reflux gastroesofagian a fost raportat la 24,1% pacienți cu 

GCA în corpul gastric, inclusiv 9,2% au acuzat pirozis și 18,5% regurgitare. Aceste date au 

arătat că boala de reflux gastroesofagian este prezentă la circa ¼ dintre acești pacienți, fapt care 

sugerează că hipoclorhidria nu exclude, în sine, apariția simptomelor esofagiene. Cu toate 

acestea, nu există o corelaţie sau superpoziție între simptome şi datele endoscopice sau 

morfopatologice [26, 156]. 

Simptome dispeptice, cum ar fi durerea epigastrică, sațietatea precoce și/sau plenitudinea 

postprandială, au fost prezente la 35,5%, 10% și 7% pacienți cu GCA, respectiv, în timp ce 

simptomele  caracteristice pentru refluxul gastroesofagian (pirozisul și regurgitarea acidă) au fost 

raportate în 24,2% și 12,1% cazuri, respectiv [111].  

Dispepsia este cel mai frecvent simptom, prezent în 60,2% pacienți simptomatici cu GCA 

corporeală. O parte mai mică dintre acești pacienți acuză simptome ale bolii de reflux                 

gastro-esofagian (7,2%) sau simptome ale bolii de reflux gastro-esofagian cu dispepsie (17,7%). 

Prevalența dispepsiei a fost aproximativ de 2 ori mai mare decât în populația generală, sugerând 

un rol potențial al GCA în apariția dispepsiei [106].  

Printre 201 pacienți cu GCA metaplastică, simptome dispeptice au raportat 81,6% (inclusiv 

dureri epigastrice – 32,8%, pirozis epigastric – 24,4%, plenitudine postprandială – 29,8%, 

senzație de sațietate precoce – 10,9%) și simptome tipice de reflux – 51,7% (inclusiv pirozis – 

27,8% și regurgitare acidă – 23,9%) [108]. 
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Așadar, GCA este o afecțiune cu multiple fațete, deoarece se poate manifesta printr-un 

spectru nespecific și variabil de simptome gastrice și extra-gastrice [108, 111, 213]. Analiza 

comparativă a caracteristicilor socio-demografice, factorilor de risc, acuzelor, infectării cu HP și 

tratamentului administrat pentru eradicarea infecției cu HP nu a constatat diferențe semnificative 

statistic în majoritatea cazurilor. Au fost remarcate doar o prevalență nesemnificativă a valorii 

medii a vârstei concomitent cu agravarea morfologică a GCA și următoarele diferențe 

semnificative din punct de vedere statistic. În sublotul 1 de studiu erau mai puțini bărbați (21,6% 

și 51,0%, respectiv; p<0,01), mai multe femei (78,4% și 49,0%, respectiv; p<0,01), mai multe 

persoane nefumătoare (70,6% și 45,1%, respectiv; p<0,01), comparativ cu sublotul 2 de studiu, și 

mai multe persoane normoponderale (68,6% și 32,5%, respectiv; p<0,01), comparativ cu 

sublotul 3 de studiu. În sublotul 3 de studiu, comparativ cu celelalte 2 subloturi de studiu, 

pacienții au menționat doar câte 3-5 simptome. Ineficiența remediului administrat pentru 

ameliorarea simptomelor a fost semnificativ statistic mai mare la pacienții din sublotul 3 de 

studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (26,5% și 2,4%, respectiv; p<0,01). În 

baza analizei prezente se evidențiază necesitatea unor studii suplimentare pentru a identifica un 

model simptomatic specific pentru GCA. 

În conformitate cu rezultatele unui studiu retrospectiv transversal recent, realizat în Italia și 

publicat în 2018, care a evaluat un lot din 668 de pacienți cu vârsta medie de 57,8±4,7 ani și 

simptome gastrointestinale superioare, predictorii clinici ai GCA cu MI sunt vârsta mai mare de 

55 de ani, fumatul curent, infecția activă cu HP și senzația de plenitudine postprandială [108]. Și 

în studiul prezent, acești factori sunt cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 2 (GCA și 

MI) și sublotul 3 (GCA și DEG) de studiu. 

Evaluarea particularităților clinice la persoanele cu GCA a constatat prezența simptomelor 

principale la toți pacienții din toate 3 subloturi de studiu. Periodicitatea, severitatea și numărul de 

simptome menționate, de asemenea, erau similare la pacienții din toate subloturile de studiu. 

Marea majoritate a pacienților din sublotul 1 de studiu (92,1%) și din sublotul 2 de studiu 

(90,2%) prezentau câte 3-5 simptome, iar pacienții din sublotul 3 de studiu au menționat doar 

câte 3-5 simptome. Prin urmare, pacienții cu GCA și DEG, comparativ cu pacienții din celelalte                           

2 subloturi de studiu, prezintă o stare de gravitate mai severă cu tablou clinic mai grav și 

frecvență mai mare de ineficiență a tratamentului administrat. 

În GCA asociată infecției cu HP modificările atrofice ale mucoasei gastrice progresează de 

la antrum în corp de-a lungul curburii mici. Aceste caracteristici endoscopice sunt reflectate bine 

de clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto [152] – un instrument util de evaluare a 
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stratificării riscurilor pentru a prezice dezvoltarea CG – care folosește extinderea bordurii de 

atrofie pentru a determina amploarea AMG și corelează direct cu rezultatele evaluării histologice 

[13]. Deși această clasificare a fost utilizată pe scară largă în est, există puține studii privind 

concordanța GCA endoscopice în conformitate cu clasificarea Kimura-Takemoto [160]. 

În studiul prezent analiza comparativă a prevalenței formelor AMG, determinate conform 

clasificării endoscopice Kimura-Takemoto, a constatat că forma ușoară a AMG era semnificativ 

statistic cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de studiu (54,9% și 2,5%, respectiv; p<0,001) și în 

sublotul 2 de studiu (37,3% și 2,5%, respectiv; p<0,001), comparativ cu sublotul 3 de studiu. 

Forma moderată a AMG era semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă în sublotul 3 de 

studiu, comparativ cu sublotul 1 de studiu (82,5% și 2,5%, respectiv; p<0,001) și cu sublotul 2 de 

studiu (82,5% și 56,9%, respectiv; p<0,01), iar forma severă a AMG era similară în toate                  

3 subloturi de studiu. 

Sistemele de stadializare histologică OLGA și OLGIM stratifică riscul de CG în baza a             

5 piese de biopsie, prelevate din diferite zone gastrice în conformitate cu sistemul actualizat 

Sidney. OLGA și OLGIM sunt cele mai fiabile, puternice, simple, ușor de interpretat, 

reproductibile și predictibile sisteme, care în format standardizat clasează riscul pentru CG în 

stadii progresive prin evaluarea gradului de AMG sau MI în baza extinderii și severității 

modificărilor [40, 49, 129, 158, 169, 171, 185]. Valoarea predictivă pentru riscul de CG a 

ambelor sisteme de stadializare a fost documentată într-o meta-analiză recentă a mai multor 

studii care au implicat cohorte de dimensiuni variabile [40, 158, 169, 171, 228]. Pacienților cu 

GCA în stadiul OLGA/OLGIM III-IV eradicarea HP nu anulează riscul neoplazic și se 

recomandă monitorizare metodică endoscopică pentru detectarea precoce a CG [40, 129, 171]. 

Este evident că sistemele de clasificare OLGA și OLGIM au o valoare clinică considerabilă în 

screening-ul CG și supravegherea evoluției leziunilor gastrice precanceroase [228]. 

Analiza stadiilor sistemului OLGA la pacienții din studiul prezent a stabilit că stadiul             

I OLGA a avut o frecvență mai mare în sublotul 1 de studiu, comparativ cu sublotul 3 de studiu 

(29,4% și 2,5%, respectiv; p<0,001), iar stadiul II OLGA – în sublotul 1 de studiu (41,2% și 

7,5%, respectiv; p<0,001) și în sublotul 2 de studiu (58,8% și 7,5%, respectiv; p<0,01), 

comparativ cu sublotul 3 de studiu. Stadiul III OLGA a fost semnificativ statistic cu o frecventă 

prevalentă în sublotul 3 de studiu, comparativ cu sublotul 1 de studiu (70,0% și 27,5%, respectiv; 

p<0,001) și cu sublotul 2 de studiu (70,0% și 27,5%, respectiv; p<0,01), iar stadiul IV OLGA – 

în sublotul 3 de studiu, comparativ cu sublotul 1 de studiu (20,0% și 2,0%, respectiv; p<0,01) și 

cu sublotul 2 de studiu (20,0% și 0%, respectiv; p<0,01). 
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Printre 201 pacienți cu GCA metaplastică, stadiile OLGA I, II, III și IV au fost constatate 

în 70,5%, 22,9%, 5,1% și 1,5% cazuri, respectiv [108]. Acești indicatori se deosebesc 

semnificativ de rezultatele studiului nostru: 13,7%, 58,8%, 27,5% și 0%, respectiv. 

În cohorta actuală din 142 de pacienți cu GCA, stadiile OLGA I și II au fost determinate în 

54,2% cazuri, iar stadiile OLGA III și IV – în 45,8% cazuri. Un studiu de caz-control recent, 

realizat în baza datelor histopatologice, a constatat stadiile OLGA 0-II în 87,7% cazuri și stadiile 

OLGA III și IV – în 12,3% cazuri [129]. Frecvența mai mare de pacienți cu stadiile OLGA III și 

IV din studiul prezent este determinată de starea de sănătate gravă a pacienților spitalizați. 

Constatarea că majoritatea cazurilor de DEG (36 - 90,0%) a fost găsită la pacienții cu 

stadiile OLGA III și IV și 4 (10%) au fost în stadiul OLGA I și II coincide cu rezultatele 

studiului menționat anterior (90,0% și 10,0%, respectiv). Determinarea DEG la 4 din 77 (5,2%) 

de pacienți cu OLGA I și II din studiul prezent necesită investigații suplimentare, deoarece se 

consideră că acest grup de pacienți, în mod tradițional, nu necesită supraveghere prospectivă cu 

EDS [129]. 

Analiza repartizării stadiilor sistemului OLGIM a remarcat diferențe semnificative statistic 

în 2 cazuri: stadiul 0 OLGIM era semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de 

studiu, comparativ cu sublotul 3 de studiu (100,0% și 2,5%, respectiv; p<0,001), iar stadiul                

I OLGIM – în sublotul 2 de studiu, comparativ cu sublotul 3 de studiu (51,0% și 10,0%, 

respectiv; p<0,001). 

Printre 201 pacienți cu GCA metaplastică, stadiile OLGIM 0, I, II, III și IV au fost 

constatate în 69,9%, 29,2%, 0,9%, 0% și 0%, respectiv [108]. Acești indicatori se deosebesc 

semnificativ de rezultatele studiului nostru: 0%, 51,0%, 41,2%, 3,9%, 3,9%, respectiv, posibil, 

deoarece în acest studiu se analizează doar pacienți cu GCA metaplastică. 

Analiza corelației dintre severitatea afectării morfologice a mucoasei gastrice în GCA și 

stadiul AMG și MI, stabilite conform sistemelor de stadializare OLGA și OLGIM, a constatat că, 

concomitent cu creșterea severității GCA crește severitatea stadiilor OLGA și severitatea 

stadiilor OLGIM. Există o asociere directă (pozitivă), de intensitate medie și statistic 

semnificativă între formele GCA și stadiile OLGA (ρ=0,49, p<0,001), o asociere directă, 

puternică și statistic semnificativă între formele GCA și stadiile OLGIM (ρ=0,85, p<0,001). 

În studiul prezent s-a constatat o corelație directă dintre severitatea afectării mucoasei 

gastrice în GCA, determinată  endoscopic, și stadiul AMG și MI, stabilite conform sistemelor de 

stadializare OLGA și OLGIM, a constatat că concomitent cu creșterea severității GCA crește 

severitatea stadiilor OLGA și OLGIM. Există o corelație directă (pozitivă), de intensitate medie 
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și statistic semnificativă între formele GCA și stadiile OLGA (ρ=0,62, p<0,001), o corelație 

directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și stadiile OLGIM 

(ρ=0,33, p<0,001). 

Așadar, GCA, în conformitate cu clasificarea Kimura-Takemoto, corelează bine cu GCA 

morfologică (subloturile din studiul dat), sistemul OLGA și sistemul OLGIM. Mai multe studii 

de cohortă au constatat cert că GCA (Kimura-Takemoto) moderat-severă este asociată 

semnificativ cu prezența leziunilor gastrice precanceroase avansate și CG, precum și cu 

dezvoltarea CG [159].  

Conform rezultatelor unor studii, toți pacienții cu stadiile III și IV OLGA se includ în 

subgrupul de pacienți cu GCA moderat-severă, determinată endoscopic conform clasificării 

Kimura–Takemoto, comparativ cu pacienți fără GCA sau cu GCA ușoară (p<0,001). GCA 

moderat-severă a fost semnificativ asociată cu MI extinsă (p<0,001), cu MI incompletă               

(p<0,001) și cu DEG (p<0,05) [159, 160]. 

Examinarea comparativă a stadiilor OLGA cu stadiile OLGIM în lotul general din studiul 

prezent a constatat că marea majoritate a cazurilor cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform 

sistemului OLGA (98,7%) coincideau cu cazurile cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform 

sistemului OLGIM. Doar 1 caz (1,3%) cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului 

OLGA a fost clasificat drept caz cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM. 

Numai 16,9% din cazurile cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA au 

coincis cu cazurile cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM, iar 83,1% din 

cazurile cu risc crescut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGA au fost clasificate drept 

cazuri cu risc scăzut de dezvoltare a CG conform sistemului OLGIM. Testul χ2 Mantel-Haenszel 

indică o legătură puternică și semnificativă statistic (χ2=24,51, p<0,001) între rezultatele 

sistemului OLGA și rezultatele sistemului OLGIM. Retrogradarea stadiilor OLGA cu risc înalt la 

stadii OLGIM cu risc mai mic a fost notată și în alte studii. Din acest motiv, evaluarea 

modificărilor mucozale gastrice trebuie să includă evaluarea în ansamblu a atrofiei mucozale [39, 

168], iar la pacienții cu grad mic OLGA, MI trebuie luată în considerare ca marker de risc ridicat 

pentru CG [160]. 

HP este principalul factor etiologic pentru gastrita cronică la nivel mondial, iar infecția de 

lungă durată contribuie la progresarea distrugerii glandelor gastrice parietale (oxintice) în diferite 

zone ale stomacului [75, 107, 110, 111, 158, 183]. Numeroase studii și meta-analize arată că HP 

este asociată cu dezvoltarea leziunilor precanceroase (GCA sau MI) și CG, iar eradicarea 

infecției reduce incidența CG [13, 134, 222]. HP-IgG oferă o valoare adăugată semnificativă de 
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diagnosticare pentru cei trei biomarkeri. Nivelul de HP-IgG măsoară două condiții potențial 

diferite: 1) o infecție cu HP în curs de desfășurare sau 2) o expunere anterioară la HP. Ca marker 

unic anormal, HP-IgG confirmă gastrita superficială (non-atrofică) asociată infecției cu HP, iar 

dacă este asociat cu anomalii a celorlalți trei markeri, nivelurile crescute de HP-IgG confirmă 

diagnosticul de GCA asociată infecției cu HP [85, 202].  

În cohorta actuală din 142 de pacienți cu GCA, HP a fost diagnosticat în 37 (26,1%) de 

cazuri prin metoda morfologică și în 37 (26,1%) de cazuri prin testul ureazic, iar HP-IgG au fost 

determinați în 39 (27,5%) de cazuri. Deși diferențe semnificative în depistarea HP prin aceste 

metode în funcție de sublotul de studiu nu au fost constatate, a fost relevată o tendință de 

reducere a determinării acestor parametri concomitent cu agravarea morfologică a GCA.  

Un studiu a constatat că printre o cohortă din 150 de pacienți cu vârsta medie de 57 de ani 

(de la 22 până la 83 de ani) și GCA a corpului gastric, 22,6% și 52,7% pacienți au fost                       

HP-pozitivi, diagnosticați, respectiv, prin examen histologic a biopsiilor gastrice sau prin 

examen serologic la HP-IgG [107]. În alt studiu, realizat pe un lot din 708 pacienți cu GCA și 

vârsta cuprinsă între 28 și 86 de ani, HP-IgG au fost determinați în 64,69% cazuri [55]. Aceste 

rezultate sugerează că majoritatea pacienților cu GCA au fost infectați cu HP la un moment dat 

în viața lor și este în concordanță cu ipoteza conform căreia HP inițiază un proces ireversibil spre 

gastrita atrofică, care duce, în final, la dispariția sa [55, 75, 107, 110, 111, 158]. 

Cu toate acestea, nivelul HP-IgG poate fi influențat de variațiile geografice și 

caracteristicile populațiilor studiate, de menținerea prelungită a anticorpilor chiar și după 

eliminarea infecției cu HP, iar exactitatea testelor serologice depinde de antigenul utilizat în trusa 

comercială și prevalența tulpinilor specifice, care variază semnificativ în diferite regiuni [165]. 

Așadar, forma ușoară a AMG, determinată conform clasificării endoscopice                      

Kimura-Takemoto, era semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă în sublotul 1 de studiu, 

comparativ cu celelalte 2 subloturi de studiu, forma moderată – în sublotul 3 de studiu, 

comparativ cu celelalte 2 subloturi de studiu, iar forma severă a AMG era similară în toate               

3 subloturi de studiu. Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în GCA, 

determinată  endoscopic, și stadiul AMG și MI, stabilite conform sistemelor de stadializare 

OLGA și OLGIM, a constatat că concomitent cu creșterea severității GCA crește severitatea 

stadiilor acestor 2 sisteme. Există o corelație directă, de intensitate medie și statistic 

semnificativă între formele GCA și stadiile OLGA (ρ=0,62, p<0,001), o corelație directă, de 

intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și stadiile OLGIM (ρ=0,33, 
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p<0,001). Frecvența determinării infecției cu HP are o tendință de reducere concomitent cu 

agravarea morfologică a GCA. 

EDS și examenul histologic al specimenelor de biopsie sunt ”standardul de aur” pentru 

diagnosticul leziunilor precanceroase ale CG, diagnosticul și screening-ul CG, însă utilizarea 

acestor metode este limitată pentru screening-ul la nivel populațional datorită diagnosticului 

invaziv și subiectiv, necesității echipamentelor costisitoare, a specialiștilor cu o considerabilă 

experiență şi pregătire profesională și a volumului ridicat de muncă [14, 83, 127, 153, 179, 195]. 

În plus, programul de screening trebuie să fie mai rentabil în zonele cu resurse financiare și 

medicale limitate [92]. Prin urmare, este necesar de identificat metode de screening noi,                 

non-invazive, simple, accesibile și rentabile pentru leziunile precanceroase ale CG [13, 14, 39, 

83, 208]. Din acest motiv, este important de a estima rolul și valoarea diagnosticului non-invaziv 

serologic în prognosticul GCA. Mai mult, există dovezi limitate privind corectitudinea și 

performanța testelor serologice pentru depistarea AMG în Republica Moldova [12, 111, 127, 

139, 213]. 

Pentru identificarea GCA moderat-severe la sfârșitul anilor 1990 de Biohit Oyj (Helsinki, 

Finlanda) a fost propus panoul serologic GastroPanel®, care determină simultan 4 biomarkeri în 

serul sangvin specifici stomacului (PG-I, PG-II, G-17 și HP-IgG) și este conceput pentru a oferi 

informații despre structura și funcția mucoasei gastrice. GastroPanel® reprezintă primul test de 

diagnostic non-invaziv perfect și de încredere pentru prima linie de examinare a pacienților cu 

sindrom dispeptic în scopul diagnosticării GCA, pentru screening-ul persoanelor asimptomatice 

cu risc de CG și pentru diagnosticul complet al infecției cu HP cu potențial de a înlocui 

gastroscopia invazivă în acest algoritm de diagnostic și management [55, 153, 201, 202, 204, 

213].  

Cel mai important, GastroPanel® oferă estimări exacte privind (1) capacitatea mucoasei 

corpului și antrului gastric de a produce acid gastric și, respectiv, G-17, (2) patologii gastrice 

importante, cum ar fi inflamația, (3) gradul și topografia GCA [200, 201, 202]. Cu toate acestea, 

autorii unor studii, publicate în 2014, au concluzionat că panoul serologic nu este suficient de 

exact pentru diagnosticul GCA sau pentru determinarea severității atrofiei și nu recomandă 

utilizarea sistematică a acestuia în practica clinică. Însă, aceste studii sunt realizate pe eșantioane 

mici de pacienți cu GCA (16 persoane cu vârsta medie de 52,2 ani și 47 de persoane cu vârsta 

medie de 45 de ani) [130, 132]. Mai mult, ghidul Britanic al Societății de Gastroenterologie, de 

asemenea, consideră că, deși biomarkerii ajută la depistarea pacienților cu GCA și au avantaje în 

zonele cu o incidență crescută a CG, nu există dovezi suficiente, inclusiv specificitate redusă și 
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rezistență la antibiotice, pentru a susține utilizarea lor în screening-ul populației din zonele cu o 

incidență scăzută de CG [13]. 

PG serici, denumiți și „biopsie serologică”, sunt biomarkeri non-invazivi, specifici și 

sensibili, care reflectă starea morfologică și funcțională (secretorie) a mucoasei gastrice, inclusiv 

a modificărilor inflamatorii și atrofice [11, 12, 28, 72, 83, 213]. Capacitatea secretoare a 

celulelor mucoasei gastrice este, de obicei, intactă în stomacul non-HP și în stomacul cu infecție 

HP. Modificările atrofice în corpul gastric sunt însoțite de pierderea celulelor corporeale, 

inclusiv cele care secretă PG-I, nivelul căruia scade, în timp ce nivelul PG-II rămâne ridicat sau 

stabil. Astfel, PGR scade treptat – atrofia mai severă este asociată cu un nivel mai mic al PGR 

[11, 12, 28, 52, 202, 213]. Mai multe studii de caz-control și de cohortă au demonstrat valoarea 

predictivă a PG serici pentru diagnosticul GCA, pentru diagnosticul și screening-ul CG, deși 

eficacitatea acestora rămâne controversată [24, 83, 115, 211]. 

În lotul general din studiul prezent am obținut următoarele valori medii ale biomarkerilor 

serologici: PG-I – 59,38±2,1 µg/L, PG-II – 14,69±0,4 µg/L, PGR – 4,37±0,2 și G-17 –                  

6,36±0,4 µg/L. Într-un studiu recent, realizat pe un lot din 708 pacienți cu GCA și vârsta 

cuprinsă între 28 și 86 de ani, au fost determinate rezultate aproximativ similare ale 

biomarkerilor serici (valoarea medie cu abaterea standard): PG-I – 53,31±12,83 ng/ml, PG-II – 

8,77±3,83 ng/ml, PGR – 4,89±1,25 și G-17 – 4,89±1,25 pmol/l. Nivelul seric de PG-I în acest lot 

de studiu a fost semnificativ mai mic decât cel din loturile pacienților cu gastrită non-atrofică și 

ulcer gastric, nivelul seric de PG-II a fost semnificativ mai mic decât cel din lotul pacienților cu 

CG, valoarea PGR a fost semnificativ mai mare decât cel din lotul pacienților cu CG, nivelul 

seric de G-17 a fost semnificativ mai mic decât cel din lotul pacienților cu CG și semnificativ 

mai mare decât cel din loturile pacienților cu gastrită non-trofică și ulcer gastric, nivelul seric de 

HP-IgG a fost semnificativ mai mare decât cel din loturile pacienților cu gastrită non-trofică și 

ulcer gastric [55]. 

Pe un eșantion de pacienți cu GCA (12 persoane) au fost constatate următoarele rezultate: 

PG-I – 108,7 µg/L, PG-II – 7,7 µg/L, PGR – 10,1 și G-17 – 6,75 pmol/l. Însă valorile medii ale 

PG-I, PG-II și PGR scad semnificativ, iar valoarea medie a G-17 crește semnificativ, comparativ 

cu lotul de pacienți cu gastrită cronică non-atrofică [122].  

Analiza în funcție de sex a pacienților din studiul prezent a constatat că valoarea medie a 

PG-I era semnificativ statistic mai mică printre bărbați, comparativ cu femeile (53,39±2,8 µg/L 

și 63,16±2,9 µg/L, respectiv; p<0,05), iar valorile medii ale PG-II (14,63±0,6 µg/L și                

14,72±0,5 µg/L, respectiv; p>0,05), PGR (4,09±0,2 și 4,55±0,2, respectiv; p>0,05) și                  
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G-17(6,43±0,7 µg/L și 6,31±0,5 µg/L, respectiv; p>0,05) erau similare. Diferențele de gen în             

PG serici sunt, în mare parte, legate de diferența profilului hormonal și nu de CG sau GCA 

[125]. 

Analiza de corelație a constatat o asociere directă, de intensitate slabă și statistic 

semnificativă între valorile PG-I și PG-II (ρ=0,27, p<0,01), o asociere directă, puternică și 

statistic semnificativă între valorile PG-I și PGR (ρ=0,74, p<0,001), o asociere directă, de 

intensitate slabă și statistic semnificativă între valorile PG-II și PGR (ρ=0,2, p<0,01) și o 

asociere directă, de intensitate slabă și statistic semnificativă între valorile PG-II și                           

G-17 (ρ=0,13, p<0,05). 

Alt studiu, care a evaluat 41 de pacienți cu CG și vârsta medie de 66,98 ani, a obținut 

rezultate similare. Valoarea medie a PG-I era semnificativ mai scăzută la bărbați decât la femei, 

iar analiza de corelație a relevat asocieri semnificative între PG-I și PG-II (r=0,507, p=0,001), 

între PG-I și PGR (r=0,632, p<0,001) [125]. 

Concomitent cu agravarea morfologică a GCA la subiecții din studiul prezent, a existat un 

trend descendent semnificativ al valorilor PG-I (p<0,001) și PGR (p<0,001), un trend ascendent 

semnificativ al valorilor NO în serul sangvin (p<0,001) și NO în sucul gastric (p<0,001). 

Comparând aceste diferențe în funcție de sublotul de studiu am constatat că valoarea medie a             

PG-I era semnificativ statistic mai mare la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 2 de studiu (72,63±3,5 µg/L și 60,80±3,3 µg/L, respectiv; p<0,01) și cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (72,63±3,5 µg/L și 40,67±2,3 µg/L, respectiv; p<0,001), la 

pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu                   

(60,80±3,3  µg/L și 40,67±2,3 µg/L, respectiv; p<0,001). În general, valoarea medie a PG-I în 

lotul general de studiu era semnificativ scăzută – 59,38±2,1 µg/L. 

Valoarea medie a PGR în cohorta generală de studiu constituia 4,37±0,2 și era semnificativ 

statistic mai mare la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de 

studiu (5,80±0,4 și 4,29±0,3, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu 

(5,80±0,4 și 2,65±0,1, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (4,29±0,3 și 2,65±0,1, respectiv; p<0,001). 

Aceste rezultate coincid cu datele altor studii similare – valorile medii ale PG-I erau 

semnificativ statistic mai scăzute în GCA extinsă [49]. Pe un lot de dimensiuni mici (62 de 

pacienți cu GCA), valorile medii ale PG-I (77,9 mg l-1 la pacienții cu atrofie antrală, 70,1 mg l-1 la 

pacienții cu atrofie corporeală și 57,9 mg l-1 la pacienții cu atrofie multifocală) și PGR (6,5 la 
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pacienții cu atrofie antrală, 4,5 la pacienții cu atrofie corporeală și 3,6 la pacienții cu atrofie 

multifocală) scădeau concomitent cu creșterea severității AMG [20]. 

Analiza de corelație a fost invers proporțională, de intensitate medie și statistic 

semnificativă între formele GCA, determinate prin examen histologic, și valorile PG-I (ρ=-0,52, 

p<0,001), o corelație invers proporțională, de intensitate medie și statistic semnificativă între 

formele GCA și valorile PGR (ρ=-0,64, p<0,001), o corelație direct proporțională, puternică și 

statistic semnificativă între formele GCA și valorile NO seric (ρ=0,85, p<0,001), o corelație 

direct proporțională, de intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și valorile 

NO în sucul gastric (ρ=0,65, p<0,001). 

Concomitent cu atrofierea glandelor mucoasei din antrum și/sau corpul gastric, nivelurile 

de PG-I și PG-II se modifică corespunzător și rezultă într-o scădere a PGR [49, 195]. A fost 

constatat că PGR este strâns corelat cu GCA histologică, iar PGR<3,0 este considerată o valoare 

optimă pentru diagnosticul GCA cu sensibilitate (71%), specificitate (86%) și precizie de 

detectare a AMG (85%) ridicate [195]. Nivelele de PG-I și PGR scad semnificativ la pacienții cu 

GCA [24, 113] direct proporțional cu extinderea AMG, și corelează cu rezultatele histologic 

[113] și clasificarea endoscopică Kimura-Takemoto [152]. În plus, nivelul seric scăzut de PG-I și 

valoarea scăzută a PGR corelează cu severitatea AMG și asocierea neoplaziilor gastrice precoce, 

sugerând astfel că acești parametri sunt biomarkeri sensibili ai leziunilor precanceroase gastrice 

și a CG precoce [28]. 

Așadar, utilizarea biomarkerilor serici oferă noi posibilități în diagnosticarea leziunilor 

premaligne gastrice (GCA, MI și DEG) și în evaluarea riscului de CG, prezintă o soluție de triere 

către EDS cu biopsie și examen histopatologic. Practica clinică existentă a confirmat faptul că 

”biopsia serologică” a mucoasei gastrice poate constitui o bază informativă obiectivă pentru 

screening-ul, diagnosticul și tratamentul afecțiunilor gastrice. Metoda poate fi utilizată pentru a 

efectua screening-ul prealabil al populației cu trierea pacienților către EDS și orientarea 

indicațiilor către biopsia mucoasei gastrice în populația cu risc sporit de CG [55, 100]. Multiple 

revizuiri sistematice și meta-analize, studii de cohortă și de caz-control susțin utilizarea PGR 

separat sau în combinație cu nivelul seric al PG-I pentru definiția serologică a GCA și pot fi utile 

ca test de screening pentru precancer și CG în studii epidemiologice bazate pe populație, vizând 

avantajelor sale evidente – comoditate, accesibilitate, obiectivitate, conservarea resurselor 

medicale și îmbunătățirea eficienței EDS [24, 55, 122, 125, 196, 202, 230].  

Însă, având în vedere intervalele largi de sensibilitate a PG în diferite studii (de la 36,84% 

până la 90,91% pentru detectarea CG și de la 25,00% până la 91,18% pentru identificarea GCA), 
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utilizarea separată a nivelurilor serice ale PG-I sau PG-II nu este suficient de sensibilă pentru 

diagnosticarea GCA [55, 125]. Eficacitatea combinată a PG serici (PG-I, PG-II) cu anticorpii 

anti-HP și/sau G-17 a fost indicată pentru predicția GCA și CG [12, 55, 183]. Valoarea anormală 

doar a HP-IgG indică gastrită cronică non-atrofică asociată infecției cu HP. În cazul asocierii cu 

valori anormale ale celorlalți 3 markeri, nivelurile ridicate de HP-IgG confirmă diagnosticul de 

GCA asociată infecției cu HP [201, 202]. 

În studiul nostru, valorile medii ale PG-II și G-17 variau ușor în funcție de sublotul de 

studiu, însă diferențele nu au atins certitudine statistică. Cu toate acestea, G-17 în limitele                  

1-10 µg/L a fost determinată semnificativ statistic cu frecvență redusă la pacienții din sublotul 1 

de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (72,6% și 97,5%, respectiv; p<0,001), 

iar G-17 >10 µg/L – semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 1 de 

studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (13,7% și 0%, respectiv; p<0,001). 

Datele noastre sunt în concordanță rezultatele altor studii, confirmându-se o variație ușoară a 

valorii medii a PG-II (14,5 mg l-1 la pacienții cu atrofie antrală, 17,2 mg l-1 la pacienții cu atrofie 

corporeală și 16,7 mg l-1 la pacienții cu atrofie multifocală) și o tendință de creștere a valorii 

medii a G-17 (55,0 ng l-1 la pacienții cu atrofie antrală, 73,9 ng l-1 la pacienții cu atrofie 

corporeală și 85,7 ng l-1 la pacienții cu atrofie multifocală) [20]. 

Cu toate acestea, din cauza sensibilității scăzute, nu este recomandată folosirea separată a 

nivelului seric al G-17 pentru screening-ul de detectare a GCA, optând în favoarea combinației 

cu PG serici și HP-IgG [72, 220]. În plus, nivelele serice de PG-I, PG-II și G-17 sunt influențate 

de maladiile renale cronice, administrarea IPP și perioada de colectare a probelor (repaus 

alimentar sau stare postprandială) [23, 72, 113]. Nivelele serice ale PG-I și PG-II sunt stabile în 

timp, iar stabilitatea G-17 depinde puternic de timpul de stocare și prelucrare a probelor de sânge 

[23, 72]. 

 Un FR-cheie al inflamației cronice a mucoasei gastrice infectate cu HP este eliberarea în 

cantități mari a SRO și SRA de către celulele inflamatorii: leucocite de diferite tipuri (neutrofile, 

macrofage, monocite, mastocite, eozinofile, celule dendritice) și limfocite, care generează 

cantități semnificative de NO și, ca rezultat, produce deteriorarea componentelor celulare, 

contribuie la dezvoltarea GCA, MI, DEG și, în final, la CG [86, 101, 152, 175, 214].  

Valoarea medie a NO în serul sangvin a fost semnificativ statistic mai mică la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (59,24±0,8 µM/L și          

67,83±0,7 µM/L, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (59,24±0,8 µM/L și 
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84,45±1,3 µM/L, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 3 de studiu (67,83±0,7 µM/L și 84,45±1,3 µM/L, respectiv; p<0,001). 

Valoarea medie a NO în sucul gastric a fost semnificativ statistic mai mică la pacienții din 

sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 de studiu (29,38±1,1 µM/g.prot și 

37,38±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (29,38±1,1 

µM/g.prot și 43,59±1,0 µM/g.prot, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, 

comparativ cu pacienții din sublotul 3 de studiu (37,38±1,0 µM/g.prot și 43,59±1,0 µM/g.prot, 

respectiv; p<0,001). 

Analiza de corelație a constatat o inversă proporționalitate, cu intensitate medie și statistic 

semnificativă între formele GCA, determinate endoscopic conform clasificării Kimura-

Takemoto, și valorile PG-I (ρ=-0,46, p<0,001), o corelație inversă, cu intensitate medie și 

statistic semnificativă între formele GCA și valorile PGR (ρ=-0,48, p<0,001), o corelație directă, 

cu intensitate medie și statistic semnificativă între formele GCA și valorile NO seric (ρ=0,32, 

p<0,001), o corelație directă, cu intensitate slabă și statistic semnificativă între formele GCA și 

valorile NO în sucul gastric (ρ=0,19, p<0,05). 

A fost relevată o asociere între severitatea atrofiei prin clasificarea Kimura-Takemoto de la 

C1 la O3 și valorile PG-I (corelație inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă,                    

ρ=-0,34, p<0,001), PGR (corelație inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă,                   

ρ=-0,33, p<0,001), NO seric (corelație directă, de intensitate slabă și statistic semnificativă, 

ρ=0,23, p<0,001) și NO în sucul gastric (corelație directă, de intensitate slabă și statistic 

semnificativă, ρ=0,13, p<0,05). 

Nivelele serice de PG-I (62,42±2,5 µg/L și 51,33±3,8 µg/L, respectiv; p<0,05) și PGR 

(4,61±0,2 și 3,75±0,4, respectiv; p<0,01) au fost semnificativ statistic mai mari la pacienții cu 

GCA de tip închis, comparativ cu pacienții cu GCA de tip deschis, iar  diferența nivelului seric 

de PG-II (14,41±0,4 µg/L și 15,41±1,1 µg/L, respectiv; p>0,05) între aceste două grupuri nu a 

atins certitudine statistică. 

Și în alte studii, printre pacienții cu sindrom dispeptic a fost relevată o proporționalitate 

inversă puternică între AMG în corpul gastric, determinată endoscopic/histologic, și nivelul seric 

de PG-I, între AMG antrale și nivelul seric de G-17. Nivelul seric de G-17 scade concomitent cu 

agravarea GCA antrale, iar nivelul seric de PG-I se reduce concomitent cu progresarea GCA în 

corpul gastric. Analiza statistică a constatat diferențe semnificative statistic între nivelele serice 

ale PG-I și G-17, determinate la diferite stadii ale GCA [59, 153]. 
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Un studiu, publicat în 2014 de către Lee J.Y și coautorii [113], care au evaluat corelațiile 

dintre cele 3 metode de diagnostic a GCA (endoscopică, histologică și serologică) a constatat că 

valoarea PGR scădea semnificativ concomitent cu creșterea progresivă a severității atrofiei prin 

clasificarea Kimura-Takemoto de la C1 la O3 (R2=0,837, P<0,001). Nivelul seric de PG-I, de 

asemenea, se reducea semnificativ concomitent cu creșterea progresivă a severității atrofiei și a 

fost fidel statistic mai mic la pacienții cu GCA de tip deschis comparativ cu GCA de tip închis, 

iar  diferența nivelului seric de PG-II între aceste două grupuri nu a atins certitudine statistică 

[113]. 

Așadar, studierea relației dintre starea morfologică și activitatea funcțională a mucoasei 

gastrice prin determinarea concentrației markerilor serologici a constatat o reducere semnificativ 

statistică a valorilor medii a PG-I și PGR și o creștere semnificativ statistică a valorilor medii a 

NO în serul sangvin și NO în sucul gastric concomitent cu agravarea morfologică a GCA. Mai 

multe studii au demonstrat că stadializarea histologică și stratificarea serologică au roluri 

similare importante pentru predicția AMG, iar stadializarea GCA, inclusiv sistemele OLGA și 

OLGIM, combinate cu nivelurile de PG serice, pot furniza informații importante pentru 

evaluarea riscului AMG și MI. Prin urmare, pentru predicția exactă a riscului de CG în practica 

clinică, stadializarea gastritei conform sistemelor OLGA și OLGIM poate fi benefic asociată cu 

testul PG serici [221].  

Deși au fost sugerate diverse valori, PG-I≤70 ng/ml și PGR≤3 au fost acceptate pe scară 

largă pentru predicția GCA, MI sau CG [2, 50, 139]. Combinația nivelului seric de PG-I și PGR 

reprezintă biomarkeri adecvați pentru diagnosticarea GCA datorită specificității și sensibilității 

corespunzătoare [55]. Aceste valori au fost cele mai acceptate pentru detectarea GCA, 

prezentând o sensibilitate de 66,7-84,6% și specificitate de 73,5-87,1% (profilul histologic a fost 

folosit ca metodă de referință) [11, 12, 28, 49, 65, 95, 208]. Valoarea-prag a PGR≤3 pentru 

diagnosticul DEG este raportată cu sensibilitate de 70% (62-78%), specificitate de 65%                   

(57-73%) și VPN de peste 90% [50]. 

În lotul pacienților cu GCA, fără MI și fără DEG, AMG determinată în baza parametrilor 

serologici nu s-a stabilit (PG-I>70 μg/L și PGR>3) în 45 (88,2%) de cazuri, atrofie ușoară a 

mucoasei gastrice (PG-I≤70 μg/L și PGR≤3) a fost constatată în 2 (3,9%) cazuri, atrofie 

moderată a mucoasei gastrice (PG-I≤50 μg/L și PGR≤3) – în 4 (7,8%) cazuri și atrofie severă a 

mucoasei gastrice (PG-I≤30 μg/L și PGR≤2) nu s-a stabilit. Nivele similare ale PG serici, care 

determină severitatea AMG, au fost folosite și în alte studii [139]. 
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În lotul pacienților cu GCA și MI, AMG nu s-a stabilit în 29 (56,9%) de cazuri, atrofie 

ușoară a mucoasei gastrice a fost identificată în 5 (9,8%) cazuri, atrofie moderată a mucoasei 

gastrice – în 17 (33,3%) cazuri și atrofie severă a mucoasei gastrice nu a fost constatată. În lotul 

pacienților cu GCA  și  DEG,  AMG  lipsea  în  6  (15,0%)  cazuri,  atrofie  ușoară  a  mucoasei 

gastrice a fost diagnosticată în 5 (12,5%) cazuri, atrofie moderată a mucoasei gastrice – în                

21 (52,5%) de cazuri și atrofie severă a mucoasei gastrice – în 8 (20,0%) cazuri. 

Frecvența atrofiei moderate a mucoasei gastrice, determinată în baza parametrilor 

serologici, era semnificativ statistic mai mică la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 2 de studiu (7,8% și 33,3%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 3 

de studiu (7,8% și 52,5%, respectiv; p<0,001), iar atrofia severă a mucoasei gastrice era 

semnificativ statistic cu o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 3 de studiu, comparativ cu 

pacienții din sublotul 1 de studiu (20,0% și 0%, respectiv; p<0,01) și cu pacienții din sublotul 2 

de studiu (20,0% și 0%, respectiv; p<0,01). Lipsa AMG a fost constatată semnificativ statistic cu 

o frecventă mai înaltă la pacienții din sublotul 1 de studiu, comparativ cu pacienții din sublotul 2 

de studiu (88,2% și 56,9%, respectiv; p<0,001) și cu pacienții din sublotul 3 de studiu (88,2% și 

15,0%, respectiv; p<0,001), la pacienții din sublotul 2 de studiu, comparativ cu pacienții din 

sublotul 3 de studiu (56,9% și 15,0%, respectiv; p<0,001). 

Așadar, multiple studii, revizuiri sistematice și meta-analize au apreciat testul 

GastroPanel® ca un instrument serologic non-invaziv și util de diagnostic al GCA la un pacient 

individual și ca instrument de screening și supraveghere a populației [55, 83, 196, 202]. Însă, 

nici unul dintre acești markeri aparte nu este suficient pentru un diagnostic fiabil, fiind utile doar 

asociațiile de markeri pentru diagnosticarea mai exactă a GCA. Testul GastroPanel® corelează 

puternic cu rezultatele examenului histologic, este potrivit pentru screening-ul pre-endoscopic al 

pacienților cu sindrom dispeptic în scopul diferențierii cu precizie înaltă a subiecților cu mucoasa 

gastrică sănătoasă și al celor cu deficiență funcțională a mucoasei gastrice. Cu toate acestea sunt 

necesare studii longitudinale pe perioade mai îndelungate și cu cohorte mai mari de subiecți, în 

cadrul cărora s-a integrat și studiul prezent [12, 111, 127, 200, 202, 204]. 

În baza rezultatelor noastre și a altor studii [4, 14, 17, 113], metoda endoscopică, examenul 

histologic și testele serologice de diagnostic ale GCA corelează bine. Valoarea PGR separat și în 

asociație cu nivelul seric de PG-I corelează invers proporțional și semnificativ statistic cu 

sistemele de stadializare OLGA și OLGIM [42, 136, 158, 170, 221] și aceste diferențe au fost 

mai pronunțate în stadiile cu risc crescut de CG (OLGA/OLGIM III-IV) [170, 221]. Nivelul seric 

scăzut de PG-I, în special când este asociat cu statutul serologic HP-negativ, poate identifica 
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pacienții cu risc mai mare de CG pentru care este necesar examenul și supravegherea 

endoscopică [127, 158]. 

Rezultatele studiului prezent constată că, concomitent cu agravarea GCA, corelată cu 

stadiile OLGA și OLGIM, există un trend descendent semnificativ al valorilor PG-I (p<0,001) și 

PGR (p<0,001), un trend ascendent semnificativ al valorilor NO în serul sangvin (p<0,001) și 

NO în sucul gastric (p<0,01). Analiza valorilor parametrilor serologici în lotul general de studiu 

în funcție de stadiile sistemului OLGA a constatat o reducere consecutivă și semnificativă 

statistic a PG-I (de la 81,30±3,9 µg/L în stadiul I până la 46,36±11,4 µg/L în stadiul IV) și PGR 

(de la 6,48±0,5 în stadiul I până la 2,59±0,3 în stadiul IV), o creștere consecutivă și semnificativă 

statistic a NO în serul sangvin (de la 63,99±1,7 µM/L în stadiul I până la 80,66±3,3 µM/L în 

stadiul IV) și NO în sucul gastric (de la 32,13±1,4 µM/g.prot în stadiul I până la                      

43,38±2,7 µM/g.prot în stadiul IV). 

Rezultate similare au fost constatate și în funcție de stadiile sistemului OLGIM: o reducere 

consecutivă și semnificativă statistic a PG-I (de la 72,54±3,4 µg/L în stadiul I până la                

38,60±3,4 µg/L în stadiul IV) și PGR (de la 5,74±0,4 în stadiul I până la 2,73±0,2 în stadiul IV), 

o creștere consecutivă și semnificativă statistic a NO în serul sangvin (de la 59,53±0,8 µM/L în 

stadiul I până la 73,68±6,8 µM/L în stadiul IV) și NO în sucul gastric (de la 29,80±1,1 µM/g.prot 

în stadiul I până la 38,65±4,9 µM/g.prot în stadiul IV). Valorile medii ale PG-II și G-17 au avut 

o variație nesemnificativă în funcție de stadiile OLGA și OLGIM. 

Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în GCA, determinată  

conform stadiilor OLGA/OLGIM, și rezultatele examenului serologic, a constatat că 

concomitent cu creșterea severității GCA se reduc valorile PG-I și PGR și cresc valorile                    

NO seric și NO în sucul gastric. A fost constatată o proporționalitate inversă, de intensitate 

medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile PG-I (ρ=-0,59, p<0,001), o 

asociere inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile 

PGR (ρ=-0,62, p<0,001), o corelație directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între 

stadiile OLGA și valorile NO seric (ρ=0,41, p<0,001), o corelație directă, de intensitate medie și 

statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile NO în sucul gastric (ρ=0,33, p<0,001).  

Rezultate similare au fost obținute și pentru sistemul de stadializare OLGIM. A fost 

constatată o proporționalitate inversă, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile 

OLGIM și valorile PG-I (ρ=-0,48, p<0,001), o proporționalitate inversă, de intensitate medie și 

statistic semnificativă între stadiile OLGIM și valorile PGR (ρ=-0,60, p<0,001), o corelație 

directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile OLGA și valorile NO seric 
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(ρ=0,72, p<0,001), o corelație directă, de intensitate medie și statistic semnificativă între stadiile 

OLGIM și valorile NO în sucul gastric (ρ=0,56, p<0,001). 

Rezultatele sus-numite au fost analogice și altor studii publicate în literatura de 

specialitate, care expun corelații similare între stadiile sistemelor OLGA și OLGIM cu nivelele 

PG-I și PGR, valorile medii serice ale PG-I și valorile medii ale PGR fiind determinate ca 

semnificativ statistic mai mici concomitent cu creșterea stadiilor OLGA și OLGIM [42, 136, 

221, 229].  

Wang X. și coautorii au publicat rezultatele unui studiu, realizat pe un lot din 331 de 

pacienți cu vârsta medie de 53,1 ani (de la 21 de ani până la 82 de ani) și simptome ale tractului 

digestiv superior, a constatat o reducere semnificativ statistică a valorilor medii de PG-I (de la 

110,9±47,5 µg/L în stadiul I OLGA până la 66,6±24,9 µg/L în stadiul IV OLGA) și PGR (de la 

11,9±3,7 în stadiul I OLGA până la 5,7±3,0 în stadiul IV OLGA). Rezultate similare au fost 

obținute și pentru sistemul de stadializare OLGIM: o reducere consecutivă și semnificativă 

statistic a valorilor medii de PG-I (de la 112,0±51,2 µg/L în stadiul I până la 92,8±57,2 µg/L în 

stadiul IV) și PGR (de la 11,6±4,9 în stadiul I până la 6,7±2,9 în stadiul IV). În acest studiu este 

raportată valoarea medie cu abaterea standard [221]. 

Alt studiu, publicat în 2010 și realizat pe un lot din 269 de pacienți cu vârsta medie de                

64,6 ani (de la 37 de ani până la 84 de ani) și simptome gastrointestinale superioare, de 

asemenea, confirmă o reducere semnificativă statistic a valorilor medii de PG-I (de la                      

82,1 µg/L în stadiul I OLGA până la 64,3 µg/L în stadiul III-IV OLGA) și PGR (de la 5,8 în 

stadiul I OLGA până la 4,3 în stadiul III-IV OLGA). Nu au fost constatate corelații între valorile 

PG-II și G-17 cu stadiile sistemului OLGA [42]. 

Așadar, frecvența AMG, determinată în baza parametrilor serologici, depinde de tipul 

morfologic al leziunii gastrice: rata AMG este redusă la pacienții cu GCA, fără MI și fără DEG, 

și crește concomitent cu agravarea morfologică a GCA. A fost determinată o reducere 

consecutivă și semnificativă statistic a PG-I și PGR, o creștere consecutivă și semnificativă 

statistic a NO în serul sangvin și NO în sucul gastric concomitent cu creșterea stadiilor 

sistemelor OLGA și OLGIM. Determinarea serologică a AMG este importantă pentru 

diagnosticul non-invaziv și prognosticul GCA cu MI și/sau GCA cu DEG, afecțiuni care 

reprezintă factori de risc semnificativ pentru dezvoltarea CG [120].  

Pentru a ameliora acuratețea diagnosticului GCA este necesară o evaluare multifactorială: 

serologică, endoscopică și histologică [113]. Combinația multimodală a valorilor PG serici cu 

stadializarea endoscopică a GCA și rezultatele histologice în sistemele OLGA/OLGIM mărește 
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exactitatea evaluării riscului stărilor precanceroase și a CG pe fondal de atrofie și sunt benefice 

pentru implicarea pe scară largă în practica clinică [14, 17, 221]. 

Cercetările cele mai recente au studiat potențialul diagnosticării GCA prin gastroscopie cu 

ajutorul inteligenței artificiale, bazată pe o rețea neuronală de convoluție (model de GCA în baza 

imaginilor gastroscopice), metodă care a crescut semnificativ precizia (94,2%), sensibilitatea 

(94,5%) și specificitatea (94%) diagnosticului [234], făcând primele tentative de standardizare a 

endoscopiei în domeniul GCA. A fost evaluată analiza nanoarray pentru depistarea precoce a 

CG, metodă de diagnostic non-invazivă, fără efecte secundare, cu precizie satisfăcătoare de 

detectare, care poate deveni potențial un „instrument de screening” exact și cu costuri reduse [6]. 

Însă aceste metode au nevoie de dezvoltare și studii suplimentare pentru a putea fi recomandate 

pentru aplicare clinică [111]. 

În baza analizei datelor literaturii de specialitate [13, 49, 111, 158, 181] și a rezultatelor 

studiului prezent am elaborat un algoritm de diagnostic și supraveghere a pacienţilor cu GCA 

(figura 39). 
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Figura 39. Algoritm de diagnostic și supraveghere în dinamică a pacienţilor cu gastrită 

cronică atrofică (* MAPS I 2012, MAPS II 2019 [49, 158]). 
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CONCLUZII GENERALE 

 

1. Evaluarea particularităților clinice la persoanele cu gastrită cronică atrofică a constatat 

prezența simptomelor principale la toți pacienții din toate 3 subloturi de studiu. Periodicitatea, 

severitatea și numărul de simptome menționate erau similare la pacienții din toate subloturile 

de studiu. Pacienții cu gastrită cronică atrofică și displazia epiteliului gastric, comparativ cu 

pacienții din celelalte 2 subloturi de studiu (p<0,05), prezintă o stare de gravitate mai severă, 

cu un tablou clinic mai sever și o frecvență mai mare de ineficiență a tratamentului 

administrat. 

2. Analiza corelației dintre severitatea afectării mucoasei gastrice în gastrita cronică atrofică  

determinată  endoscopic cu stadiul atrofiei mucoasei gastrice și metaplaziei intestinale, 

stabilite histologic în sistemele de stadializare OLGA și OLGIM, a constatat că concomitent 

cu creșterea severității gastritei cronice atrofice determinate endoscopic, crește severitatea 

gastritei în sistemul OLGA și sistemul OLGIM. 

3. Diagnosticul atrofiei mucoasei gastrice analizat în baza testului serologic (pepsinogen I și II și 

raportul PGI/II) a demonstrat obiectivitate statistic veridică. Valoarea testului serologic este 

reprezentată de non-invazivitatea,  simplitatea și accesibilitatea manoperei și determină rolul 

primordial al testului serologic pentru determinarea atrofiei mucoasei gastrice ca metodă de 

primă linie diagnostică la pacienții cu factori de risc pentru cancerul gastric.  

4. Studierea relației dintre starea morfologică și activitatea funcțională a mucoasei gastrice, prin 

determinarea concentrației markerilor serologici, a demonstrat o reducere statistic 

semnificativă a valorilor medii ale PG-I și PGR și o creștere statistic semnificativă a valorilor 

medii ale NO în serul sangvin și valorilor medii ale NO în sucul gastric concomitent cu 

agravarea morfologică a gradului de atrofie a  mucoasei gastrice constatate endoscopic și 

histologic.   

5. În baza studiului s-a elaborat un algoritm de diagnostic și supraveghere a pacienților cu 

gastrită cronică atrofică, aprobat și recomandat pentru implementare în practica clinică. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

 

1. Testul serologic este recomandat ca metodă de primă linie diagnostică pentru pacienții cu 

factori de  risc pentru gastrita cronică atrofică și pentru cancerul gastric. 

2. Pacienții cu test serologic pozitiv pentru gastrita cronică atrofică, asociați cu factori de risc 

pentru gastrită atrofică și pentru cancer gastric, pacienții după examenul endoscopic standard, 

cu sau fără stigmate pentru atrofie de mucoasă gastrică, asociați cu test serologic pozitiv 

pentru gastrita cronică atrofică,  necesită evaluare endoscopică la nivel expert cu evaluarea 

cartografiată a pattern-ului foveolar și vascular al mucoasei gastrice, biopsiere metodică în 

sistem OLGA și OLGIM, și target-biopsie din zonele cu stigmate endoscopice pentru 

displazia epiteliului gastric de grad ușor, displazia epiteliului gastric de grad sever și 

neoplazii  precoce.  

3. Monitorizarea endoscopică și histologică metodică, cu documentarea imagistică 

cartografiată,  este recomandată pentru gastritele cronice atrofice și pentru metaplazie 

intestinală pe fon de atrofie a mucoasei gastrice.  

4. Neoplaziile precoce și  focarele de displazie pe fundal de mucoasă gastrică atrofică necesită 

confirmare histologică și tratament endoscopic intervențional. 

5. Concomitent cu testul serologic este recomandată determinarea anticorpilor și antigenul 

pentru H.pylori, iar în timpul examenului endoscopic – efectuarea testului ureazic rapid 

pentru H.pylori, prezența căruia se recomandă de determinat și în cadrul evaluării histologice 

a bioptatelor mucoasei gastrice. 
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ANEXE 

Anexa 1. Chestionar clinic structurat de estimare a manifestărilor clinice, serologice 

și morfologice la pacienții cu gastrită cronică atrofică 

 
 

I. DATE SOCIAL-DEMOGRAFICE 
 
1. Grupul de pacienţi 
      1. GCA fără MI și DEMG  
      2. GCA cu MI 
      3. GCA cu DEMG 
 
2. Vârsta ______ ani 
 
3. Sex: 
        1. Bărbat 
        2. Femeie 
 
4. Mediul de trai 
        1. Urban   
        2. Rural 
 
5. Starea civilă 

        1. Căsătorit 
        2. Necăsătorit  
        3. Văduv 
        4. Divorțat 
 
6. Studii 
        1. Primare 
        2. Medii  
        3. Superioare 
 
7. Grup social 
        1. Angajat 
        2. Neangajat  
        3. Grad de dizabilitate 
        4. Pensionar        
 
8. Caracterul activităţii 
        1. Nu lucrează 
        2. Lucru fizic  
        3. Lucru intelectual 

        4. Studii 
 
II. FACTORII DE RISC 
 
9. Consum excesiv de ceai şi/sau cafea 
        1. Da 
        2. Nu 
 
10. Consum excesiv de sare (> 2 gr Na/zi) 
        1. Da 
        2. Nu 
 
11. Fumat  
        1. Da 
        2. Nu 
        3. Fost-fumător 
 
12. Consum excesiv de alcool 
        1. Ocazional (<1 unitate pe zi) 
        2. Moderat (1-2 unități pe zi) 
        3. Frecvent/cronic (>2 unități pe zi) 
 
13. Consumator de alimente fierbinți 
        1. Da 
        2. Nu 
 

14. Pierdere ponderală (>5kg în 6 luni) 
        1. Da 
        2. Nu 
 
15. Condiţii de trai 
        1. Bune 

        2. Medii  
        3. Nefavorabile 
 
16. Istoric familiar de cancer gastric 
        1. Da 
        2. Nu 
 
17. A. Infecție H.pylori  
        1. Curentă 
        2. În antecedente 

17. B. Tratament al infecției cu HP în trecut 
            1. Da 
             2. Nu 
 
18. IMC (kg/m2) 

       1. Subponderal 

       2. Normoponderal 

       3. Supraponderal 
 
III. TABLOUL CLINIC ŞI TRATAMENTUL   

       PRECEDENT 
 
19. V-au deranjat dureri epigastrice în  

    ultima lună? 
     1. Da 

          2. Nu 
 
20. Cât de des v-au deranjat dureri      

   epigastrice? 
         1. Foarte rar (1-3 ori pe lună) 
         2. Rar (1 dată pe săptămână) 
         3. Des (2 sau > ori pe săptămână) 
         4. Permanent (zilnic)  
         5. Niciodată 
 
21. Severitatea durerii ______ puncte 
 
22. V-a deranjat meteorismul ultima lună? 
         1. Da 
         2. Nu 
 
23. Cât de des v-a deranjat meteorismul? 
         1. Niciodată 

         2. Rar (1 dată pe săptămână) 
         3. Des (2 sau > ori pe săptămână) 
         4. Permanent (zilnic) 
  
24. Severitatea meteorismului ______  puncte 
 
25. V-a deranjat pirozisul epigastric în ultima  

    lună? 
         1. Da 
         2. Nu 
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26. Cât de des v-a deranjat pirozisul epigastric? 
         1. Niciodată 
         2. Rar (1 dată pe săptămână) 

         3. Des (2 sau > ori pe săptămână) 
         4. Permanent (zilnic) 
 
27. Severitatea pirozisului epigastric ___ puncte 
 
28. V-a deranjat senzația de plenitudine post- 

        prandială în ultima lună? 
         1. Da 
         2. Nu 
 
29. Cât de des v-a deranjat senzația de plenitudine  

    post-prandială? 
         1. Niciodată 
         2. Rar (1 dată pe săptămână) 
         3. Des (2 sau > ori pe săptămână) 

         4. Permanent (zilnic) 
 
30. Severitatea senzației de plenitudine post- 

    prandială ____ puncte 
 
31. V-a deranjat senzația de sațietate precoce în   

    ultima lună? 
         1. Da 
         2. Nu 
 
32. Cât de des v-a deranjat senzația de sațietate  

    precoce? 
          1. Niciodată 
          2. Rar (1 dată pe săptămână) 
          3. Des (2 sau > ori pe săptămână) 
          4. Permanent (zilnic) 
                
33. Severitatea senzației de sațietate precoce  

    ______ puncte 
 
 
34. Ați administrat medicamente pentru 

   ameliorarea acuzelor sus-numite? 

        1. Da 
        2. Nu 
 
35. Ce medicamente ați utilizat? 
         1. Inhibitorii pompei de proton (Omeprazol,  

    Lansoprazol, Pantoprazol, Esomeprazol,  
    Rabeprazol) 

         2. H2 blocanți (Ranitidină, Famotidină) 
         3. Ambele 
 
36. De câte ori pe săptămână ați administrat 

    preparatul? 
         1. 1 dată  
         2. 2 ori 
         3. 3 ori 
         4. 4 ori sau mai mult 
 
37. Câte luni ați administrat preparatul? 
         1. Până la 1 lună  
         2. 1-6 luni 

         3. Peste 6 luni 
 
38. Preparatul a fost eficient? 
         1. Da 
         2. Da, parţial 
         3. Nu 
 
 
 
 
 
 
 

IV. EXPLORĂRI PARACLINICE 
 
La adresare sau la internare   
 
39. Atrofia la EDS avansată (Kimura- 

   Takemoto): 
     1. Ușoară (C1-C2) 

          2. Moderată (C3-O1) 
          3. Severă (O2-O3) 
 
40. Examenul morfopatologic al bioptatului 

    după OLGA 
         1. I 
         2. II 

         3. III 
         4. IV  
 
41. Examenul morfopatologic al bioptatului 

    după OLGIM 
         1. 0 
         2. I 
         3. II 
         4. III 

         5. IV  
 
42. Metaplazie 
         1. Da 

   2. Nu 
 
43. Displazie 
         1. Absentă 

   2. LGD (ușoară) 
   3. HGD (severă) 

 
44. Helicobacter Pylori (metoda morfologică) 
         1. Negativ   
         2. Pozitiv 
 
45. Helicobacter Pylori (testul ureazic) 
         1. Negativ   
         2. Pozitiv 
 
V. GASTRO-PANEL 
 
46. Pepsinogen I _____ 
 
47. Pepsinogen I grupe 

         1. >70 µg/L 
         2. 51-70 µg/L        
         3. 31-50 µg/L 
         4. ≤30 µg/L 
 
48. Pepsinogen II _____ 
 
49. Pepsinogen II grupe 
         1. <3 µg/L       
         2. 3-15 µg/L       

         3. >15 µg/L       
 
50. Raportul PGI/PGII _____ 
 
51. Raportul PGI/PGII grupe 
         1. >3 µg/L        
         2. 2,1-3 µg/L        
         3. ≤ 2 µg/L 
   
52. Gradul de atrofie (serologic) 
        1. Ușoară (PG-I≤70 μg/L și PG-I/II≤3) 

        2. Moderată (PG-I≤50 μg/L și PG-I/II≤3) 
        3. Severă (PG-I≤30 μg/L și PG-I/II≤2) 
        4. nivelul PG normal 
         
53. Gastrina 17 _____ 
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54. Gastrina 17 grupe 
         1. <1 µg/L        
         2. 1-10 µg/L        
         3. >10 µg/L        
 
55. Anticorpi H.Pylori IgG 
         1. Negativ   
         2. Pozitiv 
 
56. Oxidul nitric în serul sangvin ______  
 
57. Oxidul nitric în sucul gastric ______  
 
58. Consum de carne procesată 

   1. Rar (≤2 ori pe săptămână) 

        2. Moderat (3-4 ori pe săptămână), 

   3. Frecvent (6-7 zile pe săptămână) 
 
59. Consum de vegetale  

   1. Rar (maxim 2 ori pe săptămână) 

   2. Moderat (3-4 ori pe săptămână) 

   3. Frecvent (6-7 zile pe săptămână) 
 
 
60. Consum AINS, inclusiv aspirină în doză  
        antiagregantă: 
        1. Ocazional (1-2 zile pe săptămână) 
        2. Frecvent (3-4 zile pe săptămână) 
        3. Zilnic (6-7 zile pe săptămână) 

    

P.S.    
 Consum excesiv de sare a fost considerat 

consumul >2 grame de Na în zi (echivalentul a                  
5 grame de sare în zi  sau 1 linguriță de ceai). 

 Consum excesiv de cafea sau ceai a fost 
considerat consumul >400 mg cafeină în zi 
(echivalent a 4 căni de cafea sau 7 căni de 

ceai). 
 O unitate de alcool a fost considerată 

echivalentul a 250 ml bere standard sau  75 ml 
vin sau 25 ml de băutură spirtoasă standard. 
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Anexa 2. Acte de implementare 
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Anexa 3. Protocolul de biopsiere a clasificării OLGA/OLGIM [40, 232].  

 

 

 

Notă: clasificarea OLGA/OLGIM recomandă cel puțin cinci probe de biopsie: 2 bioptate 

din antrum: un fragment de pe mica curbură (1) și un fragment de pe marea curbură (2), ambele 

la 2-3 cm de la nivelul pilorului; 1 bioptat din zona de tranziție corp-antru din incizura angulară 

(3); 2 bioptate din corpul gastric: un fragment de pe mica curbură la 4 cm proximal de incizura 

angulară (4) și un fragment de pe porțiunea medie a curburii mari la aproximativ 8 cm de la 

cardia (5). 
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Anexa 4. Clasificarea endoscopică a gastritei cronice atrofice  

după Kimura-Takemoto [152, 159, 160, 211] 

 

 

 

Notă: Sistemul de clasificare Kimura-Takemoto pentru stadializarea anatomopatologică și 

endoscopică a GCA. (A) – în baza localizării frontierei atrofice endoscopice, AMG constă din 2 

tipuri principale: C - tip închis (bordura atrofică se află pe mica curbură a stomacului) și O - tip 

deschis (bordura atrofică se extinde de-a lungul pereților anterior și posterior ale stomacului). 

În tipul C1 modificările atrofice nu sunt vizibile în corp și sunt vizibile numai în antru. În tipurile 

C2 și C3 bordura atrofiei se află pe curbura mică în porțiunea inferioară și superioară a 

corpului gastric, respectiv. În tipul O1 granița atrofică se află între curba mică și peretele 

anterior al corpului gastric, în O2 modificările atrofice se întind pe peretele anterior, iar în O3 

limita se află între peretele anterior și curbura mare. Există trei grade de GCA endoscopică: 

severă (O2-O3), moderată (C3-O1) și ușoară (C1-C2). 

(B) – limita AMG este denumită linia F, (C) – progresarea AMG de la antrul gastric de-a 

lungul corpului gastric cu curbura mică. 
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Notă: Imagini endoscopice ale clasificării GCA după Kimura-Takemoto.  Frontierele 

atrofice sunt indicate printr-o linie punctată. A – C1 (atrofia este limitată la antru); B – C2 

(atrofie este limitată la o zonă minoră pe curbura mică a corpului gastric); C – C3 (atrofie într-

o zona majoră a curburii mici a corpului gastric, dar nu se extinde dincolo de cardia); D – O1 

(atrofia se extinde dincolo de cardia la fundul gastric, frontiera atrofică în corpul gastric se află 

între curbură și peretele gastric anterior); E – O2 (frontiera atrofică în corpul gastric se află pe 

peretele anterior); F – O3 (atrofie este larg răspândită cu frontiera atrofică între peretele 

anterior și curbura mare). 
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Anexa 5. Scala vizuală a clasificării OLGA a gastritelor cronice [25] 

Scorul de atrofie  

Biopsie din antrul gastric 

(include incizura angulară) 

Scorul de atrofie  

Biopsie din corpul gastric 

Lipsa 

atrofiei 

Scor 0 

Atrofie 

ușoară 

Scor 1 

Atrofie 

moderată 

Scor 2 

Atrofie 

severă 

Scor 3 

Lipsa atrofiei (scor 0) Stadiu 0 Stadiu I Stadiu II Stadiu II 

Atrofie ușoară (scor 1) Stadiu I Stadiu I Stadiu II Stadiu III 

Atrofie moderată (scor 2) Stadiu II Stadiu II Stadiu III Stadiu IV 

Atrofie severă (scor 3) Stadiu III Stadiu III Stadiu IV Stadiu IV 

 

Notă: Pentru fiecare probă de biopsie (indiferent de zona din care provine) atrofia este 

notată pe o scară cu patru niveluri: scor 0 – lipsa atrofiei în oricare din specimenele de biopsie 

obținute din același compartiment (0%), scor 1 – atrofia implică 1-30% din specimenele de 

biopsie obținute din același compartiment, scor 2 – atrofia implică 31-60% din specimenele de 

biopsie obținute din același compartiment, scor 3 – atrofia implică >60% din specimenele de 

biopsie obținute din același compartiment. Scorul general de atrofie este evaluat în 3 specimene 

de biopsie obținute din antrum (2) și din incizura angulară (1) și în 2 specimene de biopsie 

obținute din corp (mucoasa oxintică).  

Stadiile III-IV – risc înalt pentru cancer, stadiile 0-II – risc scăzut pentru cancer. 
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Anexa 6. Scala vizuală a clasificării OLGIM a gastritelor cronice [25] 

Scorul MI 

Biopsie din antrul gastric 

(include incizura angulară) 

Scorul MI  

Biopsie din corpul gastric 

Lipsa MI 

Scor 0 

MI 

ușoară 

Scor 1 

MI 

moderată 

Scor 2 

MI severă 

Scor 3 

Lipsa MI (scor 0) Stadiu 0 Stadiu I Stadiu II Stadiu II 

MI ușoară (scor 1) Stadiu I Stadiu I Stadiu II Stadiu III 

MI moderată (scor 2) Stadiu II Stadiu II Stadiu III Stadiu IV 

MI severă (scor 3) Stadiu III Stadiu III Stadiu IV Stadiu IV 

 

Notă: Pentru fiecare probă de biopsie (indiferent de zona din care provine) MI este notată 

pe o scară cu patru niveluri: scor 0 – lipsa MI în oricare din specimenele de biopsie obținute din 

același compartiment (0%), scor 1 – MI implică 1-30% din specimenele de biopsie obținute din 

același compartiment, scor 2 – MI implică 31-60% din specimenele de biopsie obținute din 

același compartiment, scor 3 – MI implică >60% din specimenele de biopsie obținute din același 

compartiment. Scorul general de MI este evaluat în 3 specimene de biopsie obținute din antrum 

(2) și din incizura angulară (1) și în 2 specimene de biopsie obținute din corp (mucoasa 

oxintică).  

 Stadiile III-IV – risc înalt pentru cancer, stadiile 0-II – risc scăzut pentru cancer. 
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