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Rezumat

Ulcerul peptic este o boala cronica care afecteazd pana la 10% din intreaga populatie a lumii. Aparitia
ulcerului peptic este dependenta de prezenta sucului gastric si pH-ului acestuia si de scaderea apararii
mucoasei. Doi factori majori recunoscuti ca si perturbatori ai rezistentei mucoasei sunt medicamentele
antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) si infectia cu Helicobacter pylori (H. pylori). Principalele tratamente
conventionale ale ulcerului peptic, precum inhibitorii pompei de protoni (IPP) si antagonistii receptorilor
de histamina-2 (H2), sunt asociate cu efecte adverse, recidive si diverse interactiuni medicamentoase. Pe
de alta parte, plantele medicinale si compusii lor chimici sunt utili in prevenirea si tratarea a numeroase
boli. Prin urmare, acest articol prezinta ateva plante medicinale medicinal care pot fi utilizate pentru
tratamentul sau prevenirea ulcere peptice.

Abstract

Peptic ulcer is a chronic disease that affects up to 10% of the world's population. The appearance of
peptic ulcer is dependent on the presence of gastric juice and its pH and the decrease of the mucosal
defense. Two major factors recognized as disruptors of mucosal resistance are nonsteroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) and Helicobacter pylori (H. pylori) infection. The main conventional
treatments for peptic ulcer, such as proton pump inhibitors (PPls) and histamine-2 (H2) receptor
antagonists, are associated with side effects, recurrences and various drug interactions. On the other
hand, medicinal plants and their chemical compounds are useful in the prevention and treatment of many
diseases. Therefore, this article presents some medicinal herbs that can be used for the treatment or
prevention of peptic ulcers.

Introducere este considerata a rezultat al unui mediu acid

hipersecretor impreuna cu factori alimentari
Ulcerul peptic este o leziune indusd de ggy de stres.

acidul gastric, care este de obicei localizat la Factori de risc pentru dezvoltarea
nivelul stomacului sau duodenului proximal Si  y|cerului peptic includ infectia cu H. pylori,
se caracterizeaza prin afectarea mucoasei consumul de alcool si tutun, si utilizarea de
printr-un proces de denudare, extinzdndu-se in  edicamente antiinflamatoare (AINS) [79].
submucoasa sau musculara stomacului [59]. Principalii factori de risc asociati cu ulcerul
Prevalenta estimata a bolii ulcerului peptic  gastric cat si cel duodenal sunt infectia cu H.
in populatia generala este de 5-10% [38], dar  pyjori si utilizarea AINS [97].
studiile epidemiologice recente au aratat o Cu toate acestea, doar intr-o proportie
scadere a incidentei, ratele de internare in  mgaj mic3, persoanele afectate de H.pylori sau
spital si mortalitatea asociata cu ulcerul peptic  cele care utilizeaza AINS dezvolta ulcer peptic,
fiind Tn scadere [39, 79]. Acest lucru este cel  ceea ce inseamna ca sensibilitatea individuala
mai probabil secundar introducerii de noi  este importants si influenteaza direct afectarea
terapii si imbunatatirii igienei, care a dus la 0 muycoasei. Polimorfismele functionale in
scadere a Infectii cu Helicobacter pylori (H. diferite gene de citokine sunt asociate cu
pylori). In mod traditional, perturbarea ylcerul peptic. De exemplu, polimorfisme ale
mucoasei la pacientii cu boala peptica acida interleukinei-1-beta (IL-1B) afecteaza
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productia de interleukina 1B la nivelul
mucoasei, determinand asocierea H. pylori cu
bolile gastro-duodenale [20].

Pe de altd parte, riscul de aparitie de
complicatii ale ulcerului peptic este de patru ori
mai mare la consumatorii de AINS, si de doua
ori la utilizatorii de aspirina [37].

Utilizarea concomitentd de AINS sau
aspirind cu anticoagulante, creste riscul de
aparitie a hemoragiilor la nivelul tractului
gastrointestinal superior [50].

O analiza a unor studii au condus la
concluzia ca consumul de AINS, aspirind si
infectia cu H. pylori cresc riscul de boala
ulceroasa peptica [30].

De asemenea, aparitia ulcerului idiopatic,
poate fi diagnosticat Tn aproximativ o cincime
din cazuri. [17].

Studiile ar sugera ca si cauzalitate un
dezechilibru intre factorii care contribuie la
integritatea mucoasei si factori care includ

ischemia, medicamentele steroizi, agenti
chimioterapeutici) si radioterapie, virusi,
histamina, bypass-ul gastric si tulburari

metabolice [54], dar mecanismele din spatele
dezvoltarii ulcerului peptic idiopatic sunt inca
necunoscute. Un studiu danez a aratat ca
stresul psihologic ar putea creste incidenta
ulcerului peptic [43].

Procesele fiziologice in ulcerul peptic

Ulcerul peptic rezultd dintr-o afectiune
patologica in care este perturbat echilibrul
biologic dintre factorii defensivi si ofensivi din

tractul  gastro-intestinal.  Acidul  clorhidric
gastric, pepsina, radicalii liberi reactivi si
oxidantii, leucotrienele, bila refluxata si

endotelinele se numara printre principalii
factori endogeni agresivi [13].

In  plus, bariera mucusului gastric,
bicarbonatul,  fluxul  sanguin mucosal,
fosfolipidele active de suprafata,
prostaglandinele (PG), oxidul azotic (NO),

precum si performanta antioxidanta enzimatica
si neenzimaticd sunt considerati factori
defensive [13,19, 69].

Patogeneza exacta a ulcerului peptic nu
este clara, dar factori diferiti, inclusiv consumul
de antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) si
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corticosteroizi, stilul de viatd stresant,
consumul de alcool, infectia cu Helicobacter
pylori (H. pylori), fumatul si istoricul familial

sunt considerati ca factori de risc in
patogeneza ulcerului peptic [24,79].
Daunele oxidative
Rolul esential al antioxidantilor in

prevenirea si vindecarea ulcerului peptic a
fost studiat pe scara larga in numeroase
investigatii.

Afectarea tesuturilor este intotdeauna
asociata cu generarea intensa de radicali
liberi, cum ar fi speciile reactive de oxigen
(ROS), care provoaca stres oxidativ si leziuni
ulterioare ale mucoasei. In mod similar,
deteriorarea oxidativa a mucoasei contribuie
la  fragmentarea  ADN-ului, scaderea
continutului de ADN celular si afectarea
expresiei proteinelor, care este mediata de
generarea intensa de ROS. Acesti radicali
liberi perturba, de asemenea, functia enzimei
antioxidante celulare care actioneaza ca o
aparare celulara importanta  impotriva
stresului  oxidativ, ceea <ce duce Ila
deteriorarea agravatd a tesuturilor in timpul
ulcerarii gastroduodenale. Leucocitele (in
special neutrofilele) cuprind fosfat de
nicotinamida-adenina-dinucleotida-oxidaza
(NADPH), care are o actiune oxidativa;
reducerea oxigenului molecular la radical
anion superoxid, unul dintre principalele tipuri
de ROS [69, 72, 80, 81].

Radicalii liberi initiazéd permeabilitatea
microvasculara, ducédnd la infiltrarea
suplimentard a celulelor plasmatice si a
macrofagelor in celulele endoteliale gastrice.

Numerosi agenti anti-oxidativi endogeni
cum ar fi compusi sulfidrilici (SH) neproteici,
antioxidanti enzimatici [inclusiv superoxid
dismutaza (SOD) si catalaza (CAT)], precum
si proteine non-enzimatice precum glutationul
(GSH) blocheaza productia biologica de ROS
si consecinta deteriorarii tesutului [17, 25].

Mucusul gastric

Straturile mucoasei gastrice actioneaza
ca o bariera care restrictioneaza expunerea
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celulelor gastrice la diferiti agenti nocivi de
origine atat exogena, céat si endogena.

Cresterea productiei de mucus ar putea fi
presupusa ca un factor central in vindecarea
ulcerului prin protejarea tesutului deteriorat
impotriva diferitilor agresori, cum ar fi
medicamentele nocive si oxidantii.

De fapt, secretia de mucus contribuie
evident la imbunatatirea recuperarii epiteliale
dupa leziuni acute prin formarea unui capac
mucoid sub reepitelizarea initiala.

In  plus, formarea capacititi de
tamponare si neutralizarea acidului luminal
sunt principalele functii fiziologice ale
mucusului gastric [4, 28].

AINS (Antiinflamatoarele nesteroidiene)

Ulcerul peptic indus de AINS este cea mai
grava complicatie a oricarei terapii sintetice cu
medicamente [10, 82].

Acum este bine recunoscut faptul ca
ulcerarea indusa de AINS este mediata prin
suprimarea caii dependente de ciclooxigenaza
(COX) si ulterior blocarea sintezei PG.

Diferiti factori, cum ar fi, interactiunea dintre
leucocite-endoteliu, infiltrarea  neutrofilelor,
dezechilibrul citokinelor si stresul oxidativ al
mucoasei, contribuie la patogeneza lezionarii
mucoasei gastrice initiata de AINS.

Activarea moleculelor de adeziune, inclusiv
a moleculelor de adeziune celulara (CAM) si a
moleculei de adeziune intercelulard (ICAM-1)
este asociata cu infiltrarea neutrofilelor [40, 79,
55, 90]. Tn plus, AINS intarzie procesul de
vindecare a leziunilor gastrice rezultate din
suprimarea angiogenezei prin reglarea in jos a
agentilor  pro-angiogenici, impreund cu
reglarea in sus a proteinelor anti-angiogene.

Angiogeneza are un rol cheie in vindecarea
ulcerului datoritd cresterii fluxului sanguin al
mucoasei si furnizarii de substante vitale
tesutului ranit, rezultdnd in promovarea
reepitelizarii si vindecarii [10, 87].

Helicobacter pylori

Infectia cronicd a mucoasei gastrice cu
H. pylori este in general asociata cu leziuni
gastrice. H. pylori este un agent patogen
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uman predominant cu o incidenta de 90% in
unele tari in curs de dezvoltare.

H. pylori colonizeaza mucoasa gastrica la
aproximativ  70% din populatie, cu o
susceptibilitate de 10-20% de a se dezvolta in
ulcer peptic.

Patogeneza si modelul gastritei induse
de H. pylori este intens asociatda cu
morbiditatea atrofiei mucoasei si a ulcerelor
duodenale/ gastrice. Eradicarea H. pylori din
mucoasa gastrica a pacientilor infectati este
consideratd a fi cea mai bund abordare
terapeutica pentru remisiunea completa a
gastritei asociate cu H. pylori si ulcerele sale
[86, 88].

Infectia cu H. pylori stimuleaza
supraexprimarea citokinelor pro-inflamatorii
(interleukina-1B, IL-6, factorul de necroza
tumorala (TNF-a) si IL-8) in celulele epiteliale
gastrice, care actioneaza ca activatoare a
neutrofilelor chemokine si duc la infiltrarea
leucocitelor.

Este posibil ca activarea IL-8 asociata cu
H. pylori sa aiba ca rezultat perturbarea
integritati mucoasei datoritd generarii de
ROS, precum si activarea enzimelor
proteolitice [88]. Diversi factori sunt implicati
in severitatea bolii asociate cu H. pylori, cum
ar fi varsta de dobandire, sistemul imunitar al
gazdei si tulpina bacteriana (Schema 1).

Tulpinile de H. pylori care poarta Cag-
PAI (Cag Pathogenicity Island) prezinta un
raspuns inflamator si chemo-atractant mai
puternic decat cele care sunt Cag-negative.

Acest raspuns precoce si sever al
tulpinilor pozitive Cag este mediat de
activarea proteinei-1, precum si a factorilor de
transcriptie nucleara [factorul nuclear (NF)]
[18, 83, 88].

| Bicarbonatu]
Acidul gastric
Pepsina

Prostaglandine
(PGF2 alpha)

Fluxul circulatie;
sanguine

Mucusul

nesteriodiene
\ e

Bastric

Schema 1. Factori care deterioreaza sau protejeaza
mucoasa gastroduodenala (Original Orasanu-Alic)
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Patogenia ulcerului peptic

Aproape jumatate din populatia lumii este
colonizata de H. pylori, care ramane una dintre
cele mai comune cauze ale bolii ulcerului
peptic [75].

Prevalenta H. pylori este mai mare in tari
in curs de dezvoltare, in special din Africa,
America Centrald, Asia Centrala si Europa de
Est [29].

Patogenul este de obicei dobandit in
copilarie intr-un mediu de conditii insalubre si
aglomeratie, mai ales in tari cu statut socio-
economic mai scazut.

H. pylori determina degenerarea celulelor
epiteliale si produce leziuni, care este de
obicei mai severa in zona pilorica, datorita
raspunsului inflamator cu neutrofile,limfocite,
plasmocite si macrofage.

Mecanismul prin care H. pylori induce
dezvoltarea diferitelor tipuri de leziuni in
mucoasa gastroduodenala nu este pe deplin
explicata.

Infectia cu H. pylori poate duce fie la
hipoclorhidrie, fie hiperclorhidrie,
determinadndu-se astfel tipul de ulcer peptic.

Principalii mediatori ai infectiei cu
Helicobacter pylori sunt citokinele care inhiba
secretia de acid clorhidric a celulelor parietale,
dar acest patogen poate afecta direct procerea
de ATP-aza H+/K+ (subunitatea a), activand
neuronii senzitivi ai peptidei legati de gena
calcitoninei (CGRP) si a somatostatinei, alt
mechanism fiind prin inhibarea productiei de
gastrina [94].

Desi formarea ulcerelor gastrice este
asociata cu hiposecretia de acid clorhidric, 10-
15% dintre pacientii cu infectie cu H. pylori au
secretie gastrica crescutd cauzata de
hipergastrinemie  si  continut redus de
somatostatina pilorica [22].

Acest lucru duce la cresterea secretiei de
histamina, iar ulterior secretia crescuta de acid
sau pepsina de la nivelul celulelor parietale si
gastrice.

In plus, eradicarea H. pylori duce la o
scadere a expresiei ARNm a gastrinei si la
cresterea expresiei ARNm a somatostatinei
[57].
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In restul majoritdtii  pacientilor, ulcere
gastrice sunt asociate cu hipoclorhidrie si
atrofie a mucoasei.

Principalul mecanism de afectare asociata
cu AINS a mucoasei gastroduodenale este
inhibarea sistemica a ciclooxigenazei-1 (COX-
1) exprimata, care este responsabila pentru
sinteza prostaglandinelor si este asociat cu
scaderea fluxului sanguin al mucoasei,
scaderea mucusului si secretia de bicarbonat
si inhibarea proliferarii celulare.

AINS inhiba enzima in mod reversibil intr-
0 maniera dependenta de concentrare.

Administrarea concomitenta de
prostaglandine exogene si utilizarea selectiva
a AINS cu ciclooxigenaza-2 (COX-2) reduce
afectarea mucoasei si riscul de ulcere [11].

Cu toate acestea, proprietatile fizico-
chimice diferite ale AINS provoaca diferente in
toxicitatea lor [12].

AINS perturba fosfolipidele de la nivelul
mucoasei si duc la decuplarea mitocondriilor
oxidative, fosforilarea, initiind astfel afectarea
mucoasei.

Cand este expus la suc gastric acid (pH
2), AINS devin protonate (se adauga un proton
la un atom) si traverseaza membranele lipidice
pentru a patrunde in celulele epiteliale (pH
7,4), unde ionizeaza si elibereaza H+.

In aceastd form&, AINS nu pot traversa
membrana lipidicd si sunt prinse in interior
celulelor epiteliale, ducand la decuplarea
fosforilarii  oxidative, scaderea activitatii
mitocondrilor si producerea de energie,
cresterea permeabilitatii celulare si reducerea
integritatii celulare.

Pacientii care au antecedente de ulcer
peptic sau hemoragie si asociat folosesc si
steroizi sau anticoagulante in doze mari sau
combinatii de AINS prezinta cel mai mare risc
de a dobandi ulcer gastric indus de AINS [58].

Principalele clase de medicamente
folosite in ulcerul gastric sunt prezentate in
figura 1, iar mecanismele fiziopatologice si
locurile de actiune ale tratamentului antiulcer
sunt prezentate in figura 2.
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dae protoni (IPP) receptorilor H2 Dot;
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Figura 1. Principalele clase de medicamente folosite in ulcerul gastric

Principalele mecanisme fiziopatologice si locurile de actiune ale tratamentului antiulcer

Inhibarea H + /K + -ATP-azei
gastrice (pompa de protoni)

Blocarea actiunii histamineila
nivelul receptorilor de H2 al

Creste pH-ul gastric { la mai mult
de patru), si inhibd activitatea

celulelor parietale

protecliticd a pepsinei

Provoacd rat?n]j_a asmoticl da Stimuleazd productia de mucus 5i creste fluowul
lichid sanguin pe tot tractul gastrointestinal

Figura 2. Mecanismele fiziopatologice si locurile de actiune ale tratamentului antiulcer

Terapia alternativa in ulcerul peptic

Folosirea plantelor = medicinale in
vindecarea a numeroase boli este la fel de
veche ca si fiintele umane si cunoscut sub
numele de fitoterapie. In ultimii ani, a existat
un trend ascendent in folosirea de terapii
alternative si utilizarea produselor pe baza de
plante, in special cele produse din plante
medicinale [60].

De asemenea, datoritd aparitiei diferitelor
efecte secundare prin utilizarea
medicamentelor conventionale pentru
numeroase boli, plantele medicinale au
devenit un potential rezervor de produse
medicamentoase noi. Extractele de plante sunt
cele mai importante surse de noi medicamente
si s-a demonstrat dau rezultate promitatoare si
in tratamentul ulcerului gastric [2, 23].

Este cunoscut faptul c& numerosi agenti
farmaceutici, cum ar fi inhibitorii pompei de
protoni, anticolinergicele, antiacidele, agentii
antimicrobieni, antagonistii receptorilor H2,
sucralfatul si bismutul nu sunt pe deplin
eficienti si produc numeroase efecte adverse,
cum ar fi impotenta, aritmie, modificari
hematopoietice, hipersensibilitate si
ginecomastie [16, 62].

Din acest motiv, investigatii noi, din punct
de vedere farmacologic, de substante active
prin investigarea diferitelor extracte de plante

32

au condus la descoperirea unor noi
medicamente sigure cu activitate gastro-
protectoare. In special, plantele cu capacitate
antioxidanta, sunt folosite pentru tratamentul
bolii ulceroase [62].

Plantele medicinale si-au atins
proprietdtile  terapeutice prin  intermediul
capacitatii acestora de a produce metaboliti
secundari si regenerabili, cunoscuti ca si
constituenti fitochimici. Prin urmare,
numeroase plante au folosit aceste substante
fitochimice ca mecanism de protectie impotriva
agentilor patogeni [1].

Pe de altd parte, aparitia agentilor
patogeni rezistenti, a influentat semnificativ
strategile = companiilor  farmaceutice in
dezvoltarea antibioticelor conventionale, iar in
prezent acestea pun accentul pe dezvoltarea
de noi medicamente antimicrobiene, derivate
din plante medicinale [76].

Cu toate acestea, antibioticele sintetice
sunt incd dominante ca medicamente
antimicrobiene. De fapt, incidenta bolilor
infectioase a crescut in ultimele trei decenii,
implicand infectii cu proprietati diferite precum
si infectii noi si s-a demonstrat ca aproximativ
60% dintre ele sunt de origine zoonotica
(transmitere om-animal).

H. pylori este unul dintre principalii factori
de aparitie a ulcerului peptic, infectia cu acest
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patogen putand provocand gastritd cronica,
ajungandu-se pana la cancer stomacal [66].

Prin urmare, scopul acestui articol este de
a a evidentia eficenta unor plante medicinale
care au o activitate antibacteriana si
antioxidanta semnificativa impotriva H. pylori si
a ulcerului peptic [1].

Este important de subliniat ca produsele
pe baza de plante pot contine numerosi
constituenti bioactivi cu efecte benefice, dar si
periculoase.

Prin urmare, studile de specialitate
despre terapia pe baza de plante este
necesara, precum si o legislatie clara pentru
controlul calitatii unor astfel de produse [41].

In cele din urma, cunostintele traditionale
si medicina moderna ar putea genera noi
medicamente antiulceroase, derivate din
plante medicinale cu mai putine efecte
secundare [55].

Importanta plantelor medicinale

In zilele noastre, plantele medicinale sunt o
sursa importanta de medicamente traditionale,
cat si a celor moderne. Multe utilizari clinice
ale plantelor s-au dovedit promitatoare fin
tratamentul unor boli precum hipertensiunea
arteriald, hiperlipidemie si steatoza hepatica,
printre altele [5, 6, 8, 31, 67, 93].

Organizatia Mondiala a Sanatatii (WHO)
estimeaza ca 80% din populatia lumii foloseste
medicamente pe baza de plante pentru unele
aspecte de asistenta medical [60].

Compusi chimici izolati din plante
medicinale, cu activitati antiulceroase sunt
prezentate in figura [3, 61].

Plantele medicinale, precum si
microorganismele produc o gama larga de
substante chimice, cum ar fi alcaloizi,
terpenoizi si compusi fenolici ca metaboliti
secundari [5, 53].

Flavonoidele, unul dintre cele mai mari
grupuri de fitochimicale, sunt compusi naturali
omniprezenti in majoritatea plantelor si
microorganismelor.

Acest grup de constituenti naturali include
si metaboliti secundari care constituie mai mult
de 7.000 de structuri chimice care au in
majoritate scop antioxidant [7].
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Figura 3. Structura chimica a unor potentiali
compusi naturali cu activitate antiulcer (dupa
Ardalani si colaboratori) (97).

Din punct de vedere chimic, flavonoidele
se bazeaza pe un schelet cu cincisprezece
atomi de carbon format din doua grupari fenil
legate printr-un inel heterociclic. Flavonoidele
pot fi impartite intr-o varietate de clase, cum
sunt:

¢ flavanoli (catechina, epicatechina),

o flavanone (hesperetind, naringenina),

e flavonoli  (quercetina, kaempferol,
miricetind),

« flavone (apigenina, luteolind) si

¢ antocianidine (cianidina, malvidina)
(Fig. 3).

Flavonoidele sunt prezente la diferite

niveluri in fructe si legume [89].

Quercetina este unul dintre cele mai
abundente flavonoide care ar putea juca un rol
important in prevenirea ulcerului peptic si
tratament. Quercetina poate promova secretia
de mucus si servesc ca agent gastroprotector.
Mai mult, a fost demonstrata activitatea anti H.
pylori a quercetinei [71].
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Plantele medicinale  cu activitate
antibacteriana semnificativa impotriva H. pylori
si beneficii nete ale acestora in boala ulcerului
gastric sunt descries mai jos.

Taninurile conduc, de asemenea, la
formarea unei bariere acoperite Tmpotriva
sucului gastric si induc procesul de vindecare
a ulcerului [3].

Datorita  efectelor  vasoconstrictoare,
taninurile ar putea sa fie avantajose in
prevenirea dezvoltarii ulcerului [92].

Alcaloizii sunt un alt mare grup de
compusi naturali gasiti in mai mult de 20% din
speciile de plante. in cazul ulcerului gastric, s-
a raportat, de asemenea, ca berberina are
efecte promitatoare.

Berberina poate afecta productia de oxid
nitric  prin inhibarea sintetizarii acestuia
accelerand vindecarea ulcerelor.

Mai multe studii in vitro au concluzionat ca
berberina poate ajuta la restabilirea functiei de
bariera in mucoasa intestinala lezata [27, 43,
44].

Capsaicina, ca unul dintre compusii
principali din ardeiul iute, inhiba secretia acida
si stimuleaza secretia mucusului gastric si
creste fluxul sanguin la nivelul stomacului
ajutand la prevenirea si vindecarea ulcerelor
gastrice [45].

Anterior studile aratau ca exfolierea
celulelor gastrice  si  micro-sangerarile
mucoasei, cresteau dupa administrarea

ardeiului [45].

Plante consacrate in prevenirea ulcerului
peptic, avand ca si cauza primara
infectarea cu Helicobacter Pylori.

Panax ginseng (Ginsengul rosu coreean)

Extractul de ginseng rosu coreean joaca
un rol semnificativ in inhibarea 5-lipoxigenazei
(5-LOX-ului) indus activitatea H. pylori si
prevenirea aparitei interleukinei proinflamatorii
(IL)-8 sau.

In consecintd, aceste mecanisme scad
carcinogeneza gastrica [36, 65].

Kim si colab. a raportat efectul protector al
ginsengului rosu coreean (fig. 4) impotriva
citotoxicitatii induse de H. pylori in vitro [83].
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intre timp, intr-un studiu clinic anterior,
administrarea suplimentard de ginseng rosu
coreean a crescut ratele de eradicare a H.
pylori, a redus inflamatia gastric si a scazut
deteriorarea oxidativda a ADN-ului si apoptoza
celulara [65].

Figura 4. Ginseng rosu coreean (97).

Allium sativum (Usturoi)

De-a lungul istoriei, beneficiile pentru
sanatate ale usturoiului au fost bine
documentate  pentru  proprietdtile  sale
medicinal (fig. 5).

Componentele  organo-sulfuroase din

Allium sativum, inclusi sulfoxizi de cisteina,
fiind cunoscuti ca principali compusi bioactivi.

In consecinta, numeroase tipuri de extract
al acestuia cu diferite compoziti de
componente bioactive au fost dezvoltat, iar
eficacitatea lor a fost observata si evaluata in
numeroase studii [64].

Rolul major al extractului de usturoi este
dat prin efectul antioxidant inhiband oxidarea
lipoproteinelor.

De asemenea, extractul a aratat un efect
supresor al inflamatiei gastrice induse de H.
pylori in vivo [46], si un efect anti-tumorigenic
prin promovarea apoptozei si inducerea opririi
ciclului celular [84].

Alicina obtinuta din extractele acetonice
din usturoi au limitat cresterea H. pylori in
studiile effectuate in vitro [15].
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Figura 5. Allium sativum (98)

Cistus laurifolius (Trandafirul salbatic)

Este o specie de arbust, Tnrudit cu dafinul,
care are flori foarte ramificate care se mentin
verzi pe toata durata anului, fiind originar din
unele zone ale Mediteranei (fig. 6).

Planta are un continut foarte ridicat de
flavonoide, facandu-se numeroase extracte din
aceasta planta.

Prin testarea activitatii antimicrobiene
impotriva H. pylori studile au aratat ca
extractul de Cistus laurifolius are o activitate
foarte ridicatda in inhibarea dezvoltarii de
acestui pathogen la nivelul stomaculi.

In conformitate cu aceste investigatii,
flavonoidele izolate pot fi utilizate ca
componenta aditiva pentru tratamentul
standard al infectiei cu H. pylori [14, 42].

it
)

e\

Figura 6. Cistus laurifolius (99).
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Zingiber Officinalis si Zingiber Zerumbet
(Ghimbir si Ghimbir amar)

Zingiber officinalis este cunoscut sub
numele de ghimbir, care este consumat ca
agent aromatizant, iar Zingiber zerumbet este
originar din Asia tropicala si Australia, fiind
cunoscut ca si ghimbir amar sau ,Shampoo
ginger” (fig. 7 - 8).

Extractul din ghimbir are efecte
antitumorale asupra celulelor canceroase de
colon prin inhibarea cresterii acestora si
inducerea apoptozei [92]. Mai mult, principalul
compus fenolic al Zingiber officinalis este 6-

gingerolul, care are numeroase activitati
farmacologice precum inhibarea
prostaglandinei E2 (PGE2), care duce la

inhibarea sintezei de ATP-aza din celulele
parietale a stomacului [63, 73].

Din acest motiv, activitatea gingerolului si
a zingeronului joaca un rol foarte important in
inhibarea pompei de protoni si reducerea
secretiei de acid gastric. De asemenea,
prezinta un efect protector impotriva ulcerelor
induse de H. pylori [74].

Jiang si colab. au demonstrat efectul
terapeutic al Zingiber officinalis ca antioxidant
natural impotriva ulcerelor gastrice [32]. n plus
extractul din ghimbir amar, ofera protectie
gastrica, acest lucru fiind demonstrate in
studiile Tn care s-au indus ulcere gastrice, cu
etanol, la sobolanii de laborator si sa
administrat un pretratament asociat cu
omeprazol. Pe de alta parte, mecanismele
gastroprotectoare ale ghimbirului amar nu au
fost testate impotriva altor ulcer, prin urmare,
alte mecanisme pot fi implicate si trebuie
efectuate investigatii suplimentare [73].

:.\/M
Figura 7. Zingiber officinalis (100).
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Figura 8. Zingiber zerumbet (101)
Camellia Sinensis (Ceai verde)

in zilele noastre, ceaiul verde este una
dintre bauturile cele mai des folosite.

Efectele ceaiului verde depind de
activitatea sa ca antioxidant, dar si de reglator
molecular  actionand asupra  cresterii,
dezvoltarii si  apoptozei  celulare  si
imbunéatateste crestera florei bacteriene
intestinale.

Unul din numerosii constituenti ai ceaiului
verde sunt polifenoli si galatul care suprima
expresia genei factorului alfa de necroza
tumorala (TNF-a) [26].

Extractul din Camellia sinensis (fig. 9) a
demonstrat efectul inhibitor a coloniilor
bacteriene [52] prin cresterea vacuolizarii
celulare [68].

Figura 9. Camellia Sinensis (102)
Curcuma Longa (Turmericul)
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in  general plantele medicinale cu
activitate antioxidanta si antiinflamatoare au un
efect demonstrate asupra ameliorarii bolii de
reflux gastroesofagian (GERD).

Una din aceste plante este si curcuma
sau turmericul care actioneaza prin reducerea
acidului  gastric si  prevenirea  formarii
citokinelor proinflamatorii IL-1b si TNF-a [70].

Este demonstrate faptul ca ca rizomul de
Curcuma longa are un rol protector in
formarea esofagitei acute), dar nu este
eficienta fost eficient in prevenirea gastritei
cornice (fig. 10).

Extractul din turmeric, curcuminul, este un
potential ca candidat farmaceutic in prevenirea
bolilor gastrice [40].

Figura 10. Curcuma Longa (103)
Interactiuni plante-medicament

Impreund cu utilizarea crescandd a
suplimentelor pe baza de plante la nivel
mondial au dus la cresterea interactiunilor
medicamentoase.

Interactiunile dintre un supliment pe baza
de plante si un medicament se pot manifesta

ca interactiuni farmacocinetice sau
farmacodinamice.
Interactiunea farmacocinetica este

rezultatul aceluiasi mecanism de absorbtie,
distributie, metabolism sau excretie intre un
suplimentpe bazé de extracte din plante si un
medicament administrat concomitent, ducand
la modificarea concentratiei medicamentului Tn
sange. Interactiunile farmacodinamice implica
un efect direct asupra mecanismului de
actiune a unui medicament administrat fara
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modificarea concentratiei medicamentului, ci
actionand prin antagonizare [8].

Cateva din astfel de interactiuni
cunoscute si studiate sunt prezentate mai jos.
Cele mai studiate interactiuni ale Allium
sativum sunt cu warfaring, desi acest lucru nu
a fost inca confirmat prin studii clinice
controlate.

De asemenea, extractul inhiba agregarea
plachetara, de aceea trebuie utilizat cu
prudenta la pacientii cu tulburari de coagulare
sau cei cu terapie pe anticoagulante [103].

Zingiber officinalis prelungeste timpul de
sangerare [33].

Ginsengul induce scaderea eficacitatii
medicamentelor blocante ale canalelor de
calciu (medicamente antihipertensive, statine
si unele antidepresive) [48].

De asemenea Ginseng-ul are activitate
hipoglicemianta la pacientii cu diabet [96]. S-a
demonstrat ca extractul de ceai verde
interfereaza transportul fluorochinolonelor si a
beta-blocantelor [8].
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