E. __zoammoghcane'g. a.). Toate glucidele sunt reciproc rampl
e, deoarece glucidul elementar este glucoza, Pe langa lgcfil-
exogex}e.mgerat?, ace.stea mai pot fi sintetizate si din su%%st :
-glucidice (aminoacizi, piruvat, glutamat s. a.) "
* Consumul excesiv de glucide se manifesti prin 7
: excesiv ifestd prin Aj, icemi
cgrenta glucidicd alimentara - prin thog[icerife e
 B. Dereglarea digeririi glucidelor — maldigestia glucide

prin pinocitoza §i prin ultrafilirare nu este inlaturatd gi se acuny.
leaza in spatiul interstitial. Dupd o perioadd indelungatd de timp,
pe masura acumulérii proteinelor, presiunea coloidal-osmotica iy
interstitiu creste, ceea ce favorizeaza aparitia edemului. La incepy
edemul limfatic este lax, moale, iar mai tarziu tesutul edematiat gq
fibrozeazd, devenind dur, consistent, la palpare nu lasd amprente,
Ulterior fibroza poate conduce la ingrosarea epidermului.

" Digestia glucidelor consti in transformarea glucidel
in monozaharid'e (glucozi, fructoz, galactoza) Ac(;rstcom-
urge consecuttv. pe parcursul pasajului boluhlli ali;nepzoh
n ul dlgESth. §1 expunerea acestuia actiunii succesive a i
o conve{erulul ffnZlmatiC - amilaza salivara, amilaza ey
d;zahanda?ele }ntestinale (zaharaza, lactazia maItazI;E)mgea-
dereglirile dlges‘fiei glucidelor pot interve;ni la derc' | -
r etape ale convelerului enzimatic. Maldigestia gluc%dm;ea
gahtatf: de factqn etiologici dereglarile secretiei am'le ¢
celel_ pancreatice $i a dizaharidazelor intestinale CI 5
bO%lCﬂ a maldigestiei glucidelor este carenta I- "OHSC-
iy ta glucidelor

Dereglirile absorbtiei intestinale a glucidelor — malab-

12. DISHOMEOSTAZIILE METABOLICE

Organismul viu poate exista doar in conditii de schimb per-
manent de substante cu mediul ambiant: substante nutritive (gluci-
de, lipide, proteine), vitamine, apa, minerale. Schimbul de subs-
tante este destinat spre a asigura homeostazia mediului intern -
concentratia constantd de nutrimenti (glucide, lipide, proteine),
electroliti, apd . a.

Dishomeostaziile metabolice reprezintd procese patologice
tipice integrale apérute la actiunea factorilor patogeni. Se caracte-
rizeaz4 prin deviatiile de la constant a concentratiei substantelor in
mediul intern al organismului, care conduc la dereglarea procese-
lor metabolice la nivel celular, de organ si organism.

Dishomeostaziile metabolice initial intereseaza preponde
una din substante (glucide, lipide, proteine, electroliti §. a.). dar, in
final, implicd metabolismele tuturor substantelor, devenind proce:

se integrale.

rent -
mtregala f t;pe:ctrul de glucic}e doar monozaharidele (glucoza
mohozahza') se absorb din intestin in mediul intern Ab-,
: imepéngréie(l:gr _ f:t eﬁ;ctueazz”i pe tot parcursul tran;tului
i vitatea bucalid. Insi cvazitotali
' se absoarbe In intestin i it
 se al ul subtire, de ac z
glucidelor sunt afectiunile j : e eaig
_ Ctiunile intestinale: inflamati
Ctele genetice ale en i i sy s
fcle g terocitelor (lipsa congenitali i
onsecinfele malabsorbtiei i Ft e
0 glucidelor sunt ef
” : ! ectele pato-
! g}}::;ci:?n‘;a glum;.lelor in bolul fecal din intesrt)inﬁl
| 1cd 5. a.) si efectele metabolice - carenta de

12.1. Dismetabolismele glucidice

A. Dereglarea consumului * glucidelor Ratia alimentard :-_
omului include urmitoarele glucide: monozaharide (glucozd “7
toza, galactoza); dizaharide (zaharoza, lactoza, maltoza); pol g
haride (amidon, glicogen, celuloza). Glucidele consumalc sunt U5
lizate de organism preponderent in scopuri energetice (cca. '.'.
din energia necesara organismului este furnizata de glucide):

larile tra .
fre i : . i eld nsfo . g
si n scopuri plastice pentru sinteza unor substante (acizi N rmarilor intermediare ale glucidelor

metabolismulyj intermediar,
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Ficatul detine functia de glucostat, realizind urmatoarele pro.
cese metabolice: i

a) captarea glycoze;, galactowei si fructozei din sangele portal:

b) conversiuneq fryctozei si galactozei in glucozi,

¢) transformares glucozei in glicogen (glicogenogenezay.

d) scindarey glicogenului depozitat (glicogenoliza);

€) glicoliza _ gcindarea glucozei pand la piruvat si acetil.
CoA;

f) oxidareq acetil.CoA in mitocondrii pana la produsii finali
(dioxid de carbop si apa);

g_) ?Cil'ldarea glucozei in ciclul pentozic cu formarea de acizj
nucleici §i donatori de protoni (NADP.H);

h) sinteza glucidelor din substante non-glucidice — gluconco-
geneza d'm piruvat, Jactat, glutamat, aminoacizi;

_ 1) sinteza lipidelor din glucide - /ipogeneza din acetat §. a.
Flecare'din aceste functii au importanti deosebitd nu numai pentru
ficat, ci pentry intreg organismul. Din aceastd cauza dereglirile
metabolice din ficat 4, consecinte generale pentru organism.

Insuficienta metgpolics a ficatului are consecinte complexe
pentru metabolismu] glycidic manifestate prin incapacitatea hepa-
tocitelor de a efectua glicogenogeneza, micsorarea tolerantei fata
de glucide, epuizare rezervelor de glicogen, mobilizarea intensd a
lipidelor din tesyty) adipos. Insuficienta ficatului se traduce prin
eglsc{ade de hiperglicemie exagerati, consecutive ingerarii hrd-
nii, i hipoglicemie i, perioadele de post. _ .

Consecintele hiperglicemiei sunt glucozuria i poliuria, desi'-
dratarea, hemoconcentratia, polidipsia, eventual pot aparea ede-
mul interstitial, intumescenta si alterarea osmoticd a celulelor. s
teza si depunerea excesiva a grasimilor in tesutul adipos (obez1t
tea).

E. Deregliri endocrine ale metabolismului glucidic. _

Metabolismy] glucidelor este reglat de mai multi hormon
care poseda efect hipoglicemic (insulina) si hiperglicemic (g/u¢*
gonul, catecolaminele, glucocorticoizii, tiroxina, somatotropiﬂﬂ)'
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. Din dishomeostaziile metabolismului glucidic fac parte dere-
Pele glicemiei -, hiper- si hipoglicemia.

Hipoglicemia este micsorarea concentratiei de glucozi in
sub 0,08 % (4,4, mMol/L), ca urmare a aportului insuficient
 a catabolismului intensiv al glucidelor.

" (Cauzele hipoglicemiei prin aportul insuficient de glucoza sunt
nifia, epuizarea rezervelor endogene de glicogen in afectiuni
ice, renale, sepsis, hipoadrenalism, panhipopituitarism. O
importantd a hipoglicemiei este hipersecretia insulinei de
celulele beta pancreatice (de ex., in tumorile aparatului in-
r — insulinom), ceea ce provoaci inmagazinarea glucozei sub
~de glicogen, impiedicind mobilizarea acestuia chiar si in
onditii de hipoglicemie. Cauza frecventi a metabolizarii excesive
icozei este hiperfunctia organelor, in special efortul muscular
hii scheletului constituie 1/2 din masa corporali).

Reactiile compensatorii in hipoglicemie sunt initiate de siste-
os - aparifia senzatiei de foame si a reactiilor comporta-
indreptate spre ingerarea alimentelor, excitatia sistemului
ativ simpatic, si de glandele endocrine - hipersecretia de cor-
opina din adenohipofiza, de glucocorticoizi din corticosupra-
, catecolamine din medulosuprarenale, glucagon de celulele
pancreatice paralel cu inhibitia secretiei insulinei de celulele
creatice. Rezultanta interactiunii acestor procese este inhi-
Icogenogenezei, stimularea glicogenolizei i a gluconeoge-
lipoliza, mobilizarea intensi a lipidelor din tesutul adipos si
4 restabilirca normoglicemiei §i acoperirea necesitatilor
etice.

ipoglicemia deregleaza direct metabolismul energetic in
‘consumatoare de glucozi, cele mai sensibile la hipoglice-
d crejerul, eritrocitele, muschii scheletici. Astfel, hipogli-
sub nivelul critic conduce la sistarea activititii neuronilor,
4 acestora, ceea ce se traduce prin coma hipoglicemica,
esitd asistentd medicald urgents, deoarece se poate solda
€a in citeva minute.
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Hiperglicemia este cresterea concentratiei de‘ g-lll.llgozlé .nzl ‘satnh

ge peste 6,6 Mmol/L sau 0,12% ca urmare a dezechilibrului dintre
i bolizarea glucozei. i
aportz:)csz‘lrtrz:legucidic exfesiv alimentar. in.duce therggcenlﬂ_:a gf{,r
mentard. Mobilizarea intensi a glucozei din rezervele -elg 1co‘§?crn
genereazi hiperglicemie de transport, care p9ate surveni ;i zju‘fdk
rea sistemului vegetativ simpatic (stresul }351h0-em0;10na : um{e
s. a.), hipersecretia catecolaminelor de catre medulosu;.)rarclzn(.l e
(feocromocitom), hipersecretia glucagonului. Hlpersecrenz:j g.Lim,h
corticoizilor (hipercorticismul primar' sau se_(:L_mdar). con uct)ld
hiperglicemie prin catabolizarea prote1_nelor sl _mten;y’ica;ic;] ;::?
glucogenezei. Hiperglicemia poate fi si consecinta i.mp'o s {11
glicogenogenezei si utilizarii glucozei in lipsa insulinei (diabetu
Zaha%z?ipsa insulinei devin imposibile urmatoarele procese: trang-
portul transmembranar al glucozei :in unele celule, gllc:c)gen(?g‘gf:'m?T
za, lipogeneza. Concomitent, in diabetul zaharatuglucocortu:mﬁlz
exercitd o actiune de gluconeogeneza necontrolatd, ceea ce $i ma

mult maregte hiperglicemia.

Reactiile compensatorii in hiperglicemie.

Aceste reactii vizeaza inmagazinarca- sau veliminaqea d_ln gi
ganism a surplusului de glucoza §i se 'rcallzeaza. respectiv prin g
cogenogeneza, lipogeneza, gllf:ohzé-sl gl_u(?ozurlc. —

Actiunea patogend a hlpe'rgh_cemlg este' 'dctermm r;)\.-oa-
hiperosmolaritatea sangelui si a hchldu!ul i.ntuerstl‘;xal., (Earf;{g e
cd edeme si intumescenti celulard cu c_1t0_112§ OSII‘}OEIC&}. 1;1-]0121.
cemia exageratd poate provoca coma h}perglfcerrunca hlp?rodcoare'
1d — o stare grava care necesita asistentd medicald urgenta,

e poate solda cu moartea. : "
ce;aiifestdri[e dishomeostaziilor gh{cidfce i:n cqutatea b::c ;:fe 4

Dishomeostaziile glucidice intdlnite in dl&l;»G}L_l} zahara -
mind aparitia unor dereglari ale mucoasel cavitatii ?ucalfiaucercl
glarea microcirculatiei, troficititii, reactiilor de oxido-re
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mbarea pH-ului acid la nivelul mucoase; bucale antreneazi
ifia «stomatitei diabetice». Se atesti hiposialie si macroglosie
formarea plicii dentare, a cariilor, ca urmare a exacerbarii flo-
microbiene. Frecvent se produce litiazi salivard, hipertrofia pa-
idiand diabeticd dureroasi si parodontopatii. in parodont se
olta pioree alveolara.
Xerostomia (ariditate in cavitatea bucald) este primul simp-
m al diabetului zaharat care poate fi asociat cu polidipsie si poli-
gie. La examinare mucoasa bucali apare pufin umeziti sau us-
d, lucioasd, putin hiperemiatd, cu eroziuni si hemoragii. In di-
te sectoare ale mucoasei bucale se produc ulcere trofice cu o
lutie indelungati si o regenerare intarziati.
Dezvoltarea aridititii mucoasei bucale in diabet e calificati
t consecintd a deshidratirii organismului. Inflamatia mucoasei
e apare in urma infectirii, vulnerabilititii crescute ca urmare
erii functiei de barieri a acesteia. Masticatia devine dureroa-
ndeosebi la consumul bucatelor fierbinti §i solide. Concomi-
Cu xerostomia apare §i parestezia mucoasei. Se micsoreazi
ilitatea gustativi la dulce, sdrat, mai putin la acru.
- Aparitia disbacteriozei pe fundalul micsoririi rezistentei
ismului induce la pacientii diabetici modificiri micotice in
atea bucald (stomatita micoticd). La aceasta contribuie sl sta-
chilibrului acido-bazic ca urmare a sporirii produselor incom-
0Xidate metabolic (acidul piruvic si lactic). Modificarea mico-
dife}‘itor sectoare ale cavititii oro-dentare poarta un caracter
it. In acest caz, in comisurile bucale apar fisuri acoperite cu
€ sure- albicioase.
diabetici scade efectul trofic local al acidului ascorbic con-
tulburdrij sintezei colagenului, iar diminuarea complexului
B la nivel tisular si vascular poate fi incriminati in tul-
Proceselor metabolice parodontale. Acidoza metabolici

plica osteoporoza alveolard, cu aparitia de pungi si mi-
tare,
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Dintre manifestirile tulburdrii activitatii sistemului nervos |q
diabetici sunt frecvente nevralgiile ramificatiilor nervului trige.
men.

ancreatic. Absorbfia abundenti a grisimilor in mediul intern pro-
hiperlipidemie alimentard - mirirea concentratiei de lipide
ange. Hiperlipidemia persistenti si frecventi are cel putin doud
e: depunerea excesivi a grasimilor in tesutul adipos (obezita-
§i infiltrafia, iar mai apoi §i distrofia grasi a organelor paren-
natoase (ficat, cord, glande sexuale).
B. Dereglarea digestiei grisimilor — maldigestia lipidelor.
tru asimilarea grasimilor in tractul digestiv au importanti ma-
urmdtoarele conditii: prezenta acizilor biliari, necesari pentru
Isionarea grasimilor, prezenta enzimelor lipolitice, necesare
ntru scindarea grasimilor, capacitatea mucoasei intestinale de a
i produsele lipolizei, de a resintetiza trigliceridele si de a
chilomicroni. Respectiv si cauzele principale ale dereglirii
stiei grasimilor sunt insuficienta bilei (si respectiv a acizilor
, $1 a lipazei, defectele si leziunile enterocitelor.
in lipsa acizilor biliari si lipazei, in tractul digestiv nu are loc
ulsionarea grasimilor si formarea micelelor, ceea ce retine scin-
acestora de catre lipaza pancreatica. Astfel survine maldi-
Maldigestia lipidelor intretine alte fenomene patologice din
digestiv - steatoreea, maldigestia altor substante nutritive
e, glucide), formarea de sipunuri si dereglarea absorbtiei
ntestin a mineralelor. Maldigestia grasimilor impiedic si asi-
€a vitaminelor liposolubile, a colesterolului cu consecintele
ctive - hipovitaminoze, insuficienia sintezei acizilor biliari.
Dereglarea absorbtiei lipidelor — malabsorbtia lipidelor.
area absorbtiei grasimilor (malabsorbtia) poate fi consecin-
digestiei. Sub actiunea lipazei pancreatice, trigliceridele
date pand la di- si monogliceride (in proportie mai mici
€az3 §i acizi grasi liberi). Mono- si digliceridele sunt in-
in epiteliocitele intestinului, unde are loc reesterificarea
2a) trigliceridelor. Acest proces poate fi afectat in leziunile
i (enterits, atrofie, distrofie), hipovitaminozele A si B.
t}‘igliceridele resintetizate in epiteliocite sunt crganizate
Croni i eliminate in limf3 §i pe aceasti cale revin in cir-
guini mare.

12.2. Dismetabolismele lipidice >

A. Dereglirile consumului de lipide‘. Din Iipidﬁleldiiﬁ.‘pon.ib.i.
le pentru consum alimentar fac parte urmatoarelg: triacilg 1c;=,r1dtj‘
le (grasimile neutre), fosfolipide!e, gole'sterolul, hpoprotuel'ne.el:, Vi-
taminele liposolubile. Din triacﬂgllce?lc?e fac panebgr;ls1m1? fie
origine animala si uleiurile veget-alc. ngndcle au rol bio 0%10 1{..]] t,‘{‘
getic si plastic, furnizdnd 40% din toatd energia consumatd de .\}r:
ganism. Rolul plastic al lipidelor consta in fa]?tlll, ca ac1zlu cgl asi
nesaturati intrd in componenta mc.:mbre.melor blOIOgl.CC, co e.,‘fj:z_;..
lul serveste in calitate de materie prn:n? pentru sinteza Illlj!.:'toi
substante - acizi biliari, steroizi, din acizii grasi polinesaturati se

intetizeazi prostaglandine §. a. Al
Slmeg'f;zi?apalime%:tard a J?]Jidelor este dest.ul' d‘e frecventd in folr )
ma partiald de carentd a diferitor substant'e l'1p1d1ce. Car_exfga tri g] i-
ceridelor este recuperabild atat pr_in s.ubsptmrea exvlc‘rgt?tlca (J:u__a:c
substante (de ex., glucide), cat si prin sinteza gI'aS'lmIIO? dc f“{ o
(de ex., din acetat). Totodata acizi grasi Anesatura.p prezmtaftu ;;a
tante esentiale, care nu pot fi sintctlzzflte'm organism. I\-Iecesl ? !
zilnica in acizi gragi nesaturati constzt’t‘ne pen}ru 'adulgl cca. 1]%:
Carenta acizilior grasi nesaturati se i_ntalnest_e in lipsa in ra}ia ami
mentara a uleiurilor vegetale. Deficienta ac1z_11(ir.gra$1 nesatur 9
in membranele citoplasmatice modificd propnetgple mecam‘cc Erin —
membranei, viscozitatea §i fluiditatea, met'abol.lsmul .tranblll‘l(; -
branar, reduce sinteza prostaglandinelor. Vlt@xnele 11p0]§f) ;logic
AD,E si K sunt de asemenea substante esen;u'ilc cu rolf 1?31(;{0,

important in regenerare $i prc!liferarle, me-tabollsmul fosfo-c
functionarea sistemului antioxidant gi celui }}emolcoag_}llant i
Consumul excesiv de lipide are efecte d.ug‘esuve si metal ({ilci,
Din efectele digestive face parte supra§0}1c1tarea secr_e%lcf -?u ;

hipechinezia veziculei biliare, suprasolicitarea secrefiel su
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D. Dereglarea metabolismului intermediar al lipideloy ;
afectiunile hepatice. Functiile ficatului in metabolismul lipig;
sunt reactiile anabolice si catabolice, rolul de depozit de lipide, 4,
vitamine liposolubile. Din procesele catabolice fac parte lipolj,,
si oxidarea acizilor grasi, iar din cele anabolice — sinteza aciz),
grasi din acetat, lipogeneza, biosinteza colesterolului, a acizj,
biliari, a fosfolipidelor, a lipopreteinelor. Confinutul mediu de |;.
pide in ficat este de cca. 1% din masa organului.

Insuficienta hepaticd, provocatd de patologiile nemetabolice
(inflamatie, distrofie, fibrozd), antreneazd abolirea secundari ,
functiilor metabolice ale ficatului, inclusiv dereglarea metabolis.
mului lipidic. Modificari majore ale metabolismului lipidic in ip.
suficienta hepaticd sunt incapacitatea de a cataboliza lipidele g
colesterolul si ca urmare refinerea in exces a acestor substante in
ficat (steatoza, infiltratia si distrofia grasd a ficatului), incapacita-
tea de a sintetiza fosfolipide, lipoproteine, acizi grasi, dereglarea
proceselor metabolismului glucidelor — dereglarea glicogenoge-
nezei, micsorarea rezervelor de glicogen, cetogeneza. Procesele
patologice sumare se exprimd prin depletia glicogenului, ceto-
nemie, acidoza metabolica, infiltratie §i distrofie grasd secundard.

E. Deregliiri endocrine. Dismetabolismele lipidice pot fi
consecintd a insuficientei secretiei insulinei, hiposecretiei tiroxi-
nei, hipersecretiei glucocorticoizilor. Cele mai importante disho-
meostazii lipidice sunt hipelipidemiile.

Hiperlipidemia reprezintd sporirea continutului de substan{e
lipidice in sange — chilomicroni, alfa-lipoproteine, pre-beta-lipo-
proteine, beta-lipoproteine si albumine. In functie de substantele
lipidice din componenta lor (trigliceride, fosfolipide, colcstcfol,
acizi grasi), lipoproteinele au diferitd densitate §i dupa acest crile:
riu se impart in lipoproteine cu densitate foarte mica §i micd.

Formele de hiperlipidemie se diferentiaza in functie de orig”
nea si de compozitia chimici a lipidelor care au conditionat hipe"”

lipidemia.

Hiperlipidemia alimentard apare la 2-3 ore dupd ingerarc®
lipidelor, atingand maximumul peste 4-6 ore cu revenirea la 097
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Gmp df: 9 ore. Hiperlipidemia alimentari este conditionati de
rbtia 1_1p1dcflor din intestin si este reprezentatd prin cantititi
de chilomicroni formati in epiteliocitele intestinale (enterocf-
procegul d.e resinteza a trigliceridelor si de pre-beta — lipo-
e resintetizate in  hepatocite din acizii grasi absorbiti din

; perlipic_iemia poate fi rezultatul ingerarii excesive nu numai

lipide, ci si de glucide, cantitatea cirora depdgeste capacititile

abo 'c_c ale ﬁcatplui si muschilor, iar glucidele nesolicitate sunt
# lll?ogenezel. Alcoolul, fiind un substrat pentru sinteza de

asi, de asemenea provoaci hiperlipidemie.

zp.er.h]oz'demia de transport reprezintd mobilizarea rezerve-

lipide depozitate in tesutul adipos si transportul acestora

ganelq consumatoare. Hiperlipidemia de transport este re-

atd prin lipoproteine de densitate foarte mare. Acizii grasi
ai sunt Yehicula;i cu sdngele spre ficat, unde sunt transfor-

in trigliceride si colesterol, spre miocard i muschii scheletu-
e sunt utilizati in scop energetic.

perli;_;z'fiemia de re_ten,tie reprezintd persistenta indelungati
aalellp;ggg(r) ]?;31,101, cand este diminuata capacitatea orga-

perlzpiafer:m‘ife congenitale reprezinta defecte genetice ale

Orf participante la metabolismul lipidelor.

‘percolesterolemia reprezinti mirirea in sdnge a continutu-
col_esterol_ si are diferitd geneza. Hipercolesterolemia repre-
€riga principala patogenetici a aterosclerozei si este in

€ Cu metabolismul colesterolului.

-‘.istd:rite f{iskomeostaziei lipidice in cavitatea bucali

.‘ tiu;l.e aparute in organele ca}vité;ii bucale ca rezultat al

i _lllor lipidice sunt determinate in principal de malab-

Vlt.amlnelor liposolubile (A, D, E, si K).

ﬂ;’;facjzuzoza A apar modificari distrofice ale epiteliuluj mu-

: » ale canalelor glandelor salivare (xerostomie) si cal-

fe (.‘.tuo . . . . we
dibuleise cu hipoplazia dentinei i malformatii ale dinti-
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Manifestérile clinice ale hipovitaminozei A sunt determinate
de reducerea capacititii de protec;ie.a mucoasei bucale, Elefreglare«d
diferentierii normale e tesutului ep1tel_1a1. _Dm cauza f:ran&rllx} f?r_
mdrii tesutului granulos, procesul de cicatrizare in ca-\/ljtatea uca-
1a se produce lent. Intensificarea proceselor de keratinizare poate
evolua pana la formarea de papiloame. . 4,

Vitamina A se aplica pe larg in pract.lcz_t_ stome.lto-loglca penu:u
accelerarea epitelizirii eroziunilor si ulceratiilor, dlmmu:areei usc.;}ﬁ
ciunii cavitdtii bucale, normalizarea proc.;eselor metabolice in epi-
teliu (in leucoplazie, lichenul rosu plan si alte afe-cglunl). |

Actiunea fiziologicd a vitaminei E in organism este determi-
natad de proprietitile ei antioxidante. antnbme la a_(:l.lmularea fle
vitamind A si de alte vitamine liposolublle,_ care Paruc.lpa l'a fosfo-
rilare, amelioreazi metabolismul minqral si lipidic. Vltan'u_nz: E se
aplicd pe eroziuni, ulcere ale mucoasei bucal'e. E.cler_nonstrata sef-
sibilitatea inaltd a gingiei fata de carenta vitaminei E. Astfel,_ in
carenta vitaminei apare permeabilitatea si ‘fraglhtatea crescutd a
capilarelor, deregliri de troficitate in .;.esutunle para@o‘nnulul. N

in avitaminoza D apar hipoplazii dentare,_mobllltatc dem.dra},
osteomalacia maxilarelor, iar la copii intarzieri in_ for-mal:ea_ dinti-
lor ca rezultat al diminudrii proceselor de absorbtie si asimilare a
ionilor de calciu.

12.3. Dismetabolismele proteice

A. Disponibilitatea si consumu‘l pl_'oteine!or: Protcinel‘cil\l_l
organism joacd preponderent rol plastic si doar.hmltat_ rol el‘zc{g:_
tic (doar 10% din toatd energia necesari qrgamsmuh%l este a_zsx_gd .
ratd de substantele proteice). Spre deosebire de gl.llt?lde s hp;e;
care se pot substitui reciproc, pé_strare?. hon_leostazlel Stl’UCtU(I;l tre
organismului necesitd un bilan{ proteic strict — _ 1:ap0rtul tlélin6
consumul si eliminarea proteinelor. Necesarul zilnic de pro
constituie pentru adulti 0,7 g/kg/24 ore. "

Consumul excesiv de proteine provoaci doar efec!;e dl.spepo‘
ce: insuficienta relativd a enzimelor digestive cu maldlgestla pr
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lor. Prezenta proteinelor in bolul fecal transferat in intestinyl
provoacd o crestere abundenti a microflorei cy intensificarea
eselor de putrefactie si instalarea meteorismului intestinal.
antele nevolatile formate (fenol, crezol, indol, scatol, putres-
cadaverini g. a.) provoaci autointoxicatia gastrointestinald.
blul de fenomene, care insotesc consumul excesiv de pro-
, poartd denumirea de dispepsie proteica sau putrida.
Carenfa alimentard proteicd conduce la consecinte uneori
ersibile. Consumul cronic al alimentelor sarace in proteine i
caloraj scazut provoaci sindromul ewasiorcor (intalnit in inani-
- vegetarieni). Deficitul de proteine afecteazi fira exceptic
e organele, generand atrofia lor si diminuarea capacitatii de
erare si reparatie. Se deregleazi sinteza enzimelor digestive,
* antreneaza maldigestia putinelor proteine ingerate. Astfel se
©azd un cerc vicios: carenta de proteine — deficit de enzime
tice — maldigestia proteinelor — carenta de proteine. Redu-
sintezei de hemoglobini induce anemie cu hipoxie.
suficienta sintezei de citre ficat a proteineler serice antre-
ipoproteinemia cu edeme si hidropizie. Atrofia sistemulyj
d (timus, splind, ganglioni limfatici) diminueaza sinteza an-
lor, ceea ce conditioneaza imunodeficienta. Sinteza insufi-
d de citre ficat a lipoproteinelor deregleaza considerabil me-
mul lipidic, transportul si metabolismul lipidelor, jar insu-
ienfa factorilor sistemuluj de coagulare antreneazi sindromul
ragic. '
Dereglarea digestiei si absorbtiei proteinelor. Maldigestia.
. orbtia
Cglarea digestici proteinelor este denumita maldigestie.
€le maldigestiei sunt afectiunile gastrice, pancreatice si intes-
- Esentiala pentru digestia proteinelor este insuficienta pan-
(pancreatitele cronice), deoarece proteazele pancreatice
fi recuperate de alte compartimente ale tubului digestiv.
Sunt  cazurile de maldigestie intestinali cu dereglarea
4L di- s tripeptidelor.

#

3 131



Malabsorbtia reprezintd dereglarea _absqrbtiel s'ubsl;tan‘g;lim
proteice cauzata, in primul rand, de maldlgestlz_l Protctm-e :lr(;r dgih
labsorbtia aminoacizilor fprma;.i in urma d}gestllella;;fo e;rfll amatit:.
pinde de procesele patologice din mucoasa m'testl aé_l e ‘691
atrofie, distrofie. Deoarece etapa ﬁnal.a de .scmdare a; I- i trip ‘p,
tidelor are loc intracelular, in enterocite, $1 este cup a.ta cu pr(;c,ﬁ-
sul de absorbtie, aceste doud fenomene - maldigestia si malab-

ia - se intdlnesc in cuplu. £
Sorb%a al:; l;::iiri‘esta:e a l:;mtlabsorl:utiei proteipelor este [i)'atrun_qg-
rea in mediul intern a moleculelor de. proteine sau po 1pepl‘1‘d;;
Deoarece aceste substante sunt antigeni hetf?rogelll, adlccl:_é 1p'05: i
specificitate de specie si individuald, abs?rb‘;la lor in me iu }n err‘r}
si contactul cu sistemul imun declangeaza reactii alergice - alergie
‘ rau- - . )
ahmle;fdishomeostaziile proteice are importanta h1p_opr0teu'1emt1lal. .
Hipoproteinemia reprezintﬁ nmicsorafe? C({ntlnutulul to 'd;mz
proteine in sdnge sub 70 g /L. In norma in sange sunt prel{:‘. .
urmitoarele substante proteice sau derlva}u lor: proteine, po 1plep‘
tide, aminoacizi, creatinind, uree, acic! uric. Cauzele hlpcl)proltcn:lg_
miei sunt aportul insuficient de proteine exogene, dereg artc‘:) (I;[is-
cesului de sinteza a proteinelor proprii, 1nter181ﬁca_1:ea cata
mului proteic, pierderea excesivd a Protc-amelor proprii. s 18
Consumul insuficient de proteine mdpce bilantul negati 15
azot, deoarece exodul fiziologic al azotului E_:ndogen nu este 2;(;”
perat printr-un consum adecvat de- azot proteic. Aceleasi cons
te le are maldigestia i malabsorbtia prote1§e}0r. A
Micgorarea sintezei proteint?lor proprii in conditiile (:P e
suficient i digestiei si absorbtiei adecvate' poate fi ccaiauzau acu e
reglarea functiei proteinsintetice a ﬁca.tulul, ce se 'sol cazlzll‘ ol
sorarea preponderenta in serul sangum.a‘albummellorl( l}zeea p
minemia) concomitent cu cresterea rel_atlva a globuln?e c;r).,.l pocs
se manifestd prin micsorarea coeficientului albumine/glc
sub valori normale - mai mic de 1,5.
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Pierderea excesivi a proteinelor serice este posibild in com-
ii asociate cu plasmoragie, diaree persistenta. Cea mai frec-
nta este hipoproteinemia tn sindromul nefrotic.
Hipoproteinemia de orice origine are manifestiri clinice co-
une. Astfel, hipoalbuminemia conduce ]a hipoonchie, polijurie,
hidratare, edeme, hidropizie. Deficitul proteinelor cu functie
ificd — a proteinelor sistemulyj coagulant, a ceruloplasminei,
plementului — conditioneazz respectiv hipocoagularea sange-
reducerea capacititii antioxtdante, diminuarea imunitatii ne-
ifice.
Consecinte ale dereglarilor metabolismului proteic sunt pro-
2le patologice celulare — distrofij celulare, necroza, hiporege-
area, sclerozarea si procesele patologice integrale (hipocoa-
area sangelui, imunodeficiente, hiporeactivitate).
- Manifestirile bucodentare in afectiunile metabolismului pro-

Carentele proteice conduc la micsorarea rezistentei specifice
pecifice a organelor cavitatii bucale, aparitia imunodeficien-
“locale — micsorarea sinteze; de imunoglobuline si factori de
otectie ai mucoasei bucale. Tesuturile parodontiului sufers dere-
distrofice, scade sinteza de proteine specifice (colagenului),
te aparatul ligamentar al dintelu;. Dereglarile trofice deter-
L hipoplazie dentars, gingivite marginale, parodontopatii, sto-
ulcero-necrotice.
M0 guta  (boald metabolici §n care se produce in exces acid
» care se depune sub forms de urati), apare sindromul buca]
istic: hiposalivatie, Xerostomie, carii multiple, faringita
L artritd temporo-mandibulari cy trismus,

. 13. DISHOMEOSTAZIILE ELECTROLITICE
] Dishomeostaziile sodiului

ul, unyl din principalii cationi din componenta organi-s-
- > ©8le necesar pentry realizarea celor mai importante

133



