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Cap.1.
FUNCTIILE DE NUTRITIE

1.1. SANGELE

Sangele este un lichid vascos care circula in interiorul arborelui cardiovascular impreuna cu
limfa si lichidul interstitial; sangele formeaza mediul intern al organismului. Ontognetic sangele se
dezvolta din mezoderm iar din punct de vedere functional face parte din sistemul reticulo-endotelial
(o varietate de tesut conjuctiv).

Intre mediul intern si celule existi un schimb permanent de substanti si energie; substantele
necesare mentinerii activitatii celulare (O,, glucide, acizi grasi, aminoacizi, vitamine etc.)
traverseaza continuu membrana celulara spre interior in timp ce produsii nefolositori sau toxici, care
rezultd din procesele catabolice (CO,, acizi nevolatili, amoniac etc.) sunt eliminati in lichidul
interstitial.

Continutul lichidului interstitial atdt in factori nutritivi cat si in produsi de catabolism se
mentine constant, datoritd circulatiei permanente a sangelui care aduce substantele folositoare pana
la intimitatea celulelor, reficand mereu rezervele metabolice, iar de aici Indeparteaza continuu
produsii de catabolism pe care ii transportd spre organele de eliminare.

1.1.1. Proprietitile singelui.

Volemia (masa sangvind). Cantitatea normald de sadnge din organism exprimata in litri
constituie volumul sangvin §i reprezintd in medie 8% din greutatea corpului. Un barbat adult de 70
kg are in medie 5 litri de singe. In mod normal, in repaus, o parte din masa sangvini a corpului
(cca. 2 1) stagneaza in organe de depozit (capilare din ficat, splind si vene subcutanate), ce
reprezintd volumul sangvin de rezerva (stagnant). Restul de 3 1 reprezintd volumul sangvin
circulant.

Raportul dintre volumul circulant si volumul stagnant nu este fix, ci variazd in functie de
conditiile de existentd; astfel, in timpul efortului fizic spre exemplu, cresc nevoile organismului in
O, si energie, creste continutul mediu intern in cataboliti acizi. Acestia ajung cu sangele la nivelul
centrilor nervosi, produc efecte stimulatorii asupra centrilor simpatici si in consecintd are loc
contractia musculaturii netede din peretii vaselor splenice, hepatice si subcutanate, urmata de
evacuarea sangelui din aceste depozite si cresterea volumului sangvin circulant.Se asigura astfel
aprovizionarea optima cu oxigen si energie a mugchilor.

Culoarea. Sangele are culoarea rosie datoritd prezentei hemoglobinei. Sangele arterial are
culoare rosu-deschis (datorita oxihemoglobinei) iar sdngele venos are culoarea rosu inchis (datorita
hemoglobinei reduse).

Densitatea. Sangele este mai greu decat apa, avand greutatea specifica 1055, fatad de cea a
apei distilate care are valoarea 1000. Densitatea sangelui depinde de proportia dintre componentele
sale si in special de hematii si proteine.

Vascozitatea. Sangele este mai vascos decat apa. Valoarea relativd a vascozitatii sangelui
este 4,5, in raport cu vascozitatea apei consideratd 1. Vascozitatea sangelui reprezintd proprietatea
de a adera la peretii vasculari si este in functie de numarul, forma si dimensiunile hematiilor.
Vascozitatea asigutd scurgerea laminara (in straturi) a sangelui prin vase; cresterea vascozitatii peste
anumite valori ingreuneaza circulatia.

Presiunea osmotica. Toate moleculele dizolvate in plasma produc o presiune foarte mare
(cca. 5000 mm Hg). Aceasta presiune se manifesta ca o fortd de atractie si mentinere a apei in
interiorul arborelui circulator. Presiunea osmotica a proteinelor plasmei este de numai 25 mm Hg si
se numeste presiune coloidosmotica.
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Deoarece presiunea osmoticd a lichidelor interstitiale este egald cu cea a plasmei, unica forta
de atractie a apei din interstitii spre sange o reprezinta presiunea coloidosmotica; ea joacd un rol
esential in schimburile de la nivelul capilarelor.

Reactia sangelui se exprima in unitati pH, reprezentand logaritmul cu semn schimbat al
concentratiei ionilor de hidrogen dintr-o solutie apoasi. Cand concentratia ionilor de hidrogen (H")
dintr-o solutie este egald cu a ionilor hidroxil (HO"), solutia este neutrd iar pH-ul are valoarea 7.
Toate valorile mai mari de 7 reprezinti reactia alcalind, iar mai mici de 7, reactia acida. In mod
constant pH-ul variaza intre 7,30 - 7,42 (media 7,35), cifrele mici gasindu-se la batrani iar cele mari
la copii. Mentinerea pH-ului in limitele de mai sus, limite necesare unei bune desfasurdri a
proceselor vitale se face prin mecanisme biologice, legate de activitatea plamanilor, rinichilor,
ficatului, pielii si prin mecanisme fizico-chimice legate de existenta sistemelor tampon din sange.

Sistemele tampon intervin prompt in neutralizarea acizilor sau bazelor aparute in exces in
mediul intern; ele se consuma in timpul tamponarii. Mecanismele biologice intervin mai tarziu si
duc atat la indepartarea acizilor sau bazelor cat si la refacerea sistemelor tampon.

Temperatura. La om si la animalele cu sange cald (homeoterme) temperatura sangelui este
de 37°C. Séangele ce provine din vasele extremitatilor poate fi mai rece (25-30°C), iar cel ce provine
din organele abdominale, mult mai cald (39-40°C). In timpul circulatiei temperatura sangelui se
uniformizeaza si cadldura este transportatd din viscere spre tegumente unde are loc eliminarea
acesteia prin iradiere. Sangele astfel "racit" se reintoarce la organele profunde unde se reincarca cu
caldura si ciclul se repeta.

1.1.2. Componentele singelui.

Sangele are doua componente: una celulara, elementele figurate ale sangelui (situate la
fundul eprubetei de culoare rosie-inchisd) si alta coloidald, lichida, plasma sangvina (situata
deasupra, de culoare slab galbuie). Separarea celor doud componente se face prin centrifugarea unei
eprubete de sange incoagulabil timp de 15 min. la 3.000 t/min.

A.Elementele figurate ale sdngelui.

Elementele figurate reprezinta 45% din volumul sangvin; aceastd valoare poartd numele de
hematocrit. Hematocritul este raportul dintre volumul de plasma si cel al elementelor figurate (in
medie 55/45); el variaza cu sexul (mai mic la femei), scade cu varsta si creste la caldura deoarece
prin transpiratie scade apa din sange. Elementele figurate ale sangelui sunt: hematiile, leucocitele i
trombocitele.

a. Eritrocitele (hematiile sau globulele rosii).

Numdrul lor este considerabil: un mm® de singe contine 4.500.000 hematii la femeie,
5.000.000 la barbat, la copil cca. 6.000.000, iar la locuitorii podisurilor inalte de peste 4.000-
5.000m (Anzi, Alpi, Tibet) se inregistreaza cifre de 8.000.000.

Forma lor este de disc biconcav cu diametrul 7p, mai gros la periferie (2,5u) si mai subtire
la centru (1,5n), ceea ce reprezintd o adaptare ca la un volum minim s aiba o suprafatd mare de
contact cu mediul intern, favorizand functia de transport a gazelor.

Structura. Hematia adultd este anucleatd; lipsa nucleului realizeaza un spatiu mai mare
pentru depozitarea hamoglobinei (Hb). Formele foarte tinere aflate in organele hematopoietice au
nucleu dar il pierd in procesul de maturare Tnainte de a patrunde in circulatie. La exterior hematia
este delimitatd de o membrana lipoproteica ce circumscrie citoplasma sub forma unei retele numita
stromd, n ochiurile careia se afla hemoglobina, un pigment respirator, rosu, ce da culoarea
caracteristica sangelui. La 100 ml sange se gasesc cca. 15 mg hemoglobina.

Hemoglobina este alcatuita dintr-o componenta neproteica-hemul si o0 componenta proteica-
globina. Hemul are in structura sa un atom de fier bivalent (Fe'"). Acest atom feros conferd
hemogobinei afinitate pentru oxigenul molecular (O,). Prin legarea oxigenului la hem, nu se
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schimba valenta fierului, deci nu are loc o reactie de oxidare a hemoglobinei, ci de oxigenare,
rezultand un compus labil, oxihemoglobina (HbO,).

Aceasta se formeaza cu usurintd la plamani unde presiunea partiald a O, este mare $i se
descompune usor la tesuturi unde presiunea partiala a O, este mica.

Hemoglobina poate lega reversibil dioxidul de carbon, formand carbohemoglobina (Hb-
CO,). Acest compus ia nastere in tesuturi si se desface la nivelul plamanilor.

Uneori Hb se poate oxida, fierul devenind trivalent (Fe™ '), feric si se obtine
methemoglobina. Acest produs pierde functia de transport al oxigenului. Alteori, Hb se combina cu
oxidul de carbon dand carboxihemoglobina (Hb-CO), compus stabil, care, de asemenea, pierde
functia de transport al oxigenului. Acesti compusi nefunctionali apar in caz de intoxicatii cu CO sau
cu substante oxidante (mitriti, nitrati), cdnd aprovizionarea cu oxigen a tesuturilor suferd si se
produce hipoxia,sau chiar moartea prin axfixie.

Hematiile contin si unele enzime (anhidraza carbonica) cu rol in transportul CO; prin
sange.

Eritropoieza este procesul de formare a eritrocitelor. Durata de viatd medie a unei hematii
din momentul patrunerii in circulatie si pana la disparitia ei este de cca. 120 de zile. Hematiile se
distrug in special in splina, prin hemoliza, si se formeaza la nivelul maduvei oaselor, prin
eritropoiezd. Exista un echilibru intre eritropoieza si hemoliza, astfel ca, la omul sandtos numarul
hematiilor ramane constant. Eritropoieza are loc la embrion in interiorul vaselor sangvine primitive,
mai tarziu, la fat, are loc in ficat si splind iar dupa nastere numai in maduva hematogena.

Un organism adult are cca. 1,5 kg de maduva rosie in oase. Dacd la nastere toate cavitatile
oaselor au maduva hematogenad, cu Tnaintarea 1n varsta miduva rosie se retrage la nivelul epifizelor
oaselor lungi si In tesutul osos spongios al oaselor scurte (vertebre) si late (stern, coaste, coxal).
Restul maduvei osoase trece in repaus eritropoietic si devine mdduva galbend. Cand este necesara o
crestere a numarului de hematii, maduva rosie se extinde si in maduva galbena, sporind suprafata de
productie a hematiilor. Spre batranete, maduva galbena este invadatd de tesut conjunctiv fibros si
devine mdduva cenugie, ce nu mai poate fi recuperata pentru eritropoieza.

Hematiile provin dintr-o celuld primtiva, celula cap de serie, comuna pentru toate
elementele figurate ale sangelui. Prin diferentiere, sub influenta unor stimuli umorali, din aceasta
celulda se pot dezvolta fie eritrocite, fie leucocite, fie trombocite. In cazul hematiei, procesul de
maturare consta din Tncércarea cu Hb si disparitia nucleului. Formarea eritrocitelor este stimulata de
un hormon-eritropoietina, produs in rinichi si in ficat. Excitantul principal al secretiei de
eritropoietind este sciderea aproviziondrii cu oxigen a acestor organe; hipoxia poate intensifica
eitropoieza si prin stimularea hipotalamusului unde se afla centrul eritropoiezei. Asa se explica
producerea poliglobuliei de altitudine.

Dacd organismul este expus la presiuni partiale mari ale O, (hiperoxie) se produce o
inhibitie a eritropoiezei si o scadere a numarului de hematii din sange. Pentru formarea globulelor
rosii sunt necesare: alimentatie echilibrata, vitamina Bi,, vitamina Be, vitamina C si fier. Carenta
unuia din acesti factori determina scaderea eritropoiezei si consecutiv, anemie.

b.Leucocitele (globulele albe).

Numdrul lor este intre 6.000-8.000/mm’ de sange; cresterea numarului lor
peste aceste valori se numeste leucocitoza, iar scaderea - leucopenie. La copii se intalnesc 9.000-
10.000 leucocite/mm” iar la batrani 3.000-5.000/mm’. in bolile infectioase numirul lor creste pana
la 30.000/mm’ iar in unele forme de cancer (leucemii) pot depdsi citeva sute de mii pe mm’,
sangele capatand o culoare albicioasa.

Forma si structura leucocitelor. Leucocitele spre deosebire de hematii, nu sunt o populatie
celulard omogena. Ele sunt elemente nucleate si prezintd o membrana celulard ce poate emite
prelungiri temporare numite pseudopode. Cu ajutorul pseudopodelor ele se pot deplasa in afara
vaselor capilare (diapedeza) si pot ingloba microbi (microfagocitoza) sau resturi celulare
(macrofagocitoza).
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Leucocitele au un singur nucleu care poate fi compact (leucocite mononulcleare) sau
fragmentat in 4-5 lobi (leucocite polinucleare). Mononuclearele au citoplasma lipsitd de granulatii
(agranulocite) si se impart in limfocite si monocite, in timp ce polinuclearele au in citoplasma
granulatii specifice, care au afinitate pentru diferiti coloranti, in functie de care se Tmpart in:
granulcite neutrofile, eozinofile si bazofile.

Exprimarea procentuald a fiecarui tip de leucocite reprezintd formula leucocitara;
agranulocitele reprezintd un procent de 32% din care limfocitele 25% si monocitele 7%, iar
granulocitele reprezintd un procent de 68% din care neutrofile 65%, eozinofile 2,5% si bazofile
0,5%.

Rolul leucocitelor.

Principalul rol al leucocitelor este de aparare a organismului impotriva agentilor patogeni
care provoaca infectii. Organismul se apara prin doud mecanisme: nespecific si specific.

Apararea antiinfectoasa nespecifica intervine prompt si eficace impotriva oricarui tip de
agent microbian si se realizeaza mai ales cu ajutorul granulocitelor neutrofile. Datoritd proprietatii
de a emite pseudopode ele pot parasi vasele de sdnge prin diapedeza, la nivelul capilerelor si ajung
la locul infectiei fiind atrase prin chimiotactism pozitiv. Ajunse in focarul de infectie ele inglobeaza
microbii pe care 1i digera cu ajutorul fermentilor din granulatii (fagocitoza).

Un neutrofil poate fagocia mai multe zeci de microbi si deseori moare din cauza aceasta.
Neutrofilele moarte impreuni cu secretiile produse la locul infectiei formeazi puroiul. In aceasta
reactie participd si celelalte leucocite. Monocitele fagociteaza fragmente de celule moarte, inclusiv
de neutrofile si participa astfel la curdtirea focarului de infectie.

Apararea antiinfectioasa specifica. Imunitatea. Dupa contactul dintre microbi si leucocite, o
mare parte din ei sunt distrusi, iar o parte sunt descompusi in fragmente macromoleculare care
produc boala si se numesc antigene. Antigenele sunt de obicei de naturd proteica, pot proveni si din
organe strdine transplantate si sunt considerate ca substante strdine corpului. Antigenele sunt captate
mai intai de catre macrofage, apoi trec in corpul limfocitelor. Dacd patrund intr-un limfocit "T",
acesta se transforma intr-o celuld capabila sa participe direct la reactia de aparare specificd (de
eXemplu respingerea organelor grefate). Daca antigenul patrunde intr-un limfocit "B", acesta se
transformd intr-o celuld secretoare de anticorpi-plasmocitul. Anticorpii sunt proteine plasmatice
fabricati impotriva unor anumite antigene pe care le neutralizeazd in mod specific. Din momentul
patrunderii antigenului in organism si pana incepe producerea anticorpilor specifici corespunzatori
trec 2-3 s@ptaméni, timp In care organismul se apard cu mijloace nespecifice. Aparitia anticorpilor
acest tip de aparare participd atdt elemente celulare (macrofagele, limfocitele "T" si "B") cat si
substante umorale (anticorpi).

Imunitatea. Anticorpii specifici continud sd se fabrice in organism ani de zile, chiar toata
viata, asigurdndu-i acestuia o protectie permanentd fatd de boala infectioasd de care a suferit
anterior. Aceastd rezistentd a organismului fatd de anumite boli se numeste imunitate. Imunitatea
poate fi innascuta, pe baza anticorpilor mosteniti de la mama (proprietatea comuna indivizilor unei
specii animale de a nu se Tmbolndvi de anumite boli infectioase) sau dobdndita dupd nastere. Se
poate dobandi imunitatea pe cale naturala (prin imbolnavire) sau pe cale artificiala Tn mod activ
(prin vaccinare), sau pasiv (prin administrare de ser bogat in anticorpi).

Leucopoieza. Leucocitele se formeaza in aceeasi proportie in care mor. Durata lor de viata
este foarte diferita; neutrofilele traiesc 2-3 zile iar limfocitele "T" traiesc 2-3 ani.

¢. Trombocitele (plachetele sangvine).

Trombocitele sunt elemente figurate necelulare ale sangelui.

Numdrul lor variaza intre 150.000-300.000/mm’. Cresterea peste normal a numarului de
trombocite, trombocitemia, duce la aparitia de cheaguri in interiorul vaselor de sange. Scaderea
numirului de trombocite sub 50.000/mm’ (trombocitopenie) produce hemoragii subcutanate cu
aparitia la nivelul pielii a unor pete de culoare rosu-inchis, purpura trombocitopenica. Daca

9



Autori: Lector univ. Dr. Gabriela Raveica, Lector univ. Gheorghe Maxim

numirul trombocitelior scade sub 20.000/mm’ se produce moartea prin hemoragii in toate organele
corpului.

Trombocitopoieza are loc, de asemenea, in maduva hematogena; din celula de origine a
tuturor elementelor figurate se diferentiazd megacariocitul, o celula mare cu nucleul polilobat care
suferd un proces de fragmentare a citoplasmei periferice pe care o elimina in circulatia sangvina sub
forma de trombocite, rotunde, eliptice sau neregulate cu diametrul de 1-2u.

Cele mai importante functii ale trombocitului se manifesta In procesul de hemostaza.
Trombocitele participa la oprirea hemoragiei prin intregul ei corp, cat si prin eliberarea unor factori
plachetari necesari coagulirii sangelui. In mod normal trombocitele aderd slab de endoteliul
capilarelor, pazind integritatea peretilor. In caz de rupturi ale peretelui capilar, trombocitele se
aglomereazd la locul leziunii (aglutinarea) formand un dop care astupd vasul Tmpiedicand
hemoragia.

B. Plasma sangvind.

Dupa indepartarea elementelor figurate ale sangelui, raimane un lichid vascos transparent,
numit plasma. Plasma reprezinta 55% din volumul de sange si are culoare galbuie pana la brun, in
functie de cantitatea de pigmenti biliari pe care ii contine. In compozitia plasmei intrd 90% apa si
10% reziduu uscat compus din: substante organice (9%) si substante anorganice (1%).

a. Substantele organice se impart in:

- azotate - proteice (8%) - albumine (4,5 g%)

- globuline o, B siy (3 g%)
- fibrinogen (0,5 g%)

- neproteice (1%) - uree (1,26 mg%)
- acid uric (2-3 mg%)
- amoniac (5 mg%)
- creatind (0.6 mg%)
- creatinina (3,75 mg%);

- neazotate - lipide 0,9 g% (colestertol 0,25 g%,
fosfolipide,trigliceride si acizi grasi)
- glucide 80-120 mg%
- acid - anioni (CI, PO4?, SO472, cosH)
- microelemente (Fe, Cu, I, CO, lactic (9-12 mg%).
b. Substantele anorganice cuprind: - cationi (Na', K", Ca™, Mg™)
F).

In afara substantelor mentionate, plasma contine numeroase alte tipuri de substante hormoni,
vitamine, enzime, etc. Principalul component al plasmei este apa; apa din sange este o parte a apei
extracelulare, iar cantitatea ei este reglatd prin mecanisme neuro-endocrine ce asigurd echilibrul
permanent dintre aportul si eliminarile de apa.

Proprietatile plasmei sunt similare cu ale sangelui, diferd doar valorile. Albuminele au rol in
mentinerea presiunii coliod-osmotice si in transportul hormonilor, sarurilor si vitaminelor.
Globulinele y reprezinta anticorpii $i sunt secretate de plasmocite. Fibrinogenul joacd un rol esential
in coagularea sangelui. Lipidele reprezintd un material energetic important si pot fi utilizate in
sinteza hormonilor secretati de corticosuprarenald sau de gonade (hormonii sterolici). Concentratia
glucozei in plasmad (glicemia) este o constantd homeostaticd foarte imporatanta; hipoglicemia
produce tulburdri nervoase iar hiperglicemia apare in diabetul zaharat.

Principalul rol al sarurilor minerale este mentinerea presiunii osmotice. Cei mai importanti
sunt Na' si CI” care reprezinti peste 65% din totalul mineralelor plasmei.in plus Na*, K'si Ca™ mai
intervin in reglarea excitabilititii nervoase si musculare, iar Ca™" intervine in coagularea sangelui.
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1.1.3. Grupele sangvine.

Pe suprafata hematiilor se afld numeroase antigene, numite aglutinogene. Nu toate
persoanele au aceste antigene. Dupa prezenta sau absenta acestora, populatia poate fi impartitd in
grupe sangvine.Mai multe grupe sangvine formeazd un sistem sangvin. Existd noud sisteme
sangvine din care cele mai cunoscute sunt: sistemul AOB (A, zero si B) si sistemul Rh.

Sistemul A0B.

Acest sistem, descoperit in 1901 de catre Landsteiner, cuprinde patru grupe sangvine,
clasificate in functie de prezenta sau absenta aglutinogenelor A si B. Aceste antigene administrate
altei persoane pot determina aparitia in plasma acesteia a unor anticorpi specifici numiti aglutinine.

-Grupa 0 (zero) sau | cuprinde toti oamenii ce nu au pe memebrana hematiei nici antigenul
A nici antigenul B. In plasma acestor persoane se gisesc anticorpi anti A (aglutinina alfa) si
anticorpi anti B (aglutinina beta).

-Grupa A sau II cuprinde persoanele care au pe membrana hematiei aglutinogenul A;in
plasma acestora se gasesta numai aglutinina beta .

-Grupa B sau III cuprinde toti oamenii cu aglutinogenul B pe membrana hematiei, iar in
plasma lor se gaseste aglutinina alfa.

-Grupa AB sau IV cuprinde indivizii ce au pe membrana hematiei si aglutinogen A si
aglutinogen B. In plasma acestora nu se gisesc nici aglutinina alfa, nici aglutinina beta.

Aglutinina alfa nu poate coexista cu aglutinogenul A, deoarece s-ar produce reactia antigen-
anticorp, ceea ce ar determina hemoliza, daca reactia se produce in organism sau aglutinarea
hematiilor, daca reactia are loc pe lami sau in eprubeti. In mod similar, aglutinina beta nu poate
coexista cu aglutinogenul B.

In practica transfuziei trebuie sa se tind cont de aglutinogenul donatorului si de aglutinina
primitorului. Potrivit acestei reguli a transfuziei, persoanele din grupa 0 (fara aglutinogen), pot dona
sange oricui §i sunt donatori universali. Persoanele din grupa A pot dona grupelor A si AB, cei din
grupa B pot dona grupelor din B si AB, iar cei din grupa AB (lipsiti de aglutinine), pot primi de la
orice altd grupd si sunt primitori universali. Aceasta regula este valabila in transfuziile mici, de
pana la 500 ml sange. Transfuziile de cantitiati mai mari de sidnge se vor face numai in cadrul
aceluiasi grup (izogrup).

Sistemul Rh.

In afard de aglutinogenul A si B, pe membrana hematiilor s-a mai evidentiat un antigen,
comun omului si maimutei Rhesus ce a fost denumit factorul Rh. Acest factor este prezent la 85%
din populatia globului care sunt considerati Rk pozitivi si lipseste la 15% - care sunt Rk negativi. in
mod natural, plasma persoanelor Rh negative nu contine aglutinine anti Rh. Ei pot insa fabrica
aceste aglutinine daca primesc sange Rh pozitiv. Prin transfuzii repetate de hematii Rh pozitive la
persoane Rh negative, acesia din urma se imunizeaza fatd de antigenul Rh, adica fabrica anticorpi
anti Rh care vor ataca hematiile Rh pozitive si vor provoca accidente transfuzionale. In mod similar,
o mama Rh negativa avand o sarcind Rh pozitiva (de la un sot Rh pozitiv), copilul este Rh pozitiv.
Prima sarcina se desfasoara normal. La nastere, hematiile fatului trec in sdngele mamei si determina
fabricarea de cdtre aparatul imun al acesteia a anticorpilor anti Rh. La a doua sarcind Rh pozitiva
aglutininele anti Rh trec prin placenta de la mama la fat si are loc reactia antigen-anticorp ce pune in
pericol viata acestuia.

1.1.4. Coagularea siangelui.

Coagularea sangelui este un proces biochimic complex, in care sangele, dupa ce a parasit
vase sangvine trece dintr-o stare lichida intr-o stare semisolidd. La cateva minute de la iesirea
sangelui din vase, acesta isi pierde fluiditatea, transformandu-se intr-o masa gelatinoasa. Prin
retractie, se expulzeazd serul si rdmane o retea de fibrind (rezultatd din transformarea
fibrinogenului) in ochiurile careia se afla elementele figurate; este etapa formarii cheagului alb. La
cateva minute are loc coagularea in cursul careia se formeaza cheagul rosu. Concomitent, are loc si
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o vasoconstrictie locald, ca urmare a eliberarii de serotonind prin degradarea trombocitelor. La
cateva ore dupad formarea cheagului, sub actiunea unor enzime proteolitice, reteaua de fibrina este
distrusa (fibrinoliza).

Biochimic, procesul coagularii are loc in patru faze, In care intervin numerosi factori
specifici:

-prima faza consta in formarea tromboplastinei active. Prin liza trombocitelor se elibereaza
tromboplastinogenaza care va actiona asupra tromboplastinogenului din plasma, forma inactiva a
tromboplastinei. In aceastd fazi pot actiona, ca factori anticoagulanti, heparina si antitrombina;

-a doua faza (trombocitard) este aceea in care protrombina, sub actiunea tromboplastinei
active si in prezenta ionilor de calciu se transforma in trombina;

-a treia faza (plasmaticd) sub actiunea trombinei fibrinogenul solubil se transforma in
fibrina insolubila;

-a patra faza este cea in care are loc formarea si retractia cheagului sub actiunea aglutinarii
trombocitelor (procesul de adunare 1n grupe si lipire intre ele) si vasoconstrictiei.

Coagulrea sangelui participd si la hemostaza (oprirea sangerarii), proces la care iau parte si
sistemul nervos si vasele sangvine prin vasoconstrictie.

1.2. FIZIOLOGIA APARATULUI CARDIOVASCULAR

Aparatul cardiovascular asigurd circulatia sangelui in organism. La toate vertebratele,
sangele circuld printr-un sistem inchis de vase (artere, capilare, vene). Propulsia sangelui prin
arborele vascular se datoreste inimii, a carei activitate neintruptd de pompa creazd si mentine o
diferentd de presiune intre capatul arterial si cel venos al arborelui vascular.

1.2.1. Fiziologia inimii.

A. Proprietdtile functionale ale miocardului.

Functia de pompa automata a inimii se datoreste unor proprietiti functionale fundamentale
ale peretelui sdu muscular: automatismul, excitabilitatea, conductibilitatea si contractilitatea.

a. Automatismul (functia cronotropa).

Este proprietatea inimii de a se autoexcita, de a elabora stimuli ritmici. Scoasa din corp,
inima continud sa se contracte, daca i se asigura irigarea cu lichid nutritiv corespunzator. Activitatea
automata a inimii se datoreste existentei tesutului miocardic embrionar (nodal) care activeaza intr-o
ordine ierarhica astfel:

-nodulul sinoatrial (Keith-Flack) care elaboreaza ritmul sinusal, cu o frecventd medie de 75
de stimuli pe minut. Acesta este ritmul normal al inimii;

-nodulul atrioventricular (Aschoff-Tawara) care genereaza ritmul nodal cu o frecventa de 40
de stimuli pe minut. Cand ritmul sinusal este suprimat, nodulul Aschoff-Tawara preia comanda,
imprimand inimii ritmul nodal;

-fasciculul atrioventricular His $i reteaua Purkinje, genereaza ritmul idioventricular cu o
trecventa de 25 de stimuli pe minut.

In mod normal, inima se supune centrului de automatism cu ritmul cel mai inalt. Elaborarea
automatd a stimulilor se datoreste instabilitatii potentialului de repaus al celulelor miocardului
embrionar. Membrana acestor celule se atodepolarizeaza lent in timpul diastolei, iar cand
depolarizarea lenta diastolica atinge un nivel critic, se produce un potential de actiune propagat.

b. Excitabilitatea (functia batmotropa).

Reprezintd proprietatea celulelor miocardice de a raspunde la un stimul printr-un potential
de actiune propagat. Aceasta este proprietatea comund a tuturor structurilor excitabile nervoase,
musculare sau glandulare si nu numai a muschiului cardiac. Excitantul fiziologic al miocardului este
stimulul generat in centrele de automatism, dar inima poate fi excitata si prin curent electric sau prin
excitanti mecanici ( de exemplu cresterea presiunii in cavitatile inimii).

Orice excitant natural sau artificial, trebuie sa aiba o anumita intensitate, numitda valoare
prag. Spre deosebire de muschii scheletici, inima nu este excitabild in timpul contractiei (sistold), ci
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numai in perioada de relaxare (diastold). Astfel este asiguratd ritmicitatea fazelor de contractie si
relaxare a inimii care nu intrd niciodatd in contractie tetanica, asa cum se intdmpld cu muschiul
scheletic cand este excitat cu frecvente ridicate. Aceasta este legea inexcitabilitatii periodice a
inimii.

Inima nu raspunde prin contractie la stimuli care au valoare sub prag si da un raspuns maxim
la orice stimul de valoare peste prag, indiferent de intensitatea stimulului; este legea "tot sau nimic".

Tulburéri ale automatismului si excitabilitatii provoacd anomalii ale ritmului cardiac-aritmi.
Astfel de aritmii sunt extrasistolele, tahicardia paroxistica si fibrilatia. Extrasistola este o bataie
cardiaca prematura (contractie suplimentard), provocatd de un stimul patologic din miocard, generat
de abuzul de alcool, tutun sau in unele dereglari endocrine. Cand extrasistolele se succed neintrerupt
cu regularitate si frecventd de 200 pe minut se produce fahicardia paroxistica. Daca activitatea
contractila devine haotica si cu frecventd de 600 pe minut se produce fibrilatia, cand aceasta
tulburare cuprinde ventriculele survine moartea.

c. Conductibilitatea (functia dromotropa).

Este proprietatea miocardului de a conduce stimulii la intreaga masa miocardica. Excitatia ia
nastere la nivelul nodulului Keith-Flack difuzeaza in atrii, cuprinde nodulul Aschoff-Tawara de la
care, prin fasciculul His §i reteaua Purkinje, este condusd la fibrele musculare ventriculare. De la
nodulul sinusal, stimulul se rdspandeste lent cu o viteza de 0,05 m/s, prin musculatura atriilor-0,5
m/s iar in fasciculul His-4 m/s. Intarzierea conducerii excitatiei prin nodulul atrioventricular asigura
intrarea succesiva in contractie Intai a atriilor si apoi a ventriculelor, ceea ce asigura functia de
pompa a inimii.

Tulburérile conducerii stimulilor prin inima se numesc blocuri. Blocarea conducerii intre
atrii si ventricule se numeste bloc atrioventricular (cand atriile se contractd cu frecventa ritmului
sinusal iar ventriculele in ritm idioventricular). Blocarea conducerii prin ramurile fasciculului His se
numeste bloc de ramura (cand este afectat numai un ventricul, cele doud ventricule se contracta
asincron).

d.Contractilitatea (functia inotropa).

Este proprietatea miocardului de a dezvolta o tensiune intre capetele fibrelor sale. Prin
contractie creste presiunea din cavitdtile inimii. Forta contractild a miocardului este direct
proportionald cu grosimea peretelui muscular fiind mai mare In ventricule decat in atrii, mai mare la
ventriculul stang decat la ventriculul drept.

Forta de contractie a inimii este direct proportionald cu lungimea initiald a fibrelor
miocardice produsd de umplerea diastolicd; acesta reprezintda legea inimii studiatd si stabilitd de
Starling. Experimental el a constatat cd o Intoarcere venoasd corespunzitoare, chiar marita si o
rezistentd a aortei marita, determind o umplere mai buna a cavitdtilor inimii; fibrele cardiace se
alungesc prin "dilatare tonogena' si astfel sunt capabile ca, in sistola sd dezvolte o contractie mai
mare, realizandu-se un debit sistolic marit (la subiectii antrenati). Se intalnesc situatii cand forta de
contractie scade, sangele nu este expulzat in totalitate i are loc dilatarea cavitatilor inimii-""dilatare
miogeni" cu pierderea elasticitatii si marirea timpului de relaxare. In aceste conditii nu se mai
realizeaza o adaptare a inimii la efortul prestat (la subiectii sedentari).

Miocardul ca si muschiul striat transforma energia chimica Tnmagazinata In moleculele de
ATP (adenozin trifosfat), in energie mecanicd. Refacerea ATP-ului are loc pe seama CP
(fosfocreatind) si a glicolizei. Miocardul poate utiliza si alte surse de energie in afard de glucoza, ca
acidul lactic, acizii grasi si corpii cetonici.

B. Ciclul cardiac (revolutia cardiacd).

Activitatea de pompa a inimii consta dintr-o succesiune alternativa de contractii (sistole) si
de relaxdri (diastole). Aceastd functie se desfasoard ciclic; ansamblul format dintr-o sistold si
diastola ce i urmeaza reprezintd ciclul cardiac sau revolutia cardiacd. In cursul fiecarui ciclu
cardiac, atriile si ventriculele se contractd asincron. Mai intai se contracta cele doud atrii, in timp de
ventriculele sunt in diastold. Apoi se contracta cele doud ventricule, iar atriile se relaxeaza si asa
mai departe. In timpul sistolei creste presiunea in cavititile aflate in contractie, determinand
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scurgerea sangelui de la presiune mare la presiune micd. Prezenta valvuleleor atrioventriculare si a
valvulelor semilunare asigurd, de asemenea, sensul de curgere a sangelui. Pentru un ritm cardiac de
75 de contractii pe minut, durata unui ciclu cardiac este de 0,8 s. Timpul in care atat atriile cat si
ventriculele sunt relaxate reprezinta diastola generala a inimii (0,4 s).

Sistola atriala reprezinta inceputul ciclului cardiac. Contractia celor doud atrii are loc la
sfarsitul diastolei generale a inimii si dureaza 0,1 s. In timpul sistolei atriale, este completati
umplerea cu sange a ventriculelor.

Intoarcerea sangelui spre vene este blocata partial prin contractiile inelare ale orificiilor de
varsare a venelor mari 1n atrii. Dupa sistola, atriile intra in diastola, care dureaza 0,7 s.

Sistola ventriculara are loc la inceputul diastolei atriale si dureaza 0,3 s. Presiunea sangelui
din ventricule creste si determina inchiderea valvulelor atrioventriculare, care nu se pot rasfrange
peste atrii datorita fixarii lor prin cordajele tendinoase de muschii papilari. Singura cale de iesire
ramane orificiul aortei si cel al arterei pulmonare pe care presiunea sangelui din ventricule, le
deschide. Inchiderea valvulelor atriventriculare precede cu 0,05 s deschiderea valvulelor semilunare
aortice si pulmonare. In acest interval scurt, ventriculii sunt cavititi inchise pline cu sange si
contractia peretelui ventricular nu duce la scurtarea fibrelor musculare (deoarece sangele este
incompresibil) ci numai la cresterea rapidad a presiunii. Aceastd fazd se numeste faza de contractie
izometrica.

Cand presiunea din interiorul ventriculelor depaseste valoarea presiunii diastolice din artere,
valvulele semilunare sunt deschise iar sangele este expulzat cu vitezd in aortd si pulmonara.
Deschiderea valvulelor semilunare marcheaza inceputul celei de-a doua faze a sistolei ventriculare
numiti fazd de contractie izotonicd care dureaza 0,25 s. In aceasti fazi fibrele miocardului
ventricular se scurteaza progresiv, mentinand tot timpul o presiune relativ constanta, care asigura
expulzia sangelui.

Diastola ventriculara. La sfarsitul fazei de contractie izotonica peretele ventricular incepe sa
se relaxeze. Presiunea din interiorul ventriculelor scade, fapt ce permite inchiderea valvulelor
semilunare. Momentul inchiderii valvulelor semilunare marcheaza inceputul diastolei ventriculare.
In continuare, presiunea din ventricule, continui si scada spre valori inferioare celei din interiorul
atriilor (sub 1-3 mm Hg) si in consecinta valvulele atrioventriculare se deschid iar sangele se scurge
umpland ventriculele. Intre inchiderea valvulelor semilunare si deschiderea celor atrioventriculare
existd un decalaj de 0,08 s ce reprezintd faza de relaxare izometrica. Ea este urmata de faza de
relaxare izotonica (0,42 s). Spre sfarsitul diastolei ventriculare se produce sistola atriald a ciclului
cardiac urmator. Din cele 0,5 s ale diastolei ventriculare primele 0,4 coincid cu diastola generala a
inimii.

Volumul sistolic. Lucrul mecanic al inimii este foarte mare. Cu fiecare sistold ventriculara
inima expulzeaza in medie 70 ml sange, cantitate denumia volum sistolic. Volumul sistolic depinde
si de pozitia corpului. In clinostatism valorile sunt mai mari deoarece intoarcerea venoasa este
facilitata; ca urmare volumul sistolic creste, in timp ce frecventa cardiaca scade, iar debitul cardiac
este mentinut constant.

Capacitatea unui ventricul in ultima faza a diastolei se numeste volum telediastolic si are
valoare de cca. 160 ml. La sfarsitul sistolei obisnuite, In repaus dupa expulzarea volumului de sange
sistolic, in ventricul ramane o cantitate de cca. 100 ml sange, ce reprezintd volumul telesistolic.
Daca inima este in efort volumul telediastolic este acelasi, iar volumul sistolic creste. Volumul
sistolic se mareste prin mobilizarea fortei de rezerva sistolica realizatd de activitatea simpaticului.
Cresterea fortei de contractie si indirect a volumuli sistolic este realizatd de hipertrofia miocardului
la sportivi cu cresterea fortei de contractie.

Debitul cardiac (minut-volumul inimii) reprezintd cantitatea de singe expulzata de inima in
timp de un minut. Se calculeaza inmultind volumul sistolic cu frecventa cardiaca (cca. 5 I/min. In
repaus si 35-40 1/min. 1n efortirile mari).

C. Manifestarile activitatii cardiace.
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In timpul ciclului cardiac, inima produce manifestari mecanice, electrice si acustice care dau
informatii asupra modului ei de activitate.

a. Manifestirile mecanice.

Principalele manifestari mecanice ale activitatii inimii sunt socul apexian, pulsul arterial si
pulsul venos.

Socul apexian poate fi observat sau palpat cu palma la nivelul spatiului 5 intercostal stang, in
dreptul liniei medio-claviculare. El se inregistreaza ca o expansiune sistolica localizata a peretelui
toracic provocata de schimbarea consistentei si rotatia cordului in sistola.

Pulsul arterial reprezinta expansiunea ritmica a peretelui arterelor sincrona cu sistola. El se
determind prin palparea cu degetele a arterei radiale, la nivelul treimii distale a antebratului prin
comprimarea arterei, pe planul dur, osos al radiusului. Acestd unda se propagéd cu viteza mare (5
m/s) prin sistemul arterial, diminuand in fortd pe masura ce se apropie de capilare.

Pulsul venos se poate observa sau Inregistra la baza gatului, la nivelul venei jugulare. Este
datorat variatiilor de volum a venelor din apropierea inimii cauzate de variatiile de presiune din
atriul drept in timpul ciclului cardiac.

b. Manifestarile electrice.

Fenomenele bioelectrice care se petrec la nivelul inimii se datoreaza faptului cd in diastola
fibrele cardiace sunt incarcate cu sarcini pozitive la exteriorul membranei §i negative in interior
(polarizare de repaus). In sistola, polaritatea membranei se inverseazi, exteriorul devenind negativ
fata de interior (depolarizare). Regiunea de inima care intra in activitate devine negativa in
raport cu zonele aflate inca in repaus. Diferentele de potential electric intre aceste regiuni se
transmit pana la suprafata corpului si pot fi culese cu ajutorul unor electrozi aplicati pe piele. Aceste
biopotentiale sunt apoi amplificate si inregistrate cu ajutorul electrocardiografului. Graficul obtinut
se numeste electrocardiograma (ECG). Pe un traseu ECG se inscriu trei unde pozitive P, R si T si
doua unde negative unda Q si unda S.

Unda P reprezintd depolarizarea atriilor si precede sistola mecanicd atriald. Intervalul P-Q
reprezintd timpul necesar pentru conducerea stimulilor de la atrii la ventricule. Complexul QRS
reprezinti depolarizarea ventriculara, iar unda T repolarizarea ventriculari. In bolile de inima ECG
se modifica mult si ajuta la diagnosticul acestor afectiuni.

¢. Manifestarile acustice.

Activitatea inimii este insotitd de zgomote datorate vibratiilor sonore produse in timpul
ciclului cardiac. Aplicand urechea pe torace, in dreptul inimii se aud doud zgomote caracteristice.

Zgomotul I (sistolic) este de intensitate si duratd mare si se aude mai bine la varful inimii. El
este produs de vibratia peretelui ventricular, inchiderea valvulelor atrioventriculare i expulzia
sangelui din ventricule 1in artere, fenomene ce au loc la inceputul sistolei ventriculare.

Zgomotul II (diastolic) este mai scurt si mai putin intens ca zgomotul I si se aude mai bine la
baza inimii. El este produs de inchiderea valvulelor semilunare, aortice si pulmonare, fenomene
care au loc la inceputul diastolei ventriculare. Intre zgomotul I si zgomotul II existd o pauzi scurti,
de liniste ce corespunde duratei sistolei ventriculare, iar intre zgomotul II si zgomotul I urmator,
existd o pauzd mai mare egald cu durata diastolei ventriculare. Inregistrarea grafici a zgomotelor
inimii se numeste fonocardiogramd. In cazul unor defecte valvulare zgomotele sau pauzele pot fi
inlocuite cu sufluri.

D. Reglarea activitatii inimii.

Activitatea inimii se adapteaza pemanent in concordantd cu activitatea intregului organism,
dupa necesitatea de oxigen. Reglarea si adaptarea activitatii inimii se face prin mecanisme intrinseci
si extrinseci. Mecanismele intrinseci constau in reglarea activitatii inimii prin cresterea sau scaderea
cantitatii de sange ce soseste in atrii §i trece in ventricule si prin cresterea presiunii arteriale.
Mecanismele extrinseci pot fi nervoase si umorale.

a. Reglarea nervoasa.
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Se realizeaza de sistemul nervos simpatic si parasimpatic cu ajutorul inervatiei extrinseci (Fig

1)
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Figura 1 - Schema reglirii nervoase a inimii
Fibrele simpatice au originea in coarnele laterale ale maduvei cervicale si primele segmente
toracale si ajung la inimad prin nervii cardiaci (superior, mijlociu si inferior) formand plexul
cardiac, de unde fibrele postganglionare se termina la nodulul sinoatrial §i in miocard. Simpaticul
prin mediatorul noradrenalind stimuleazd toate proprietatile miocardului, determinand cresterea
debitului sistolic, a frecventei cardiace, a tensiunii arteriale si a travaliului cardiac. Centrii medulari
simpatici se gasesc sub controlul centrilor cardiaci din bulb.

Fibrele parasimpatice. Caile aferente parasimpatice sunt nervul Cyon-Ludvig (care leaga
zonele receptoere cardiace cu centrii cardiaci bulbari) §i nervul Hering ce apartine
glosofaringianului si transmite centrilor cardiaci bulbari informatii de la chemoreceptorii si
baroreceptorii sinusului carotidian referitoare la compozitia chimica si presiunea sangelui din vase.
Vagul este un nerv inhibitor, rdrind ritmul de contractie al inimii prin mediatorul chimic-acetilcolina
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care mareste permeabilitatea celulelor din noduli pentru ionii de potasiu si astfel descarcarile de
stimuli se fac mai rar.

Reglarea activitatii inimii se gaseste sub controlul centrilor nervosi superiori din hipotalamus
si scoarta cerebrala.

b. Reglarea umorala.

Se datoreaza substantelor dizolvate In sdnge care actioneaza direct asupra neuronilor din
centrii cardiaci. Cresterea concentratiei sangvine de co, determind cresterea frecventei cardiace si
implicit a presiunii arteriale. Hormonii tiroxind, adrenalind si noradrenalind accelereazd frecventa
cardiaci in timp ce acetilcolina o incetineste. Ionii de K™ micsoreaza activitatea inimii iar cei de
Ca™" o accelereazi. Cresterea temperaturii singelui mireste frecventa cardiaci (asa se explicd
tahicardia in febra).

1.2.2. Fiziologia sistemului vascular

Miscarea sangelui in interiorul arborelui vascular se realizeaza prin doud circuite distincte,
ce pornesc de la inima: mica circulatie (circulatia functionald) ce are loc intre ventriculul drept,
plaman si atriul stang si marea circulatie (circulatia nutritiva), produsa intre ventriculul stang,
tesuturi, si atriul drept si este reprezentatd de arterele si venele ce iriga tesuturile si sunt legate intre
ele prin capilare.

A. Circulatia arteriald.

a. Proprietatile functionale ale arterelor.

Arterele sunt vasele prin care sangele circuld de la inima spre tesuturi si prezintda doud
proprietati fundamentale: elasticitatea i contractilitatea.

Elasticitatea este proprietatea vaselor de a-si mari pasiv diametrul sub actiunea presiunii
sangvine si de a reveni la calibrul anterior atunci cand presiunea din ele scade. Acesta proprietate
este foarte evidenta la arterele mari. Astfel in timpul sistolei ventriculare stangi este aruncata o
cantitate suplimentard de sange in aorta deja plina. Deoarece sangele este un lichid incompresibil,
are loc o crestere a presiunii ce determind dilatatia elastica a aortei. Datorita elasticitatii este
amortizatd unda de presiune sistolica, iar iesirea intermitentd a sangelui din ventricule este
transformata in curgere continua.

Contractilitatea este proprietatea peretelui arterial de a-i mari sau micsora lumenul prin
contractia sau relaxarea musculaturii netede din tunica medie. Aceastd proprietate este foarte
dezvoltata la nivelul arteriolelor a caror tunicd medie este bogatd in fibre musculare netede.
Contractia acestor fibre (vasoconstrictie) determind cresterea rezistentei opusa de vase curgerii
sangelui. Relaxarea fibrelor netede (vasodilatatia) este urmatd de scaderea rezistentei la curgere
prin jocul vasodilatatie-vasoconstrictie are loc reglarea presiunii si a debitului sdngelui in organism.

Deci in circulatia sangelui arterele mari de tip elastic joaca un rol pasiv, iar arterele mici de
tip muscular, in special arteriolele, au rol activ.

b. Tensiunea arteriala.

Sangele circuld prin vase sub o anumitd presiune ce se masoara de obicei indirect
determinand tensiunea din peretii arterelor, care are valoare apropiatd de valoarea sangelui si care se
numeste fensiune arteriald. Valoarea normald a presiunii sangelui in artere este de 120 mm Hg la
nivelul arterei brahiale in timpul sistolei (tensiune arteriald maxima) si 70 mm Hg in timpul
diastolei (tensiune arteriala minima), si o tensiune arteriala medie cu o valoare de cca. 100 mm Hg.
Tensiunea arteriala descreste de la centru la periferie, cea mai mare cadere avand loc la trecerea
sangelui prin teritoriul arteriolar. De regula, valoarea tensiunii arteriale minime este egald cu
jumadtate din tensiunea arteriald maxima plus 10 (de exemplu 120 mm Hg-tensiunea maxima si 70
mm Hg-tensiunea minima).

Factorii care determind presiunea sangelui sunt: debitul cardiac, rezistenta periferica,
volumul sangvin, vascozitatea si elasticitatea.
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Debitul cardiac reprezintd volumul de sdnge pompat de iniméd intr-un minut, cu valoare de 5
1 in repaus si 35 I/min. In eforturile fizice mari debitul marii circulatii este egal cu cel al micii
circulatii; debitul cardiac depinde de forta de contractie a miocardului si de volumul intoarcerii
venoase.

Rezistenta periferica reprezinta totalitatea factorilor ce se opun scurgerii sangelui prin vase.
Rezistenta la scurgere este proportionald cu lungimea vasului §i vascozitatea sangelui si invers
proportionald cu diametrul vasului. Ca urmare, variatii minime ale diametrului vasului determina
modificari foarte mari ale rezistentei si implicit ale tensiunii arteriale. Cea mai mare rezistentd o
intampina sangele la curgerea prin arteriole.

Volumul sangvin (volemia). In medie un adult de 70 kg are 5 1 de sange. Sciderea volemiei
intalnita in hemoragii sau deshidratari mari duce la scaderea tensiunii arteriale. Cresterea volemiei
determina cresteri ale tensiunii arteriale.

Vascozitatea este cauza fizica cea mai importantd a rezistentei periferice. Ea se datoreste
frecarii stratelor paralele de lichid aflat in curgere. Sangele curge mai usor prin vase de calibru larg
si foarte greu prin vase de calibru redus.

Elasticitatea contribuie la amortizarea tensiunii arteriale in sistold si la mentinerea ei in
diastola. La batrani din cauza arteriosclerozei vasele pierd elasticitatea (diminueaza numarul
fibrelor elastice din tunica medie), devin mai rigide, fapt ce determina cresterea tensiunii arteriale.

Variatiile tensiunii arteriale sunt in functie de mai multi factori:

-pozitia corpului (in clinostatism este mai micd cu 5-10 mm Hg decat In ortostatism);

-varsta - la sugar 80 mm Hg/50 mm Hg

-1a 10-12 ani 100 mm Hg/70 mm Hg

- 1a 20 de ani 120 mm Hg/70 mm Hg

- 1a 50-60 ani 140 mm Hg/90mm Hg (peste 50 de ani presiunea
arteriala creste cu 10 mm Hg pentru fiecare decada);

-sex (la femei presiunea arteriald este mai mica decat la barbati).

Chiar la acelasi individ tensiunea arteriala variaza in timpul zilei, fiind mai coborata
dimineata si mai crescutd seara. Emotiile, frigul, efortul fizic, cresc tensiunea arteriala. Tensiunea
arteriala creste in inspiratie si scade in expiratie. Patologic, tensiunea arteriald poate varia in sensul
cresterii peste 150mm Hg-hipertensiune arteriala sau scade sub 110 mm Hg-hipotensiune arteriala.

Viteza sdngelui in aortd si arterele mari este de 0,5 m/s, in arterele mici 300 mm/s, in
capilare 0,5-0,8 mm/s. In arborele venos, ea incepe si creasci ajungand in venele mari la 400 mm/s.
Se constata astfel ca viteza este invers proportionala cu suprafata de sectiune a arborelui arterial.

B. Circulatia capilara.

Capilarele sunt ramificatiile cele mai fine ale arborelui vascular. Desi in capilare se afla doar
5% din volumul sangvin, rolul lor este deosebit de important deoarece acesta reprezinta sangele
care participa direct la schimburile nutritive cu tesuturile. Capilarele reprezintad un segment arterial
ce se desprinde dintr-o metaarteriold si un segment venos ce se continua cu o venula. La capatul
arteriolar al capilarului existd un sfincter precapilar, ce regleaza patrunderea sangelui in capilar.
Lungimea medie a capilarului este de 0,5 mm.

Numdrul capilarelor este foarte mare; un mm® de tesut muscular contine 1.000 de capilare
iar la muschii antrenati ajunge la 3.000; suprafata totald de schimb a capilarelor cu tesuturile este de
6.500 m”.

Grosimea peretelui capilar in medie este de un micron.

Proprietdtile capilarelor sunt doua: permeabilitatea si motricitatea.

Permeabilitatea asigura trecerea bidirectionalda, intre sange si tesuturi a substantelor
dizolvate; apa si substantele cu moleculd micd dizolvate in plasma trec in tesuturi, iar dinspre
tesuturi difuzeaza reziduurile metabolice. Toate componentele sangelui filtreaza la nivelul
capilarelor, cu exceptia elementelor figurate si a proteinelor plasmei. In conditii speciale, in
inflamatii, peretele capilar este traversat de catre leucocite.
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Motricitatea permite schimbarea lumenului capilarului in functie de activitatea metabolica
tisulara. In mod normal numai o parte din numarul capilarelor sunt deschise (cu sfincterul precapilar
relaxat), restul sunt colabate (turtite).

Viteza circulatiei capilare este de 0,5 mm/s, de o mie de ori mai redusa ca in aorta. Prin
aceasta este favorizat schimbul de substante.

Presiunea sangelui in capilare este, de asemenea, scazuta si variaza de la 35 mm Hg la
capdtul arteriolar, la 12 mm Hg la capatul venos al capilarului.

Sensul deplasarii apei si substantelor dizolvate depinde de diferenta dintre presiunea
hidrostatica si presiunea coloidosmotica din capilare. La capatul arteriolar al capilarului presiunea
hidrostatica depaseste presiunea coloidosmotica (care are valoare constanta de 25 mm Hg). Din
aceastd cauzd are loc filtrarea apei si a substantelor nutritive spre tesuturi. La capatul venos al
capilarului presiunea coloidosmotica depéseste presiunea hidrostatica si apa se reintoarce in capilar,
antrenand cu ea toti produsii de catabolism celular.

Reglarea circulatiei capilare se face prin mecanisme generale si locale. Mecanismele locale
sunt predominant umorale, iar mecanismele generale sunt predominant nervoase. Intensitatea
circulatiei capilare este proportionald cu gradul de activitate a organelor si tesuturilor. Nu toate
capilarele existente intr-un tesut sunt deschise in acelasi timp. In functie de intensitatea proceselor
metabolice se deschide un numar mai mare sau mai mic de capilare.

Mecanismul cel mai important este cel umoral, chimic. Astfel hipoxia, acumularea de co; si
scaderea pH-ului sangvin din organele active, produc o capilaro-dilatatie locala (acelasi efect are
acetilcolina si histamina). Deosebit de important, este faptul ca factorii umorai de mai sus, produc
tahicardie si vasoconstrictie in restul organismului, prin intermediul centrilor cardiovasomotori
simpatici, asigurand astfel presiunea si debitul sangvin necesar continudrii activitatii organelor
respective. Unii hormoni ca angiotensina, serotonina, adrenalina si noradrenalina produc capilaro-
constrictie.

C. Circulatia venoasa.

Venele sunt vasele prin care sangele se intoarce la inima. Numarul venelor fiind mai mare
decat cel al arterelor contin o cantitate de trei ori mai mare de sange decat cea existentd in artere.
Proprietatile venelor sunt extensibilitatea si motricitatea.

Extensibilitatea permite ca venele sa fie adevarate rezerve de sange, fiind considerate vasele
capacitatii. Venele pot cuprinde volume variate de sange fara ca presiunea venoasd sa varieze.
Aceastd proprietate este foarte evidentd in anumite teritorii (splind, ficat, tesut subcutanat) si
reprezinta substratul anatomic al functiei de organe de depozit a sangelui.

Motricitatea este proprietatea venelor de a-si schimba calibrul si de a rezista in fata unor
presiuni hidrostatice mari. Mobilizarea sangelui stagnant din organele de rezerva se realizeaza prin
contractia venulelor din aceste organe, in caz de efort fizic, cind este nevoie de mai mult sange
circulant care sd asigure transportul oxigenului si al substantelor nutritive spre muschii in activitate.

Presiunea sangelui din vene este foarte redusa si scade de la capatul venos al capilarului (12
mm Hg) spre atriul drept, unde presiunea este egald cu 0 sau chiar -1 mm Hg.

La om, in pozitie ortostatica, presiunea in venele membrelor inferioare poate creste foarte
mult (50-90 mm Hg).

Viteza sangelui creste dinspre venele mici (cu suprafata totald de sectiune mai mare decat a
venelor cave) spre atriul drept. In venele mici viteza este de 1 mm/s si la virsarea venelor cave este
de 200 mm/s.

Factorii circulatiei venoase.

Intoarcerea sangelui la inima este determinata de urmatorii factori:

-Forta de contractie a inimii este principala cauza a Intregii circulatii a sangelui. Desi ea
scade foarte mult la trecerea prin arteriole si capilare, mai ramane o fortd reziduald suficienta sa
impinga sangele venos Tnapoi spre inima.

-Aspiratia cardiaca. Cordul exercita atat o aspiratie sistolica, in timpul fazei de expulzie
ventriculard, cand planseul atrioventricular coboara si volumul atriilor se mareste, cat si o aspiratie
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diastolica (scaderea brusca de presiune la nivelul atriilor In momentul deschiderii valvulelor
atrioventriculare).

-Aspiratia toracicd. Intre cele doua foite pleurale existd tot timpul o presiune mai joasd
decat presiunea atmosferici cu 2 mm Hg in expiratie si cu 6 mm Hg in inspiratie. Aceasta
depresiune se transmite si venelor mari si atriului drept care sunt destinse mai ales in inspiratie si
astfel presiunea sangelui din interiorul lor scade.

Manevra Valsalva (expiratie fortatd cu glota inchisa) produce efecte inverse, transformand
presiunea intratoracica din negativa in pozitiva si ingreuneaza mult circulatia de intoarcere avand ca
efect scaderea volumului sistolic si cresterea presiunii venoase periferice.

-Presa abdominald. In cavitatea abdominald este o presiune pozitiva care se exercitd si
asupra venelor de la acest nivel. In inspiratie diafragma coboara si determina cresterea presiunii
abdominale. Sangele se va deplasa spre torace unde presiunea venoasa este mai joasa.

-Gravitatia favorizeazad Intoarcerea sangelui din teritoriile situate deasupra atriului drept,
dar impiedica revenirea sangelui din teritoriile aflate dedesubt. De aceea statul in picioare este
daunator pentru circulatia de intoarcere, presiunea din venele membrelor inferioare creste mult si
solicita peretii venelor care pot ceda, venele se dilata si apar varicele. Daca individul std culcat,
sangele circuld la fel de usor atat in venele capului cat si in cele ale membrelor inferioare.

-Valvulele venoase contribuie la orientarea scurgerii sangelui de la periferie spre centru.

-Contractiile ritmice ale muschilor scheletici exercitd un adevarat masaj asupra venelor
profunde, favorizand Intoarcerea venoasa.

-Activitatea pulsatila a arterei vecine cu vena are un efect similar.

In timpul efectudrii eforturilor sportive unii dintre acesti factori nu mai actioneazi sau chiar
impiedica circulatia de Intoarcere. A. Demeter explicd aparitia starilor de rau in aceste cazuri.

Astfel, in timpul eforturilor izometrice intense si prelungite se produce o presiune
intracraniana §i intratoracicd crescutd ce micsoreazad circulatia de intoarcere ceea ce determina
scaderea debitului cardiac si prabusirea tensiunii arteriale. In continuare, inima trimite o cantitate
mai micd de sange catre encefal si cu o presiune mica. Ca rezultat apar fenomene de ameteala si
chiar lipotimie (reducerea debitului sangvin cerebral) si hemoragii nazale (epistaxis) din cauza
cresterii bruste a presiunii venoase la nivelul capului si gatului.

O situatie asemanatoare se realizeaza in socul de gravitatie cand se Intrerupe brusc un efort
dinamic maximal $i ca urmare a suprimarii contractilor si relaxarilor musculaturii membrelor
inferioare nu mai este facilitata circulatia venoasd; membrele inferioare devin adevérati bureti plini
cu sange, scade debitul cardiac, iar irigatia encefalului este diminuatd. Din aceastd cauzd, dupa
terminarea probei se recomanda deplasarea usoara in teren sau adoptarea pozitiei clinostatice.

1.2.3. Reglarea circulatiei singelui

Obiectivul principal al reglarii circulatiei este mentinerea unei presiuni sangvine constante
care sa asigure repartitia sangelui spre toate organele si tesuturile. Inima contribuie la mentinerea
valorilor presiunii arteriale prin variatia debitului sistolic si a frecventei cardiace. Sistemul vascular
contribuie la mentinerea valorii normale a tensiunii arteriale prin variatia rezistentei periferice in
functie de calibrul vaselor. Valorile tensiunii arteriale cresc atunci cand creste debitul cardiac sau
cand se produce vasoconstrictie si scad cand scade debitul cardiac sau se produce vasodilatatie.
Variatiile debitului cardiac si a calibrului vaselor sangvine sunt reglate pe cale nervoasa si umorala.

A. Mecanismele nervoase.

Reflexele cardiovasculare se clasifica in reflexe presoare si reflexe depresoare. Un reflex
presor are drept rezultat final cresterea presiunii sangelui, iar un reflex depresor, o scadere a
acesteia. Ca orice reflex ele cuprind componentele clasice ale actului reflex: zonele receptoare,
centrii cardiomotori si caile eferente.

a. Principalele zone receptoare cardiovasculare sunt atriul drept, atriul stidng, sinusul
carotidian si carja aortei. Acestea se numesc zone reflexogene. La nivelul lor sunt situati receptorii,
excitati de variatiile de volum sangvin, de variatiile presiunii sangvine sau de variatiile compozitiei
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chimice a sangelui. Receptorii de volum sunt in atrii iar presoreceptorii §i chemoreceptorii se afld in
artere. De la acesti receptori, stimulii pornesc pe cdi aferente senzitive pana la centrii cardiomotori
din maduva spinarii si bulbul rahidian.

b. Centrii cardiomotori sunt de doua feluri:

- centrii cardioacceleratori (simpatici), a caror stimulare determind intensificerea activitatii
inimii crescand frecventa si forta contractiei;

- centrii cardioinhibitori (parasimpatici), care provoaca reducerea activitatii inimii,
reducerea frecventei si fortei contractiei.

In mod similar exista centrii vasomotori care sunt tot de doua feluri:

- centrii vasoconstrictori (simpatici) care determind contractia musculaturii netede din
peretii vaselor, reducandu-le calibrul;

- centrii vasodilatatori (parasimpatici) care produc relaxarea peretilor vasculari si, In
consecintd, cresterea calibrului lor. Vasodilatatia poate surveni si in cazul scdderii activitasii
centrilor vasoconstrictori simpatici.

c. Caile eferente ce pornesc de la inima si vase pot fi:

-cdi eferente simpatice care conduc comenzi cardioacceleratoare si vasoconstrictoare;

-cdi eferente parasimpatice care conduc stimulii cardioinhibitori §i vasodilatatori. Fibrele
nervoase ale cdilor eferente se termind in organele efectoare: muschiul cardiac si mugchii netezi ai
vaselor.

La nivelul terminatiilor simpatice se elibereazd noradrenalina, mediator chimic al
sistemului nervos simpatic, iar la terminatiile parasimpatice se elibereazd acetilcolina, mediator
chimic al sistemului nervos parasimpatic. Aceste substante actioneaza asupra organelor efectoare,
producand efectele caracteristice ale excitatiei simpatice §i respectiv parasimpatice.

In organism se produc permanent reflexe presoare si depresoare. Ele sunt mai mult sau mai
putin ample, in functie de intensitatea stimulului care actioneazi asupra zonelor reflexogene. in
cazul unei hemoragii, presiunea sangelui scade; se declanseaza, prin baroreceptori, un reflex presor
care produce tahicardie si vasoconstrictie, readucand presiunea sangvina la valori normale. Daca are
loc o crestere peste normal a presiunii sangelui, din zonele reflexogene pornesc alti stimuli ce
declangeaza un reflex depresor cu rarirea batailor inimii si vasodilatatie si in consecinta tensiunea
arteriald revine la normal.

Hipoxia determind prin intermediul chemoreceptorilor, un reflex presor, iar cresterea
acesteia, un reflex depresor. Cresterea volumului de sange ce se intoarce prin venele cave
declangseaza un reflex presor (reflexul Bainbridge), in timp ce cresterea volumului de sange din
atriul stang declanseaza un reflex depresor.

Activitatea centrilor cardiomotori §i vasomotori din bulbul rahidian si maduva spinérii este
influentatd de centrii nervosi superiori din hipotalamus s§i scoarta cerebrala. Excitarea
hipotalamusului anterior produce efecte parasimpatice depresoare, iar excitatia hipotalamusului
posterior produce efecte simpatice presoare.

Anumite arii din scoarta cerebrala influenteaza de asemenea activitatea cardiovasculara si
presiunea sangelui. Astfel emotiile si tensiunea psihicd modifica ritmul de activitate a inimii $i
calibrul vaselor. Pot fi stabilite chiar reflexe conditionate cardiovasculare ceea ce demonstreaza
participarea scoartei cerebrale la reglarea circulatiei; un astfel de exemplu este starea de start
intdlnita la sportivi, inaintea competitiei, cand are loc o crestere reflex conditionatd a tensiunii
arteriale si a frecventei cardiace.

B. Mecanismele umorale.

Reglarea umorala a circulatiei sangelui este realizatd prin intermediul substantelor
vehiculate de catre acesta. Principalii factori ce intervin in reglarea umorala sunt:

- mediatorii chimici ai sistemului nervos vegetativ (acetilcolina i noradrenalina);

- gazele respiratorii (CO; si O,);

- hormonii unor glande endocrine (tiroxind, adrenalind, ocitocind);

- polipeptidele vasoactive (angiotensina, bradichinina);
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- amine biogene (serotonina, histonina);

- variatiile concentratiei de H';

- variatiile temperaturii sangelui;

- variatiile concentratiei electrolitilor plasmei (K", Ca™" etc.).

Toti acesti factori influenteazad in sens presor sau depresor activitatea aparatului
cardiovascular, actionand atat direct asupra inimii §i vaselor, cat si indirect, prin intermediul zonelor
reflexogene asupra centrilor nervosi de reglare. Noradrenalina produce tahicardie si vasoconstrictie
iar acetilcolina, bradicardie (incetinirea ritmului) si vasodilatatie. Adrenalina, hormon al
medulosuprarenalei, produce efecte similare noradrenalinei cu exceptia vaselor din muschii
scheletici, pe care le dilata. Angiotensina este un foarte puternic vasoconstrictor iar histamina este
un puternic vasodilatator. Cresterea presiunii partiale a oxigenului si scdderea co, produc
vasoconstrictie, iar scaderea oxigenului si cresterea CO,, vasodilatatie.

Efectele acelorasi substante pot fi diferite in functie de locul lor de actiune. Astfel, in timpul
efortului fizic, la nivelul muschilor in activitate se produce scaderea O,, cresterea CO,, scaderea pH,
cresterea temperaturii. Aceste modificari produc vasodilatatie locala dar, actionand prin
chemoreceptori si asupra centrilor nervosi, produc efecte presoare in restul corpului; se asigura
astfel cresterea corespunzatoare a tensiunii arteriale si dirijarea unei cantititi mai mari de sange spre
organele active.

Mecanismele nervoase si umorale nu au loc separat ci se desfasoard simultan, realizand in
realitate o reglare neuroumorald

1.3. FIZIOLOGIA RESPIRATIEI

Respiratia reprezinta una din functiile esentiale ale organismelor vii, prin care se realizeaza
aportul de O, din mediul extern pana la nivel celular, n paralel cu eliminarea in atmosferd a CO;
rezultat din metabolismul celular. Aceste schimburi se desfasoara in mai multe etape, strins
corelate, Intr-o strictd succesiune: ventilatia pulmonara, difuziunea si schimbul de gaze la nivelul
membranei alveolo-capilare, transportul gazelor in sange si respiratia celulara.

1.3.1. Respiratia externd.

Respiratia externa pulmonara implica doud fenomene: ventilatia pulmonara si difuziunea
sau schimbul de gaze la nivelul plamanilor.

A. Ventilatia pulmonara.

Ventilatia pulmonard este procesul prin care se realizeaza circulatia alternativd a aerului
intre mediul ambiant si a alveolelor pulmonare, antrenand astfel patrunderea aerului bogat in O, in
alveole si eliminarea CO; cétre exterior. Organele respiratiei externe sunt: plamanii si cutia toracica
(organe pasive) si muschii respiratori (organe active). Intre plimani si peretii cutiei toracice se
interpune pleura cu cele doud foite ale sale: foita viscerala aderenta de plaman si foita parietala
aderenti de cutia toracica. Intre ele se cuprinde un spatiu virtual numit spatiu pleural ce contine un
strat fin de lichid pleural.

Din cauza elasticitatii, pldmanii au tendinta de a se retrage spre hiluri, fenomen ce nu are loc
in mod normal datoritd unor forte puternice de adeziune dintre moleculele lichidului pleural. Totusi,
fortele elastice determind o scadere a presiunii dintre cele doud pleure sub presiunea atmosferica;
aceasta reprezintd presiunea negativa intrapleurala cu rol esential in mecanica ventilatiei. Daca
accidental sau 1n scop terapeutic se introduce aer (prneumotorax) sau lichid (hidrotorax) intre cele
doua pleure, cavitatea pleurald din virtuald devine reald ca urmare a retragerii totale sau partiale a
plamanului (plamdn colabat).

In mecanica respiratorie se intalnesc doud faze: introducerea aerului in plimani (inspiratia)
si eliminarea aerului din plaméani (expiratia).
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a. Inspiratia.

In timpul miscarii inspiratorii au loc cresterea volumului cutiei toracice si consecutiv si o
crestere a volumului pulmonar. Cresterea volumului cutiei toracice se realizeaza ca o consecintd a
cresterii celor trei diametre ale sale. Diametrul antero-posterior creste prin miscarea de jos in sus a
coastelor II-VI, determinatd de contractia muschilor intercostali externi. Tot ca o consecintd a
contractiei muschilor intercostali externi are loc si ridicarea coastelor VII-X, alaturi de o miscare de
deplasare laterald, dinauntru in afard, ce are drept consecinta si o crestere a diametrului transversal.

Esentiala pentru cresterea volumului cutiei toracice este cresterea diametrului vertical,
realizatd prin contractia diafragmului. Contractia fasciculelor musculare ale diafragmului coboara
partea centrald realizdnd o miscare comparabild cu cea a unui piston intr-un cilindru. Datorita
suprafetei relativ mari a diafragmului (cca. 250 cm?) cobordrea lui cu 1,5 cm in cursul unei inspiratii
linistite, de repaus atrage o crestere de volum a cutiei toracice de 75% fata de cresterea totala de
volum (intr-o inspiratie fortatd diafragmul coboara cu 10 cm).

In afara muschilor intecostali externi si a diafragmului care intervin in inspiratia de repaus,
in cursul inspiratiei fortate intervin o serie de muschi accesori ai inspiratiei (muschiul
sternocleidomastoidian, muschiul trapez, muschii spatelui, muschii scaleni si muschii pectorali)
care maresc si mai mult volumul cutiei toracice.

Cresterea volumului cutiei toracice este insotitd de expansiunea pldmanilor, favorizata de
bogétia fibrelor elastice din structura parenchimului pulmonar §i determinata de existenta aderentei
functionale intre cutia toracicd si plamani. Aceastd aderentd functionald este determinatd de
existenta peliculei de lichid pleural intre cele doud pleure si de presiunea negativa intrapleurala
(vidul pleural) cu o valoare de -2,5 mm Hg, care in inspiratie scade la -6 mm Hg ajungand in
inspiratia fortata la -30 mm Hg.

Expansiunea pladmanilor si cresterea volumului lor in cursul inspiratiei au drept consecinta o
scadere a presiunii aerului din interiorul plamanului cu 2-3 mm Hg sub presiunea atmosferica si ca
urmare aerul atmosferic patrunde in interiorul plaméanilor. Contractia muschilor inspiratori trebuie
sd Tnvingd urmatoarele forte opozante: fortele elastice (forta de retractie elasticd a plamanului si a
cutiei toracice), fortele vdscoase (generate prin frecarea moleculelor de gaz intre ele si cu peretii
arborelui bronsic), fortele inertiale (generate cu ocazia punerii in miscare a sistemului toraco-
pulmonar).

Parenchimul pulmonar nu se destinde tot in timpul inspiratiei. Alveolele din zona hilurilor
raman nedestinse; zona perimediastinald are expansiuni reduse in timp ce zona periferica, adica 2-8
cm de la suprafata plamanului prezinta excursiile cele mai mari si deci ventilatia cea mai activa.

b. Expiratia.

Reprezintd miscarea de sens contrar inspiratiei, in cursul careia are loc revenirea la volumul
initial a cutiei toracice si a plamanului. In conditii de repaus, expiratia este un act pasiv ce nu
necesitd contractia musculaturii respiratorii. Revenirea la volumul initial al cutiei toracice si
plamanului este consecinta elasticitatii cartilajelor cosale si a ligamentelor toracice, in prima faza si
a elasticitatii parenchimului pulmonar, in ultima fazi. In urma acestei reveniri, presiunea
intrapulmonara creste cu 2-4 mm Hg fata de presiunea atmosfericd si aerul iese din plamani catre
exterior.

Daca se efectueazd o expiratie fortatd cu glota inchisa, presiunea intrapulmonara ajunge la
80-150 mm Hg si chiar 300 mm Hg. Acest fenomen (fenomenul Valsalva) se produce in timpul
eforturilor fizice grele (de exemplu ridicarea halterelor), cAind muschii vor avea insertia fixa pe
torace si mobild pe membrele superioare care executd miscarile de mare forta.

In anumite conditii, pentru realizarea expiratiei fortate, participi la realizarea actului
expirator o serie de muschi accesori: muschii abdominali, muschii intercostali interni. Cand se
contractd muschii abdominali, care au originea pe bazin si insertia pe rebordul costal (marginea
inferioard a cutiei toracice) se produce o presiune mare intraabdominald ce apasad asupra
diafragmului micsorand si mai mult volumul cutiei toracice.
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Prin observatii, s-a constatat cd miscarile respiratorii nu se produc la toti indivizii la fel
stabilindu-se trei tipuri respiratorii:

- respiratie de tip costal superior, intdlnita la femei,

- respiratie de tip costal inferior, intalnita la barbati;

- respiratie de tip abdominal, intalnita la copii si sportivi; acest tip este cel mai economicos,
prin el consumandu-se mai putina energie in efectuarea lucrului respirator.

Explorarea ventilatiei poate fi realizatd cu ajutorul unor aparate numite spirometre si
spirografe. Miscarile respiratorii pot fi cercetate prin metoda pneumografiei; curba rezultata, numita
pneumograma poate cerceta amplitudinea miscarilor respiratorii precum si raportul dintre inspiratie
s1 expiratie, care Tn mod normal este 1/1,5.

c. Volumele si capacititile pulmonare.

Volumul curent (VT) reprezintd volumul de aer care patrunde si iese din plamani in cursul
unei respiratii linistite. La persoanele adulte valoarea lui medie este de 500 ml, din care 150 ml
ocupa caile aeriene superioare si inferioare si nu ajunge la alveole (spatiu mort anatomic) in
plamani exista si spatiul mort fiziologic care este reprezentat de o altd cantitate de aer care desi
introdusd n plaméni, nu participa la schimbul de gaze, deoarece se afla in alveole neirigate cu
sange; acest aer nu-si schimba compozitia.

Volumul inspirator de rezerva (VIR) reprezintd volumul maxim de aer ce poate fi inspirat
dupa o inspiratie obisnuita si are valoarea de 1.500 ml.

Volumul expirator de rezerva (VER) se realizeaza prin efectuarea unei expiratii maxime
dupa o expiratie obignuita si are valoare de 1.500 ml.

Capacitatea vitala (CV) reprezintd volumul de aer ce poate fi expirat
printr-o expiratie maxima efectuatd in urma unei inspiratii maxime. Ea este egald cu suma a trei
volume pulmonare (VT+VIR+VER) si are valoarea de 3.500-4.000 ml aer. Capacitatea vitala
variaza cu varsta, sexul, sportul practicat, pozitia corpului; in clinostatism ea este cu 5-10% mai
mica decat in ortostatism.

Volumul rezidual (VR) reprezintd volumul de aer care ramane in plaméani la sfarsitul unei
expiratii maxime si are valoarea de 1.300-1.500 ml. Volumul rezidual nu paraseste plamanul decat
prin inlocuirea sa cu un gaz inert (He) sau cu apa, sau daca colabam cei doi plamani; prin colabare
ramane totusi o cantitate de 200 ml aer (aerul minimal), care permite plutirea unui fragment de
plaman la suprafata apei (semn important in medicina legald).

Capacitatea pulmonara totala (CPT) cuprinde capacitatea vitald impreuna cu aerul
rezidual si are o valoare de 5.000-6.000 ml.

Capacitatea reziduala functionala (CRF) reprezintd volumul de aer care ramane in plaman
la sfarsitul unei expiratii de repaus. Valoarea ei se obtine prin insumarea VER si VR si reprezinta
aproximativ 50% din CPT.

Capacitatea inspiratorie (Cl) reprezinta volumul de aer ce poate fi introdus in plaméan
printr-o inspiratie maxima care incepe la sfarsitul unei expiratii de repaus. Valoarea ei este
echivalentd cu suma dintre VR si VIR si reprezinta aproximativ 50% din CPT.

Frecventa respiratorie. Numarul respiratiilor la adult, in repaus, este de  16-18
respiratii/min si variaza in functie de mai multi factori:

- varsta - la nou nascut 40 respiratii/min;

-1a 8-10 ani 30 respiratii/min;
-1a 20 ani 20 respiratii/min;
-1a 40 de ani 14-18 respiratii/min;

- sex: la femei se Intilneste un numar mai mare de respiratii-18/min decat la barbati 12-
16/min;

- pozitia corpului;

- altitudine: numarul de respiratii se mareste la altitudini mari datoritd scaderii presiunii

atmosferice;

- stari fiziologice: In somn numarul respiratiilor scade;
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- In timpul graviditatii si al emotiilor creste frecventa respiratorie;

- in timpul efortului si dupa terminarea lui creste frecventa respiratorie.

Cand numarul de respiratii este mai mare de 20/min se numeste stare de tahipnee
(hiperpnee); cand frecventa respiratorie scade sub 14/ min se realizeaza sterea de bradipnee; cand
respiratiile nu se succed regulat, se numeste starea de dispnee; cand respiratia se opreste voit, se
realizeaza starea de apnee.

Debitul respirator reprezinta cantitatea de aer ventilatd de plaméni in timp de un minut in
conditii de repaus si poate fi obtinut prin produsul dintre volumul curent si frecventa ventilatiei.
Astfel, la un adult la care volumul curent este de 500 ml, iar frecventa respiratorie este 12
cicluri/min, debitul ventilator va fi de 6 1.

In efortul fizic debitul ventilator creste la 80-100 I/min; volumul de aer care poate fi
respirat intr-o perioadd de timp prin respiratii voluntare cu amplitudine si frecventd maxima
reprezinta debitul respirator maxim si are valoare de 180-200 I/min.

B. Schimbul de gaze la nivelul plamanilor.

La nivelul plamanului are loc, in permanenta, un schimb de gaze intre aerul din alveole si
gazele dizolvate in sdngele venos ce ajunge la acest nivel pe calea vaselor capilare. In cadrul acestui
schimb oxigenul trece din aerul alveolar in sangele venos, iar CO, aflat in exces in sangele venos,
trece in aerul alveolar. Deci la plamani sangele incarcat cu CO; se oxigeneaza prin procesul de
hematoza, parasind plamanii prin venele pulmonare.

Difuziunea gazelor se face in virtutea gradientului de presiune partiald a oxigenului si a
CO, de o parte si de alta a membranei alveolo-capilare. Sangele sosit prin artera pulmonara este
incarcat cu CO, avand o presiune partiali de 47 mm Hg. In aerul alveolar, CO, are o presiune
partiala de numai 40 mm Hg. Conform legilor fizice, CO; va difuza de la presiunea mai mare din
capilare la presiunea mai mica din aerul alveolar.

in aerul alveolar O, se giseste sub o presiune partiala de 100 mm Hg iar in sangele capilar
are 40 mm Hg si va difuza deci din aerul alveolar in sangele capilar. Difuziunea gazelor la nivel
pulmonar este favorizatd si de suprafata mare de schimb (cca. 80 m?) a celor aproximativ 300
milioane de alveole pulmonare. Tot un factor favorizant il reprezinta si distanta de difuziune foarte
micd, membrana alveolo-capilard avand o grosime de 0,5-1u. Coeficientul de difuziune a CO, este
de 30 de ori mai mare ca cel al O,, ceea ce explica vitezele de difuziune practic egale pentru cele
doud gaze, desi gradientele de presiune sunt diferite (60 mm Hg pentru O, §i numai 7 mm Hg
pentru CO»).

1.3.2. Transportul gazelor in singe.

A. Transportul oxigenului.

Oxigenul este transportat in sange sub doud forme: dizolvat in plasma si legat de
hemoglobina.

- dizolvat in plasmd,; desi in cantitate mica (0,3 mm O, la 100 ml plasma) oxigenul
transportat sub aceastd formd are un rol functional deosebit reprezentand forma intermediara
obligatorie 1n transferul de oxigen intre aerul alveolar si hemoglobina din eritrocite sau intre
hemoglobina eritrocitara si celulele citre care oxigenul este eliberat. Aceasta parte din oxigenul
transportat in singe da valoarea presiunii partiale a oxigenului, cit si saturatia in oxigen a
Hb.

-legat de hemoglobind, reprezintd forma principald de transport a oxigenului formand
oxihemoglobina (O,Hb). Sub aceasta forma sunt transportati aproximatv 20 ml O, in fiecare ml de
plasma, fiecare gram de Hb legand 1,34 ml O,. Numarul moleculelor de oxigen legate este direct
proportionald cu valoarea presiunii partiale a oxigenului din plasma. Cresterea temperaturii si a
concentratii H' scade proprietatea Hb de a lega oxigenul care este cedat tesuturilor. Saturatia in
oxigen a hemoglobinei este pentru sangele arterial 97,5%, iar pentru cel venos - 75%.
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B. Transportul dioxidului de carbon.

Dioxidul de carbon format la nivelul tesuturilor este transportat prin sdnge in doua moduri:

- dizolvat in plasma; ca si in cazul O,, o parte din CO; care difuzeaza dinspre tesuturi prin
lichidul interstitial, in sdnge este transportat dizolvat in plasma. Sub aceasta forma se transporta 5
ml CO; la 100 ml plasma. Ca si in cazul O, din singe, aceastid valoare conditioneaza cifra
presiunii partiale a CO»;

- legat de anumite grupari ale proteinelor; cca. 3 ml de CO, la 100 ml sdnge se leaga la
nivelul unor grupari ale proteinelor plasmatice (compusi carbaminici), inclusiv la nivelul Hb
(carbohemoglobina), fiind transportat sub aceasta forma;

- sub forma de bicarbonat; CO, difuzat la nivelul tesuturilor in plasma patrunde in interiorul
eritrocitelor unde, sub influenta unei enzime, anhidraza carbonica, se hidrateazd dand nastere
acidului carbonic. Acidul carbonic disociaza rapid in HCO;™ si H'; anionul bicarbonic formeaza
bicarbonatul de sodiu in plasma si bicarbonatul de potasiu 1n eritrocit. Printr-o serie de reactii in
sens invers, bicarbonatii elibereaza CO, din combinatii la nivelul plamanilor.

1.3.3. Respiratia celulardi (internd).

Respiratia celulard este reprezentatd de ansamblul proceselor prin care oxigenul sangvin
este cedat celulelor si utilizat in metabolism, iar CO, rezultat este trecut in sange. Din punct de
vedere functional respiratia internd cuprinde doua procese: schimbul de gaze la nivel tisular si
respiratia celulara propriu-zisa.

A. Schimbul de gaze tisular.

Transferul oxigenului din sangele capilar cétre celule de utilizare are loc printr-un proces
de difuziune prin intermediul lichidului interstitial. Difuziunea gazelor prin endoteliul capilar si prin
membranele celulare depinde de aceiasi factori care conditioneaza difuziunea gazelor la nivelul
plamanilor. Oxigenul trece dinspre sange spre tesuturi de la o presiune partiala 97,5 mm Hg la 40
mm Hg, in timp ce CO; trece in sange de la o presiune de 47 mm Hg in tesuturi la o presiune
partiala de 40 mm Hg.

Oxigenul este adus de sange sub forma de HbO, saturat in proportie de 97,5%. Gradul de
saturatie a Hb variaza proportional cu valoarea presiunii partiale a O, din aerul alveolar, cu care se
echilibreazd. Curba de disociere a HbO, in functie de presiunea partiala a oxigenului nu este lineara
ci are forma literei S italic. La nivelul tesuturilor unde pO, este 40 mm Hg disocierea HbO, se face
pana la 50-70%, si este favorizatd de patru factori: scidderea pO,, cresterea temperaturii locale,
scaderea pH-ului si cresterea cantitatii de CO,.

B. Respiratia celulard propriu-zisa.

Din oxidarea glucidelor, lipidelor si proteinelor (prin dehidrogenari, hidratari, decarboxilari
sau dezaminari) rezultd CO,, H,O si energie. Respiratia celulard este un fenomen de oxidare
biologicd in cadrul ciruia O, intervine ca acceptor final de electroni si de H' (activati in prealabil in
mitocondrii prin reactii de oxidoreducere ce constituie lantul respirator) formand apa, iar In urma
oxidarii carbonului terminal se genereaza CO,.

Aceste reactii de oxidoreducere se realizeaza cu producere de energie din care o parte se
degaja sub forma de caldura, iar restul este inmagazinata sub forma de ATP, care ulterior reprezinta
furnizorul de energie pentru mentinerea proceselor vitale. Preponderent in producerea energiei este
metabolismul glucidic anaerob si aerob prin care se elibereaza energia pentru sinteza a 38 molecule
de ATP. Necesarul de O, din procesele de oxidare a lipidelor, glucidelor etc. se repercuteaza asupra
ventilatiei pulmonare prin cresterea amplitudinii si frecventei respiratiei.

In absenta oxigenului reactiile de oxidoreducere ale lantului respirator nu mai au loc si in
consecinti este anulatd si producerea de energie. In functie de afinitatile pentru oxigen, Guyton
(1985) grupeaza celulele organismului in trei tipuri:

- celule de tip A sdrace in mitocondrii, cu metabolism preponderent glicolitic (in
anaerobioza), putin sensibile la hipoxie; de exemplu: nevroglia, fibrele musculare netede, celulele
tesutului nodal, eritrocitele;
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- celule de tip B bogate in mitocondrii, cu metabolism preponderent oxidativ, foarte
sensibile la hipoxie; de exemplu: neuronii, fibrele miocardice contractile;
orientare metabolica pe o cale sau alta, dependent de aportul de oxigen; de exemplu: fibrele
musculare striate rosii si albe.
Exista corelatii metabolice intime intre celulele de tip A si B; produsii de catabolism ai
celulelor de tip A (acid lactic, acetilcoenzima A) fiind oxidati in celule de tip B. Asemenea asociatii
celulare sunt: nevroglia cu neuronul, celulele nodale cu fibrele miocardice contractile.

1.3.4. Reglarea respiratiei

Contractiile musculaturii respiratorii sunt reglate printr-un mecanism foarte riguros in
vederea mentinerii ritmicitdtii frecventei si amplitudinii lor, in raport cu nevoile de oxigen ale
organismului. Reglarea miscarilor respiratorii se realizeaza simultan prin mecanisme nervoase i
umorale.

A. Reglarea nervoasa.

Reglarea nervoasa a miscarilor respiratorii utilizeaza un mecanism reflex coordonat de catre
centrii respiratori, localizati in bulb si in punte, cu reprezentare bilaterala (Fig 2).

Figura 2 - Schema organizarii functionale a centrilor respiratori.
Pn - centrul pneumotaxic; Ap - centrul apneustic; E - centrul expirator; I - centrul inspirator;
X - nervul vag; (+) - efect stimulator; (-) - efect inhibitor

In bulb se gisesc centrul inspirator si centrul expirator, iar in punte, centrii respiratori
accesori. centrul pneumotaxic $i centrul apneustic. Centrii bulbari sunt alcatuiti din doua tipuri de
neuroni: unii a caror descarcare provoaca inspiratia si altii a caror descarcare provoaca expiratia.
Ambele tipuri de neuroni, dar in special cei inspiratori, prezintd proprietatea de automatism, adica
sunt capabili sd genereze ritmic impulsuri fara sa primeasca excitatii din exterior.

Activitatea automata a centrilor respiratori bulbari este controlatd si influentatd de centrii
respiratori pontini. Astfel, centrul apneustic are actiune excitatoare continud asupra centrului
inspirator iar centrul pneumotaxic are actiune inhibitorie intermitentd. Sectionarea legaturior dintre
centrul pneumotaxic si cel apneustic atrage o prelungire a inspiratiei §i o scurtare a expiratiei
(respiratie apneusticd). in conditii normale insa, activitatea ritmica a centrilor bulbari este modulati
in sensul unei cresteri ori scaderi a frecventei de descarcare a impulsurilor, prin excitatii cu punct de
plecare din diferiti receptori periferici. Influentele nervoase pot fi de doua feluri:

- directe, de la centrii nervosi encefalici (de la hipotalamus si scoarta cerebrala);
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- reflexe, de la receptorii raspanditi in tot organismul.

Influente nervoase directe corticale permit controlul voluntar pentru scurte perioade de
timp a amplitudinii, frecventei si ritmului miscarilor ventilatorii. Existenta conexiunilor dintre
scoarta si centrii respiratori, explicad modificarile ritmului respiratiei in cursul starilor afective (frica,
bucurie etc.) sau in cursul diferitelor activitati voluntare (vorbit, cantat). Inhibitia scoartei cerebrale
din timpul somnului se reflectd si asupra centrilor respiratori pe care ii inhibd; ca urmare in timpul
somnului respiratiile sunt mai rare, dar mai profunde, mai ample. De asemenea, centrii hipotalamici
pot varia frecventa si amplitudinea respiratiei, adaptand-o reactiilor vegetative. Un exemplu in acest
sens este cresterea frecventei respiratiei la persoanele cu febra (polipneea). Centrii bulbari
respiratori sunt inhibati de centrul deglutitiei (apneea din timpul deglutitiei).

Influentele reflexe pot proveni de la totalitatea interoceptorilor, exteroceptorilor si
proprioceptorilor din organism. Principalele reflexe respiratorii sunt initiate la nivelul
interoceptorilor aparatului respirator si cardiovascular.

Reflexul Hering-Breuer, este declansat de distensia alveolelor pulmonare in timpul
respiratiei. Baroceptorii situati la acest nivel trimit impulsuri ascendente inhibitorii care pe calea
nervului vag ajung la trunchiul cerebral inhiband centrul inspirator si centrul apneustic, determinand
intrarea in activitate a centrului expirator. In expiratie, inhibitia vagala inceteaza, centrul apneustic
isi reia activitatea declansand o noud inspiratie, asigurandu-se astfel, alternanta intre inspiratie si
expiratie.

Reflexul de tuse si reflexul de stranut, au punct de plecare receptorii situati in mucoasa
cailor aeriene inferioare (fusea) si superioare (stranutul). Ele sunt reflexe de aparare si duc la
expulzia fortatd a corpurilor striaine ce au patruns in aceste cai.

Reflexe pornite de la zonele reflexogene cardiovasculare sunt initiate de chemoceptorii sau
baroceptorii localizati n sinusul carotidian sau in arcul aortic. Astfel, sciderea presiunii partiale a
oxigenului in sange (hipoxia), ori cresterea concentratiilor H' (acidoza), pot determina o crestere a
frecventei si amplitudinii miscarilor respiratorii (hiperventilatie).

Cresterea tensiunii arteriale produce rarirea miscarilor respiratorii (bradipnee) iar scaderea
tensiunii arteriale produce accelerarea frecventei miscarilor respiratorii (tahipnee).

Excitarea receptorilor cutanati termici i durerosi este urmata de inspiratie brusca si oprirea
respiratiei (apnee); asa se explicd efectul unui dus rece aplicat pe tegumentele cefei, sau
scufundarea corpului 1n apa rece.

Excitarea proprioceptorilor localizati In musculatura respiratorie, determinata de starea de
contractie a muschilor intercostali, a diafragmului in timpul efortului fizic, stimuleaza de asemenea
activitatea centrilor respiratori bulbari.

B. Reglarea umorald.

Reglarea umorald a respiratiei constd in modularea activitatii centrilor respiratori prin
actiunea gazelor respiratorii CO, si O, si variatiile de pH ale sangelui si mai ales ale lichidului
cefalorahidian. Aceste substante influenteazd centrii respiratori actionand atat direct asupra
neuronilor respectivi cat si indirect, prin intermediul chemoceptorilor din zonele reflexogene ale
aparatului cardiovascular.

Rolul CO; este esential si de aceea a si fost denumit hormon respirator. El actioneaza
direct asupra centrilor; cresterea presiunii partiale a CO; (hipercapnee) declanseaza hiperventilatia.
Scaderea pCO; determind rarirea respiratiei si chiar oprirea ei (apnee). Cresterea pCO, poate
stimula respiratia si prin intermediul chemoceptorilor alveolari si ai zonelor reflexogene.

Rolul O, . Scaderea pO, din sangele arterial excitd chemoreceptorii zonelor reflexogene
producand hiperventilatie. Actiunea scaderii pO, direct asupra centrilor respiratori are efecte mai
slabe.

Rolul H'. Cresterea concentratiei H™ din singe stimuleazi chemoceptorii vasculari si
determini intensificarea respiratiei. Un rol si mai mare il joaca cresterea concentratiei H' in lichidul
cefalorahidian si in lichidul interstitial din jurul neuronilor centrilor apneustic §i inspirator.
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Cresterea concentratiei H' se realizeazi datoriti CO, care fiind foarte solubil traverseazi usor
bariera hematoencefalica (ce separa sangele de tesutul nervos) si, impreund cu apa formeaza
H,COs. Acidul carbonic, prin disociere, elibereaza H' care stimuleazi direct chemoceptorii din
trunchiul cerebral.

1.4. FIZIOLOGIA APARATULUI DIGESTIV

La nivelul aparatului digestiv se realizeaza un permanent schimb Intre organism si mediul
inconjurator. Diferentierea structurald a diferitelor segmente ale tubului digestiv permite ingestia
alimentelor si descompunerea lor in forme simple. Alimentele sunt produse complexe, provenite din
mediul exterior, alcatuite, In principal, din cinci tipuri de substante denumite principii alimentare si
anume: glucide, lipide, proteine, vitamine si substante anorganice.

Majoritatea substantelor intdlnite in alimente au o structurd chimicd complexa si nu pot fi
preluate ca atare din tubul digestiv in sange. Ele sufera in prealabil o serie de transformari
mecanice, fizice si chimice. Totalitatea acestora reprezinta digestia alimentelor.

Prin digestie, principiile alimentare sunt fragmentate in componente simple, fara
specificitate biologicd, in stare de a fi absorbite la nivelul mucoasei intestinale. In tubul digestiv,
digestia este extracelulara si este realizatd de o serie de fermenti (enzime) secretati de glandele
aparatului digestiv.

In tubul digestiv se intilnesc fermenti specifici pentru fiecare tip de substantd organica.
Astfel proteinele sufera actiunea enzimelor proteolitice (proteaze) care le desfac pana la aminoacizi.
Glucidele cu moleculd mare (polizaharidele) sunt scindate de cétre enzimele amilolitice (amilaze)
pana la stadiul de glucide simple (monozaharide). Lipidele, sunt hidrolizate sub actiunea enzimelor
lipolitice (lipaze) pana la glicerina si acizi grasi.

Digestia alimentelor este un proces unitar care incepe in cavitatea bucald si se sfarseste in
intestinul subtire. Pentru usurarea intelegerii, se vor prezenta separat transformarile suferite de
alimente in diferite segmente anatomice ale tubului digestiv.

1.4.1. Digestia bucala.

Digestia bucald cuprinde divizarea si triturarea alimentelor (masticatia), cat si o serie de
transformari chimice ale principiilor alimentare sub influenta enzimelor salivare. Atat la nivelul
cavitatii bucale, cat si al altor organe digestive , intdlnim o activitate secretorie si o activitate
motorie care sunt cauza transformarilor suferite de alimente.

A. Activitatea secretorie a cavitdtii bucale.

Aceastd activitate se datoreste glandelor salivare mari (parotide, submaxilare si
sublinguale) cat si glandelor salivare mici raspandite in mucoasa bucald. Produsul de secretie al
acestor glande este saliva care este un lichid incolor, slab acid (pH intre 6-7). Saliva contine 99,5%
apa si 0,5% reziduu uscat. In reziduu se intalnesc 0,3g % substante organice si 0,2g % substante
minerale. Dintre substantele minerale mentionam NaCl si KCl, precum si bicarbonatii de potasiu si
sodiu. Principalele substante organice sunt: amilaza salivara, mucina si lizozimul.

Amilaza salivara (ptialina) actioneaza asupra anumitor legaturi din moleculele de amidon
fiert sau copt si 1l hidrolizeaza pana la molecule de maltoza, trecand prin stadii intermediare de
dextrine.

Mucina este o proteind complexa cu rol de liant a alimentelor mestecate.

Lizozimul este o enzima cu actiune bactericida cu rol de protectie a mucoasei bucale si
impotriva cariei dentare.

Rolurile salivei sunt:

1. inlesneste masticatia ca urmare a continutului mare de apa dizolvand diferite substante
din alimente;

2. formeaza bolul alimentar cand particulele elementare rezultate Tn urma masticatiei sunt
agregate sub forma unei mase unice, denumite bol alimentar;
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3. faciliteaza procesul de deglutitie datoritda mucinei care are actiune lubrifiantd asupra
bolului alimentar si a mucoasei bucale si faringiene, inlesnind astfel alunecarea bolului pe parcursul
deglutitiei;

4. favorizeaza elaborarea senzatiei gustative prin dizolvarea substantelor alimentare care
astfel produc excitarea mugurilor gustativi;

5. rol antiseptic datoritd prezentei lizozimului;

6. transformarea chimica a amidonului pand la maltozad care poate fi continuata si in
stomac dar numai pana la imbibarea bolului cu sucul gastric acid;

7. favorizeaza vorbirea articulata prin mentinerea umeda a buzelor si a mucoasei bucale;

8. mentine echilibrul hidric deoarece reducerea fluxului salivar in stirile de deshidratare
atrage uscarea mucoasei bucofaringiene, senzatia de sete si ingestia de apa;

9. excretia unor produsi de catabolism (uree, creatinind, acid uric), dar si virusul
poliomelitei si al turbarii sau metale ingerate accidental (Pb si Hg).

Reglarea secretiei salivare.

Se face prin mecanisme reflexe conditionate i neconditionate (Fig 3).

Figura 3 - Inervatia glandelor salivare
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Centrii nervosi parasimpatici sunt situati in bulb (nucleul salivator inferior care stimuleaza
secretia glandelor parotide) si in punte (nucleul salivator superior ce stimuleaza secretia glandelor
submaxilare si submandibulare). Receptorii ce declanseaza secretia salivara sunt localizati la nivelul
mucoasei linguale, bucale si faringiene si sunt reprezentati de celulele senzoriale ale mugurilor
gustativi, cat si de celulele senzitive pentru tact, presiune si temperaturd. Fibrele senzitive aferente
apartin nervilor trigemeni, facial, glosofaringian sau vag care conduc excitatiile la centrii salivatori
bulbopontini. Caile eferente sunt reprezentate de fibrele parasimpatice ale facialului pentru glandele
sublinguale si submaxilare si de fibrele glosofaringianului pentru glanda parotida.

Fibrele eferente simpatice preganglionare au originea Tn maduva toracald (T;-T,) si fac
sinapsd 1n ganglioni cervicali superiori, de unde pleacd fibrele postganglionare. Atat fibrele
parasimpatice cat si cele simpatice stimuleaza secretia salivara.

Secretia salivard poate fi declansatd si printr-un reflex conditionat ceea ce demonstreaza
influenta scoartei cerebrale asupra secretiei salivare, prin care se poate declansa secretia salivara si
in afara contactului aliment-receptor gustativ, doar la gandul sau vazul mancarii.

B. Activitatea motorie a cavitatii bucale.

Aceasta activitate consta in masticatie si timpul bucal al deglutitiei.

Masticatia este un act reflex ce se poate desfasura si sub control voluntar. Actul
masticatiei include o serie de miscari conjugate ale mandibulei, limbii, obrajilor, buzelor, in vederea
unei fardmitari cat mai accentuate a alimentelor, astfel incit sa permita contactul intim al acestora
cu saliva. Sub actiunea muschilor maseteri si a muschilor temporali de o parte si a muschilor
digastrici pe de alta parte, mandibula executd miscari de ridicare §i cobordre; aceste miscari asigura
actiuni de tdiere §i rupere a alimentelor cu incisivii, de sfdsiere cu caninii si de strivire si
fardmitarea completa a alimentelor cu premolarii si molarii. Un rol special il joacd limba, prin a
cdrei contractie, relaxare si deplasare neintreruptd, alimentele sunt indreptate spre suprafetele
masticatorii ale dintilor.

Reglarea masticatiei.

Prehensiunea alimentelor si deschiderea cavitétii bucale, in vederea introducerii acestora,
sunt acte voluntare, comandate de catre centrii motori corticali. Migcdrile ulterioare de ridicare si
coborare a mandibulei sunt coordonate prin mecanisme reflexe ai caror centrii masticatori sunt
localizati in punte, in vecinatatea nucleului masticator al trigemenului. Ca urmare a deschiderii
voluntare a cavitétii bucale, are loc intinderea fusurilor neuromusculare din muschii masticatori.
Impulsul nervos este transmis pe calea fibrelor senzitive ale trigemenului catre neuronii senzoriali
mezencefalici si de aici, cétre centrii pontini, unde este elaborat raspunsul motor. Acesta este
transmis pe calea ramurii motorii a trigemenului la muschii masticatori care produc ridicarea
mandibulei.

Reflexul de cobordre a mandibulei este declangat prin excitarea unor receptori de presiune,
localizati in mucoasa gingivala, pulpa dentard ca urmare a ridicarii mandibulei. Raspunsul motor
este elaborat intr-o altd portiune a centrilor motori pontini §i transmis muschilor coboratori ai
mandibulei tot pe calea fibrelor motorii ale trigemenului.

Actul mastictiei poate fi declansat si voluntar prin stimuli veniti de la scoartd si apoi se
poate continua automat prin interventia sistemului nervos extrapiramidal.

Deglutitia reprezintd totalitatea activitdtilor motorii care asigura transportul bolului
alimentar din cavitatea bucala in stomac. Deglutitia este un act reflex ce se desfasoara in trei timpi:
timpul bucal, timpul faringian si timpul esofagian.

Timpul bucal este foarte scurt si este supus controlului voluntar. Bolul alimentar plasat pe
fata dorsald a limbii, care este principalul efector al acestui timp, este Tmpins spre faringe. Varful
limbii se sprijind pe bolta palatind, iar musculatura limbii se contracta, astfel incat limba executa o
miscare de piston care propulseaza bolul in faringe.

Timpul faringian, involuntar, dureaza o secunda si realizeaza pe de o parte, impiedicarea
patrunderii bolului spre nasofaringe si spre laringe si, pe de alta, inlesnirea progresiei acestuia catre
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esofag. Trecerea spre nasofaringe este impiedicatd prin ridicarea valului palatin, iar patrunderea in
laringe este opritd, ca urmare, a ridicarii acestuia si coborarii epiglotei peste orificiul lui superior.
Bolul alimentar va patrunde in faringe, iar contractia muschilor constrictori il va conduce cétre
esofag.

Deoarece 1n faringe are loc incrucigarea cdilor aeriene cu calea digestiva, dereglarile
deglutitiei faringiene pot duce fie la patrunderea alimentelor in laringe, fie proiectarea lor afara prin
fosele nazale.

Timpul esofagian, de asemenea involuntar dureaza cca. 6 secunde pentru alimentele solide
si doar o secunda pentru lichide si este rezultatul contractiei coordonate a musculaturii esofagiene,
controlate de centrul bulbar al deglutitiei prin intermediul nervului vag.

Progresia alimentelor solide la nivelul esofagului se face prin miscari peristaltice. O
migcare peristalticd este o undd propagatd in lungul unui organ cavitar. Ea prezintd o unda de
relaxare spre frontul de fnaintare urmatd de o undad de contractie; aceasta se deplaseazd odatd cu
corpul transportat. Unda peristaltica primara declansatd de contractia succesivd a musculaturii
circulare la extremitatea proximala a esofagului este coordonata de nervul vag si se propaga pana la
cardia, pe care o deschide si astfel bolul alimentar patunde in stomac. Cand unda peristaltica
primard nu reuseste sd evacueze bolul catre stomac, poate lua nastere o unda peristaltica secundara
(descrisa pentru prima datd de fiziologul roman D. Danielopolu), declansata de excitarea plexurilor
nervoase din peretii esofagului.

Alimentele lichide cad direct pana la cardia.

1.4.2. Digestia gastrica.

Reprezintd totalitatea transformarilor mecanice, fizice si chimice suferite de bolul
alimentar la nivelul stomacului. Alimentele suferd consecinta activitatilor secretorii si motorii ale
stomacului, care produc transformarea bolului alimentar intr-o pastd omogena numita chim gastric.

A. Activitatea secretorie a stomacului.

Este realizata de glandele gastrice si de celulele secretorii izolate. Glandele gastrice sunt
glande exocrine, tubuloase ramificate, grupate dupa criteriul topografic in glande cardiale, glande
fundice si glande pilorice. Glandele cardiale si pilorice secretda mucus iar glandele fundice sunt
alcatuite din trei tipuri de celule secretorii: celulele principale secretoare de pepsind, celulele
marginale secretoare de acid clorhidric si celulele accesorii secretoare de mucus. Mucusul este
secretat si de celulele izolate raspandite in toatd mucoasa gastrica.

Sucul gastric este secretat de glandele gastrice in cantitate de 1,5 1 in 24 de ore. Este un
lichid incolor cu un pH acid cuprins intre 1-2,5 la adulti $i mai putin acid la nou-néscuti (intre 4-6).

Sucul gastric contine 99% apa si 1% reziduu uscat, format la randul lui din 0,6 substante
anorganice si 0,4 substante organice. Alaturi de bicarbonati, saruri de sodiu si potasiu, cel mai
important component anorganic este acidul clorhidric (3 g/I suc gastric) realizand aici cel mai scazut
pH din organism. Acidul clorhidric indeplineste urmatoarele roluri:

1. activeaza pepsinogenul 1n pepsind activa;

2. faciliteaza actiunea proteolitica a pepsinei prin scindarea legaturilor peptidice secundare
si tertiare ale proteinelor, pe care le transforma in molecule mai simple numite acidalbumine;

3. rol antiseptic (distruge flora microbiand);

4. rol antianemic (reduce fierul din forma trivalenta, neabsorbabila, in forma bivalenta,
usor absorbabild);

5. rol in mecanismul de Inchidere si deschidere a pilorului.

Substantele organice (1-5 g/l suc gastric) sunt reprezentate in principal de enzime si
mucind.

Enzimele sunt de doua feluri: proteolitice (pepsina, labfermentul si gelatinaza) si lipolitice
(lipaza gastrica).

32



FIZIOLOGIE GENERALA —NOTE DE CURS

Pepsina, este secretata intr-o forma inactiva numita pepsinogen, care sub actiunea HCI este
activat la nivelul tubului excretor al glandei. Pepsina actioneaza asupra proteinelor (transformate in
prealabil de HCI in acidalbumine) pe care le descompune in albumoze si peptone, cu un numar din
ce in ce mai redus de aminoacizi.

Labfermentul este secretat numai la copilul mic in perioada de alaptare, cand pH-ul este
intre 4-6. Labfermentul actioneaza asupra cazeinogenului, proteind care se gaseste in lapte,
transformandu-l in paracazeind; aceasta leaga ionii de calciu si se transforma in paracazeinat de
calciu, un precipitat alb (lapte coagulat). Sub aceastda forma se Impiedica evacuarea rapida a laptelui
din stomac si se faciliteazd actiunea ulterioara a enzimelor proteolitice. La adulti proteinele din
lapte vor fi precipitate sub actiunea HCI.

Gelatinaza hidrolizeaza gelatina provenita din fierberea colagenului.

Lipaza este o enzimd lipoliticA ce actioneazd doar asupra grasimilor alimentare
emulsionate in mod natural, asa cum sunt cele din lapte sau din géalbenusul de ou.

Factorul intrinsec este o proteina care se leaga in stomac cu vitamina B, de provenienta
alimentara. Complexul format ajunge in ileon unde este cuplat de receptori specifici ce asigurd
absorbtia vitaminei Bj,. Lipsa factorului intrinsec face ca receptorii din ileon sa nu poata asigura
absorbtia vitaminei Bj,, absolut necesara sintezei hemoglobinei. Astfel, lipsa factorului intrinsec
determind instalarea unei anemii grave numitd anemia pernicioasd.

Mucina Tmpreuna cu apa si o serie de electroliti din sucul gastric formeaza un gel ce se
dispune sub forma unei pelicule aderente de peretii stomacului cu rol de protectie impotriva
agentilor mecanici (actiune lubrefiantd) si impotriva agentilor chimici (actiunea iritativa a HCI cat si
aunei posibile autodigestii de catre pepsina gastrica).

Reglarea secretiei gastrice.

Se realizeaza prin mecanisme nervoase si umorale, ca urmare a excitarii receptorilor de
catre alimente in cavitatea bucald, stomac, sau intestinul subtire.

Mecanismul nervos este guvernat de actiunea centrului gastrosecretor din bulb care pe
calea nervilor vagi determind secretia gastrica. Centrul gastrosecretor (situat in nucleul dorsal al
vagului) poate fi stimulat atat prin reflexe neconditionate cat si prin reflexe conditionate. Reflexele
neconditionate gastrosecretorii se declangeaza la contactul alimentelor cu receptorii de la nivelul
cavitatii bucale si stomacului precum si la mirosul acestora. Reflexele conditionate (descoperite si
studiate de Pavlov) sunt declansate de excitanti indiferenti deveniti conditionali (de exemplu
sunetul, lumina, gdndul la mancare etc.); aceste reflexe necesita integritatea scoartei cerebrale.

Mecanismul umoral se realizeaza cu participarea unui hormon gastrosecretor (gastrina)
secretat de mucoasa antrului piloric. Gastrina stimuleaza secretia de HCI si la randul ei este reglata
in functie de pH-ul sucului gastric; cand acesta creste se secretd mai multd gastrina care determina o
productie sporitd de HCI si pH-ul va scadea, printr-un mecanism de feed-back.

In afara de gastrind sunt si alte substante cu actiune excitatoare sau inhibitoare a secretiei
gastrice. Histamina, alcoolul, insulina si glucocorticoizii excita secretia in timp ce nicotina, atropina
si mineralocorticoizii o inhiba. Mucoasa duodenald produce un hormon inhibitor al secretiei si
motilitatii gastrice numit enterogastron.

Fazele secretiei gastrice. Stomacul secreta in timpul meselor (secrefie de ocazie) si nu
secreta sau secreta foarte putin intre mese (secretie de fond).

Secretia de ocazie se realizeaza in trei faze: cefalica, gastrica si intestinala.

Faza cefalica, are loc numai prin mecanisme nervoase pure neconditionate si conditionate.
Secretia gastrica se declanseazd numai la gandul, vazul sau contactul mucoasei bucale cu
alimentele. Aceasta este o secretie de asteptare, stomacul fiind pregatit sa primeasca alimentele.
Faza cefalica a secretiei gastrice a fost demonstratd de Pavlov prin metoda "pranzului fictiv", cand
se practica o dubla fistuld esofagiana si gastricd (prin care alimentele ingerate cad din nou in vasul
de alimentare, dar totusi stomacul secreta suc gastric ce poate fi recoltat prin fistula gastrica).
Sectionarea bilaterald a nervilor vagi suprima aceasta faza.
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Faza gastrica, are loc atat prin mecanisme nervoase cat si umorale. Este declansata de
prezenta alimentelor in stomac.

Faza intestinald, consta 1n actiunea inhibitorie produsa de enterogastron asupra secretiei
gastrice precum si In efectele stimulatorii produse de unele substante neidentificate inca.
Mecanismul predominant al acestei faze este cel umoral.

Mecanismele neuroumorale ce regleaza secretia stomacului asigurd o adaptare permanenta
a cantitdtii si compozitiei sucului gastric in functie de felul alimentelor ingerate. Centrii bulbari
gastrosecretori sunt subordonati influentelor nervoase sosite de la centrii superiori hipotalamici sau
corticali.

B. Activitatea motorie a stomacului.

Motilitatea gastricd se datoreaza musculaturii netede din cele trei straturi ale stomacului.
Stomacul prezinta doud feluri de miscari: tonice si peristaltice. Aceste miscari asigurd umplerea,
amestecul alimentelor cu sucul gastric si evacuarea stomacului.

a. Miscarile tonice participd la realizarea mecanismului de umplere a stomacului.
Stomacul gol este o cavitate virtuala, cu peretii alipiti. Pe mésura ce deglutitia introduce bolurile
alimentare in stomac, tonusul peretilor acestuia se reduce permitand acestuia umplerea fara
cresterea presiunii intragastrice. Alimentele se aranjeaza in straturi concentrice, de la periferie spre
centru ceea ce permite ca hidroliza amidonului sub actiunea amilazei salivare sa continue o vreme i
in stomac, in centrul masei de alimente, pana ce sucul acid inhiba amilaza. Contractiile tonice sunt
contractii cu amplitudine mare ce intervin ritmic la intervale de cca. 20 de secunde, cuprinzind
simultan intreaga masa a stomacului.

b. Miscarile peristaltice realizeaza amestecul alimentelor; ele sunt migcari propagate de la
cardia spre pilor si sunt reprezentate printr-o alternantd de unde de contractie si de relaxare ce
survin cu o frecventd de 3 contractii/min. Stomacul prezinta trei tipuri de miscari peristaltice:

- miscari peristaltice "de foame", ce se produc pe stomacul gol si contribuie la realizarea
senzatiei de foame;

- migcari peristaltice de amestecare;

- migcari peristaltice de evacuare.

Alimentele raman in stomac 2-4 ore, in functie de natura alimentelor (grasimile intarzie
golirea) si de proprietatile lor fizice si chimice (alimentele prea reci sau prea fierbinti Intarzie in
stomac, lichidele se evacueaza mai repede decat alimentele solide).

Evacuarea stomacului se realizeazd prin motilitatea coordonatd a peretilor gastrici si a
sfincterului piloric. Migcérile gastrice de evacuare sunt miscari peristaltice, puternice, concomitente
cu miscari tonice, care duc la cresterea presiunii in stomac si astfel rezistenta opusa de sfincterul
piloric este Invinsa si o cantitate de alimente este expulzatd ritmic in douden; pH-ul alcalin din
duoden favorizeaza relaxarea pilorului si astfel chimul gastric acid patrunde in duoden si sfincterul
piloric se inchide la loc. Dupad neutralizarea acidititii de catre sucul duodenal, sfincterul se
relaxeaza din nou §i aga mai departe.

c. Voma este un act complex prin care are loc expulzia continutului gastric pe cale orala. Se
realizeaza ca urmare a compresiei exercitate asupra stomacului a carui musculaturd este presata de
catre muschiul diafragm si de catre muschii abdominali. Centrul reflex al vomei este in bulb.
Declansarea vomei poate fi datoratd unor excitatii cu punct de plecare in tubul digestiv (iritatie
gastrica, faringiand, a cailor biliare etc.) sau din afara lui (excitare labirintica, iritatie uterind etc.)
sau prin mecanism reflex conditionat (prin prezentarea unor imagini sau mirosuri neplacute).

Reglarea motilitatii gastrice.

Motilitatea gastrica este reglatd prin aceleasi mecanisme neuroumorale care regleaza
si secretia gastricd. Vagul are efecte stimulatoare asupra musculaturii gastrice si inhibitoare asupra
celei sfincteriene iar simpaticul inhiba motilitatea peretilor gastrici si stimuleazd contractia
sfincterului piloric. Pe cale umorald motilitatea gastricd este stimulatd de acetilcolina, gastrina,
insulind si inhibata de adrenalina, noradrenalind si enterogastron.
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1.4.3. Digestia in intestinul subtire.

In intestinul subtire, chimul gastric acid sufera alte transforméri chimice si mecanice, care
contribuie la desfacerea principiilor alimentare in forme structurale simple ce pot fi absorbite la
nivelul epiteliului intestinal. Transformarile chimice se realizeaza sub actiunea conjugata a sucului
pancreatic, bilei si sucului intestinal, iar cele mecanice sunt rezultatul migcarilor intestinului subtire.

A. Activitatea secretorie a intestinului subtire.

a. Sucul pancreatic reprezintd secretia exocrind a celulelor ce alcatuiesc acinii pancreatici
si este un lichid clar, incolor, cu pH alcalin (in jur de 8). Zilnic se excretd aproximativ 11 de suc
pancreatic.

In compozitia sucului pancreatic se afla 98,5% apa si 1,5% reziduu uscat. Reziduul uscat
este reprezentat de substante organice si anorganice.

Substantele anorganice sunt reprezentae de anioni (Cl -, HCOs, HPO4'2) si cationi (Na',
K", Ca ", Mg®"), in concentratii similare cu cele din plasmi; exceptie face anionul bicarbonic care
se afld in cantitdti mai mari necesare neutralizarii aciditatii gastrice.

Substantele organice sunt reprezentate de enzimele proteolitice, amilolitice si glicolitice.

Enzimele proteolitice sunt tripsina, chimotripsina, carboxipeptidaza si nucleaza.

Tripsina este secretatd sub forma inactiva de tripsinogen care este activat sub influenta
unei enzime (enterokinaza) secretatd de mucoasa duodenala. Actiunea digestiva a tripsinei consta in
hidroliza albumozelor si peptonelor rezultate din digestia gastrica, pana la stadiul de polipeptide.

Chimotripsina ia nastere prin activarea chimotripsinogenului, care are loc sub influenta
tripsinei; actiunea ei este similara cu a tripsinei dar produce si coagularea laptelui.

Carboxipeptidaza scindeazad aminoacizii de la capatul peptidelor unde se afla gruparea
carboxilicd; este secretatd sub forma inactiva de procarboxipeptidaza, ca este activatd sub actiunea
tripsinei.

Nucleaza (ribonucleaza §i dezoxiribonecleaza) scindeaza acizii nucleici in nucleotide.

Enzimele lipolitice sunt reprezentate de lipaza pancreatica, ce hidrolizeaza grasimile,
emulsionate in prealabi de sarurile biliare pana la acizi grasi si glicerina.

Enzimele amilolitice sunt reprezentate de amilaza pancreatica, cu actiune analoagd amilazei
salivare, dar mult mai activd deoarece descompune pana la maltozd amidonul copt, fiert dar si cel
crud.

Reglarea secretiei pancreatice.

Mecanismul nervos este realizat de centrul pancreatico-secretor bulbar, din nucleul dorsal
al vagului. Sub influenta stimuldrii vagale are loc declansarea unei secretii pancreatice bogate in
enzime atat prin reflexe neconditionate cat si conditionate.

Mecanismul umoral se realizeazad prin intermediul a doi hormoni secretati de mucoasa
duodenala, ca urmare a contactului cu chimul gastric acid patruns in duoden. Secretina declanseaza
secretia unui suc pancreatic bogat in bicarbonati dar sarac in enzime, iar pancreozimina stimuleaza
secretia sucului pancreatic bogat in enzime dar sdrac in bicarbonati.

b. Bila este produsul activititii exocrine a ficatului; in 24 de ore se secretd cca. 800 ml de
bild. Ea este secretatd continuu si depozitatd in vezicula biliara in cursul perioadelor interdigestive
de unde in timpul proceselor de digestie este eliminata in intestin, ca urmare a contractiei veziculare
si a relaxarii sfincterului Oddi.

Compozitia bilei difera dupa provenienta sa. Bila secretatd de ficat (bila hepaticd) contine
97% apa si 3% reziduu uscat; nu contine mucus. Bila veziculard este mai concentratd avand 85%
apa si 15% reziduu uscat si contine mucus. In reziduul uscat se intdlnesc componentele organice si
anorganice.

Substantele anorganice sunt reprezentate de bicarbonatul si fosfatul de natriu si potasiu, ce
confera bilei un pH usor alcalin (7-8).
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Substantele organice sunt reprezentate de sarurile biliare, pigmentii biliari, mucus si
colesterol.

Sarurile biliare sunt saruri de Na ale acizilor colici (acizii biliari) care se conjuga cu
aminoacizi (glicocolul, taurina); in bild se vor gasi deci glicocolatul si taurocolatul de sodiu.
Sarurile biliare eliminate in intestin odatd cu bila sunt reabsorbite la nivelul portiunii distale a
ileonului si, pe calea venei port-hepatice, se intorc la celula hepatica, de unde sunt din nou secretate
cu bila. Acest circuit permanent al sarurilor biliare paortd denumirea de circuit hepatic-entero-
hepatic.

Rolul sarurilor biliare sunt:

1. emulsioneaza grasimile; datoritd proprietdtii lor de a scddea tensiunea superficiala,
sarurile biliare faciliteaza scindarea lipidelor in picaturi foarte mici (emulsionare), usurand astfel
actiunea lipazei pancretice;

2. faciliteaza absorbtia grasimilor; sdrurile biliare Tmpreund cu acizii grasi si colesterolul
formeaza agregate solubile denumite micelii, ce patrund in enterocit. Ca urmare a actiunii de
solubilizare a grasimilor, saruruile biliare sunt indispensabile in absorbtia vitaminelor liposolubile;

3. stimuleaza peristaltismul intestinal;

4. stimuleaza secretia de bila (actiune coleretica);

5. rol antiputrid, prevenind putrefactia in intestinul gros prin inhibarea florei microbiene de
putrefactie.

Pigmentii biliari iau nastere la nivelul celulei hepatice din pigmentul rezultat din
degradarea hemoglobinei conjugat cu acidul glicuronic sau cu acidul sulfuric. Bilirubina astfel
rezultatd este excretatd impreund cu bila in intestinul subtire, unde este redusd si transformata in
urobilinogen; acesta se absoarbe in plasma de unde se elimina prin urind sau se transforma in
intestinul gros in stercobilind, substanta care da culoare bruna materiilor fecale.

In cazul unor obstacole in eliminarea bilei sau in bolile de ficat, concentratia plasmatici a
pigmentilor biliari creste si acestia coloreaza intens urina §i tesuturile cutanate ce caracterizeaza
icterul.

Reglarea secretiei si excretiei biliare.

Functia de secretie a bilei se numeste colereza iar factorii care o stimuleazd se numesc
factori coleretici. Functia de excretie a bilei din vezicula biliara reprezintd functia colagoga, iar
factorii care o stimuleaza se numesc substante colagoge.

Mecanismul nervos este relizat prin actiunea terminatiilor nervoase parasimpatice ale
nervului vag care stimuleazd colereza si functia colagogd a veziculei biliare. Fibrele nervoase
simpatice ce inerveazd aceste structuri au actiune antagonicd (relaxarea vezicii si contractia
sfincterului Oddi).

Mecanismul umoral consta in actiunea unor substante asupra secretiei si excretiei biliare.
Efecte coleretice au sarurile biliare si hormonii duodenali hepatocrinina si secretina. Efectele
colagoge le are hormonul duodenal colecistokinina, aciditatea chimului gastric si alimente bogate in
grasimi (uleiuri vegetale, smantana, galbenusul de ou).

c. Sucul intestinal este produsul de secretie al glandelor intestinale: glandele lui Briinner
de la nivelul duodenului si glandele lui Liberkiihn de la nivelul jejuno-ileonului. Secretat in special
cand alimentele patrund in intestinul subtire, sucul intestinal se prezintd ca un lichid incolor in
alcatuirea caruia, pe langa apa si reziduu uscat, se afla si elemente celulare decuamate.

Substantele anorganice sunt reprezentate in special de bicarbonatul de sodiu care determina
si un pH alcalin.

Substantele organice sunt reprezentate in special de enzime: amilaza intestinald ce
scindeaza amidonul ramas nedigerat §i enterokinaza ce activeaza tripsinogenul.

Elementele celulare sunt in general reprezentate de enterocite Tmbatranite, descuamate si
care, prin liza lor, pun in libertate urmatoarele enzime hidrolitice:

- dizaharidazele (maltaza, zaharaza, lactaza) ce scindeaza dizaharidele (maltoza, zaharoza,
lactoza) in monozaharide (glucoza, fructoza, galactoza);
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- peptidazele scindeaza peptidele scurte (oligopeptidele) pana la aminoacizi;

- nucleotidaza scindeaza nucleotidele in acid fosforic si nucleozide (compusi formati din
riboza sau dezoxiriboza ori baze purinice sau pirimidinice);

- nucleozidaza scindeaza nucleozidele intr-o baza azotata si o pentoza.

In urma digestiei intestinale, chimul gastric este transformat intr-o solutie apoasi numiti
chil intestinal.

Reglarea secretiei sucului intestinal.

Mecanismul nervos stimuleazd secretia intestinald prin reflexe locale de la nivelul
plexurilor nervoase intrinseci, declansate de distensia mecanicd produsd prin patrunderea
alimentelor. Sistemul nervos extrinsec (fibrele parasimpatice vagale) are o slaba influenta.

Macanismul umoral este reprezentat de un hormon produs de mucoasa duodenald la
contactul cu alimentele, numit enterocrinina cu rol de stimulare a secretiei.

B. Activitatea motorie a intestinului subtire.

Intestinul subtire prezinta trei tipuri de miscari:

a. Miscarile peristaltice similare celor din esofag si stomac constau in unde de contractie
a musculaturii circulare, precedate de unde de relaxare, care incep la pilor si se deplaseaza spre
valvula ileo-cecala cu viteze variabile intre 2 cm/min (unde lente) si 10 cm/s (unde rapide);

b. Miscirile segmentare sunt contractii stationare ale musculaturii circulare care
fragmenteaza continutul intestinal in segmente. Succesiunea in spatiu a contractiilor se schimba
alternativ; ele se produc mereu la mijlocul intervalului dintre doud contractii anterioare. Miscarile
segmentare determind si o crestere a presiunii si in interiorul ansei intestinale, fapt ce favorizeaza
absorbtia intestinala;

c¢. Miscirile pendulare sunt reprezentate de miscdri ale unor portiuni intinse ale
intestinului subtire, orientate in sens cranial sau caudal, in special ca urmare a contractiei
musculaturii longitudinale. Aceste miscari contribuie atat la amestecul continutului intestinal, cat si
la deplasarea chilului pe distante mai mari.

Un tip particular al motilitatii intestinale este reprezentat de miscarile de alungire si
scurtare a vilozitatilor intestinale, ca urmare a contractiei musculaturii din structura mucoasei,
aceste migcari contribuie la facilitarea absorbtiel intestinale.

Reglarea motilitatii intestinale.

Mecanismul nervos este asigurat prin plexurile nervoase intramurale (reflexe locale, in
care un rol important revine plexului Auerbach) si mai putin prin inervatia extrinsecd. Vagul
stimuleaza iar simpaticul inhibd peristaltismul intestinal. La nivelul sfincterelor actiunea este
inversa, simpaticul le contracta iar parasimpaticul le relaxeaza.

Mecanismul umoral mai putin important, este reprezentat, in afard de mediatorii chimici
simpatici §i parasimpatici, de pancreozimind care stimuleaza contractilitatea si de secretina care o
inhiba. Motilitatea intestinului subtire este stimulatd si prin actiunea locala osmotica a sulfatului de
magneziu (actiune purgativa).

1.4.4. Digestia la nivelul intestinului gros.

La nivelul intestinului gros este prezentd o activitate secretorie, o activitate motorie i un
proces de absorbtie. Sub influenta acestora chilul intestinal, lichid, este transformat intr-o materie
solidd de consistentd moale, numiti fecale sau scaun. In plus la nivelul colonului intilnim doua
procese chimice rezultat al activitatii florei microbiene locale, procesele de fermentatie si de
putrefactie.

A. Activitatea secretorie a intestinului gros.
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Secretia glandelor Liberkiihn din intestinul gros este lipsitd de enzime, dar bogatd in
mucus; nefiind secretate enzime digestive, nu putem vorbi de o digestie a alimentelor la acest nivel.
Mucusul joacd mai mult un rol mecanic, ajutd la formarea si progresia bolului fecal.

Procesul de fermentatie la nivelul cecului, a colonului ascendent si in prima jumatate a
colonului transvers se afla o flora microbiana nepatogenad, aeroba (bacilul coli si bacilul lactic) care
actioneaza asupra glucidelor nedigerate sau neabsorbite. Astfel celuloza este scindatd in glucoza iar
glucoza prin fermentatie da nastere la acizi organici (lactic, butiric) si gaze (CO,, CHy), produsi ce
vor f1 eliminati. Importanta florei de fermentatie pentru carnivore si om consta in sinteza vitaminei
K si a vitaminei Bj,. Distrugerea acestei flore, prin administrarea nerationala a antibioticelor (fara o
terapie eficientd de substitutie a florei distruse prin reinsdmantarea cu flora lactica, consumul de
iaurt, sau administrare de vitamina B) poate avea consecinte grave asupra organismului.

Procesul de putrefactie are loc in ultima parte a colonului transvers si a colonului
descendent si se datoreste prezentei la acest nivel a unei flore anaerobe de putrefactie. Acest tip de
bacterie ataca proteinele nedigerate si aminoacizii neabsorbiti, determinand reactii de decarboxilare
si dezaminare a acestora. In urma dezamindrii rezulta NH3, substanta toxica ce se absoarbe in sange
si ajunge la ficat unde este neutralizatd sub forma de uree; prin decarboxilarea aminoacizilor
aromatici rezultd substante toxice ca indol, fenol, scatol ce dau materiilor fecale mirosul
caracteristic. Prin decarboxilari rezulta CO,, SH; si amine (putrescina, cadaverina).

In urma proceselor amintite, chilul intestinal este treptat transformat in materii fecale, din
care 90% contine resturi alimentare (celuloza, tesuturi elastice, elemente minerale insolubile, fibre
musculare si vegetale) iar 10% contine mucus, epitelii descuamate, leucocite, bacterii. Din 500 ml
chil intestinal se formeaza zilnic 150 g materii fecale. Bolul fecal, invelit in mucus este propulsat
spre colonul sigmoid unde se depoziteaza.

B. Activitatea motorie a intestinului gros.

Intestinul gros prezinta un tip particular de motilitate, la nivelul acestuia lipsind miscarile
pendulare, iar miscarile peristaltice fiind putin pronuntate. Caracteristice intestinului gros sunt
migcdrile segmentare si miscarile propulsive.

a. Miscarile segmentare (ce dau colonului aspectul haustrat) imprima continutului
intestinal migcari lente de "du-te vino" ce faciliteaza absorbtia apei.

b. Miscarile de propulsie realizeaza progresia bolului fecal spre rect i sunt contractii n
masd a musculaturii colonului; ele apar zilnic de 2-3 ori (la 6-8 ore) si sunt realizate prin mecanisme
reflexe locale ce implicd prezenta plexului Auerbach declansatd de actiunea excitantd locala a
alimentelor.

Reglarea motilitatii intestinului gros.

Mecanismele nervoase au ca substrat principal plexurile intrinseci. Controlul nervos
extrinsec se exercitd in sens excitator prin vag pentru prima jumatate a intestinului gros si prin
nervul pelvic pentru ultima. Simpaticul are efect inhibitor. Reflexele peristaltice pot fi declansate
atdt de contactul chilului intestinal cu mucoasa intestinului gros, dar §i nainte de acesta, la
patrunderea alimentelor in stomac si duoden.

Defecatia este actul motor prin care materiile fecale sunt eliminate in mediul extern.
Declansarea senzatiei de defecatie si efectuarea acesteia se realizeazad printr-un mecanism reflex
medular, desfisurat sub control cortical. Excitatia receptorilor de la nivelul rectului este transmisa
de fibre senzitive somatice (cuprinse In nervii rusinosi), vegetative parasimpatice (cuprinse in nervii
pelvici) si simpatice (cuprinse 1n nervii hipogastrici), catre centrii medulari, iar de aici, citre scoarta
cerebrala unde este constientizatd. Centrii parasimpatici ai defecatiei sunt localizati la nivel medular
S,-S4, iar cei simpatici la nivel L,-L4. Actul defecatiei este initiat prin relaxarea voluntard a
sfincterului anal extern controlat de fibrele somatomotoare si intetinut prin relaxarea sfincterului
anal intern §i contactia musculaturii rectale, sub influenta excitatiilor din centrii medulari
parasimpatici transmise prin nervii pelvieni. Expulzia bolului fecal este facilitatd prin cresterea
voluntard a presiunii intraabdominale realizatd prin contractia muschilor abdominali si coborarea
diafragmului in cadrul unei respiratii prelungite cu glota inchisa.
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1.4.5. Absorbtia produsilor de digestie.

Absorbtia este procesul fiziologic prin care substantele alimentare rezultate in urma
digestiei, trec prin membrana celulara a tubului digestiv catre sange si limfa, devenind componente
ale mediului intern. Fenomenul absorbtiei incepe incd din cavitatea bucald dar este de mica
importanta; se continud in stomac (cloruri, alcool, CO,, unele medicamente) si se desavarseste la
nivelul intestinului subtire unde se realizeaza absorbtia totald a aminoacizilor, acizilor grasi,
glicerolului si a monozaharidelor. Procese reduse de absorbtie au loc si la nivelul intestinului gros
(apa, saruri minerale, vitamina K etc.).

La nivelul intestinului subtire rolul important revine vilozitatilor intestinale ce maresc mult
suprafata de absorbtie prin prezenta platoului striat, iar prin miscéarile lor evacueaza sangele si limfa
si odata cu acestea si substantele absorbite.

Transportul substantelor dintr-o parte intr-alta a membranelor celulare, in cadrul procesului
de absorbtie se poate realiza prin doud mecanisme:

- mecanismul de transport pasiv constd in difuziunea libera a unei substante din zona cu
concentratie mai mare in zona cu concentratie mai micd (conform gradientului de concentratie).
Cand cele doua zone sunt separate de 0 membrand semipermeabild (mucoasa intestinald) apare si
fenomenul de osmoza. Osmoza este procesul de deplasare a apei din compartimentul cu presiune
osmoticd mica (unde solutia este mai diluatd) spre compartimentul cu presiune osmotica mare (unde
solutia este mai concentratd); in felul acesta difuziunea apei tinde sa egaleze presiunile osmotice de
o parte si de alta a membranei;

- mecanismul de transport activ are loc cu consum de energie. Absorbtia activa este
selectiva, adicd alege anumite substante pe care le traverseaza spre sange si le neglijeaza pe altele.
Transportul activ se face impotriva gradientului de concentratie (de exemplu glucoza trece din
chilul intestinal unde concentratia este de 50 mg% in sangele port la 120 mg%. Aceste mecanisme
sunt imaginate ca niste "pompe" chimice; exista astfel o pompa de glucoza, o pompa de natriu etc.

a. Absorbtia glucidelor se face sub forma de monozaharide, preponderent la nivelul
ultimei portiuni a intestinului subtire. Absorbtia pentozelor (de exemplu riboza) se face prin
mecanisme pasive. In general insi, ele se absorb prin mecanism activ dupd ce initial au fost
fosforizate.

b. Absorbtia proteinelor. Mucoasa intestinald a sugarului poate fi traversata de proteinele
din lapte. La adult insa, proteinele se absorb numai sub forma de aminoacizi, prin mecanisme
active, preponderent in prima portiune a intestinului subtire.

c. Absorbtia lipidelor. Produsii rezultati din degradarea lipidelor se absorb, in special, la
nivelul ileonului prin transport pasiv; picéturi fine de grasimi nedigerate pot fi Inglobate de catre
celulele cu microvili, proces numit pinocitoza (asemanator fagocitozei). Glicerina fiind
hidrosolubila difuzeaza pasiv prin mucoasa in capilarele sangvine, la fel si acizii grasi cu mai putin
de 10 atomi de carbon. Acizii grasi cu un numdr mai mare de atomi de carbon, colesterolul,
monogliceridele insolubile in apd impreuna cu sarurile biliare formeaza miceliile hidrosolubile care
treverseazi membrana enterocitului. in citoplasma enterocitului, acizii grasi liberi si monocitele
resintetizeaza trigliceridele. Acestea alaturi de colesterol, fosfolipide si proteine, sintetizate la nivel
celular, formeaza mici agregate lipoproteice denumite chilomicroni care, patrund in capilarele
limfatice fiind transportate cu limfa.

d. Absorbtia apei si a sarurilor minerale.

Apa se absoarbe 1n cantitate de 5-10 | zilnic la nivelul intestinului subtire si gros are loc
absorbtia. Transportul apei are loc printr-un mecanism pasiv in functie de diferenta de presiune
osmotica dintre sange si continutul intestinal. In prima portiune a intestinului subtire, concentratia
substantelor osmotice active creste mult, fapt ce atrage o cantitate de apa din sange spre lumenul
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intestinal. Pe masura absorbtiei substantelor, presiunea osmoticd din intestin scade, iar apa se va
deplasa spre sange. Absorbtia maxima de apa are loc in colon.

Sodiul se absoarbe prin mecanism activ (pompa de sodiu), creind in mediul intern un
gradient electrochimic cu exces de sarcini pozitive la polul sangvin al celulei.

Clorul se deplaseaza pasiv in gradientul electrochimic creat prin absorbtia sodiului.

Calciul si fosforul se absorb prin mecanism activ sub influenta parathormonului si a
vitaminei D.

Fierul se absoarbe pin mecanism activ sub forma de ion bivalent. Reducerea fierului de la
forma trivalentd la cea bivalenta are loc in stomac sub influenta HCL.

e. Absorbtia vitaminelor se face prin mai multe modalitati.

Vitaminele hidrosolubile traverseaza pasiv din intestin in sdnge. Un mecanism particular se
intalneste la vitamina B, care se poate absorbi numai in combinatie cu un factor intrinsec (al lui
Castle) secretat de mucoasa gastrica.

Vitaminele liposolubile se absorb sub forma de chilomicroni ce necesita si prezenta sarurilor
biliare. Dupa absorbtie toate vitaminele iau calea sangvina si ajung in ficat.

1.5. FIZIOLOGIA APARATULUI EXCRETOR

Principalele organe care indeplinesc functia de excretie a substantelor neutilizabile sau
daunatoare organismului sunt rinichiul si pielea. Rolul principal al aparatului urinar este formarea si
eliminarea urinei. Formarea urinei are loc la nivelul rinichiului iar eliminarea se face prin caile
urinare. Rinichiul este un organ parenchimatos pereche cu rol vital pentru organism; indepartarea
celor doi rinichi este incompatibila cu viata. Unitatea morfo-functionald a rinichiului este tubul
urinifer, format din nefron (partea secretorie) si tubii drepti (partea excretorie).

Functiile rinichiului sunt multiple:

- rol de epurare a sangelui de produsii de catabolism azotat (uree, acid uric, creatinind);

- rol de mentinere a presiunii osmotice a organismului;

- rol de reglare a echilibrului hidric §i acido-bazic;

- rol antitoxic;

- rol in eritropoieza (secreta eritropoietina);

- rol endocrin (secretd renina).

Majoritatea acestor functii sunt Indeplinite prin procesul de formare a urinii.

1.5.1. Formarea urinii.

Urina se formeaza prin trei mecanisme: filtrarea glomerurala, reabsorbtia tubulard si
secretia tubulara.

A. Filtrarea glomerulara.

Este un proces fizic pasiv care are loc la nivelul glomerurului Malpighi. Aici, endoteliul
capilarelor glomerurale impreund cu foita viscerala a capsulei Bowman formeaza o membrana
ultrafiltranta (filtrul renal), cu pori de dimensiuni foarte mici. Prin filtrul renal trec toate
componentele plasmei cu exceptia proteinelor. Cea mai mare molecula ce poate traversa filtrul renal
este hemoglobina, cu masa moleculard 68.000. Albuminele plasmei care au o masd moleculara de
70.000, nu traverseaza membrana ultrafiltrantd. Lichidul rezultat se numeste filtrat glomerular
(urinda primard) si are o compozitie foarte asemanatoare cu plasma sangvind din care provine
(plasmi deproteinizatd). In fiecare minut se formeaza 125 ml urind primara; in 24 de ore prin cei doi
rinichi se filtreaza 180 ml plasma.

Filtrarea glomerulara este rezultatul jocului dintre fortele favorabile filtrdrii si ale celor
opozante. Singura fortd favorabila filtrarii este presiunea hidrostatica a sangelui din capilarele
glomerurale (70 mmHg), fiind cea mai mare presiune hidrostaticd din intreg teritoriul capilar al
organismului, datoritd emergentei aproape perpendiculare, din aortd, arterele renale, cat si
ramificarii dupa un traiect scurt a acestora la care se adauga calibrul mai redus al arteriolei eferente
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decat al arteriolei aferente. Fortele opozante filtrarii sunt presiunea coloid-osmotica a proteinelor
plasmei (25 mmHg) si presiunea capsulara (15 mmHg). Presiunea efectiva de filtrare va fi tocmai
diferenta dintre presiunea hidrostatica si suma presiunilor opozante.
P.ef. =P.h. - (P.os. + P.caps.) =70 - (25 + 15) = 30 mmHg

Debitul urinii primare depinde direct de marimea presiunii efective de filtrare, iar aceasta
depinde de marimea presiunii sangelui la nivelul capilarelor glomerurale. Cand presiunea
hidrostatica din capilare scade sub 40 mmHg, formarea urinii inceteaza si se instaleazd anuria.
Cand presiunea hidrostatica din capilare creste, are loc o crestere al debitului urinii primare. Dar,
fiecare nefron poseda mecanisme de autoreglare a presiunii hidrostatice capilare, mentinand-o,
constant in jur de 70 mmHg, chiar daca tensiunea in arterele renale variaza de la 80 la 200 mmHg.
Aceasta relativd autonomie a presiunii de filtrare se realizeaza prin constrictia sau dilatatia
arteriolelor aferente si eferente; astfel, constrictia arteriolelor aferente si dilatatrea celor eferente
scade presiunea efectiva de filtrare, iar constrictia arteriolelor eferente si dilatatia celor aferente
creste presiunea efectiva de filtrare.

B. Reabsorbtia tubulara.

Reabsorbtia tubulard se desfasoara la nivelul tubilor contorti proximali si distali, a ansei
lui Henle si a tubilor colectori. Prin reabsorbtie, celulele tubilor uriniferi selecteaza si retin din urina
primara,
toate substantele necesare organismului (glucide, lipide, aminoacizi, polipeptide, saruri minerale,
apd, vitamine etc. ) si lasd sa treaca substantele toxice si nefolositoare (acizii nevolatili, uree, acid
uric, creatinind etc.). Mecanismele de reabsorbtie sunt pasive si active.

Transportul pasiv se face conform legilor fizice ale difuziunii si osmozei, conform
gradientelor de concentratie osmotice in vederea egalizarii concentratiilor; se face fara consum de
energie din partea celulelor tubulare.

Transportul activ are un caracter selectiv si se efectueaza cu consum de energie, deoarece
o substantd este deplasatd de la o concentratie mica spre o concentratie mare. Transportul activ
poate fi limitat de o capaciatate maxima de transport (Tm) sau transport activ nelimitat.

Sarurile minerale, substantele organice din plasma si vitaminele se reabsorb activ in cea
mai mare parte la nivelul tubului contort proximal. Astfel, aminoacizii, polipeptidele, lipidele si
glucoza se reabsorb prin mecanisme active limitate de o capacitate de transport (Tm). La omul
sdnatos capacitatea de transport a celulelor tubulare pentru aceste substante este mai mare decat
cantitatea de substante ultrafiltrate, incat in urina definitivi ele lipsesc. In cazul cresterii
concentratiei sanguine a glucozei intalnitd in diabetul zaharat, creste si cantitatea de glucoza
ultrafiltratd depasind cantitatea de transport maxim a celulelor tubulare; in aceste conditii se
produce glucozuria, cand o parte din glucoza apare in urina definitiva.

Ca urmare a cresterii concentratiilor sarurilor minerale si a substantelor organice in
interstitiu si 1n capilarele peritubulare se determina atractia osmotica a apei care se deplaseaza pasiv
din urina primara spre mediul intern, realizand reabsorbtia obligatorie a apei care reduce volumul
urinii primare cu 85%. Restul reabsorbtiei de saruri se produce la nivelul ansei Henle si a tubului
contort distal. Reabsorbtia ultimelor 14 procente din urina primara constituie reabsorbtia facultativa
si are loc la nivelul tubilor colectori in functie de prezenta sau absenta hormonului antidiuretic.
Dacd ADH este prezent, apa se reabsoarbe si urina finald isi reduce volumul pana la 1% din filtratul
glomerural. Daca ADH lipseste, reabsorbtia facultativa a apei nu mai are loc si se elimind o urina
diminuatd, in cantitate foarte mare (201/24h), adicd cca. 14% din urina primard; aceastd stare
patologica poartd denumirea de diabet insipid.

Ionii de calciu se reabsorb sub actiunea parathormonului care in acelasi timp diminua
reabsorbtia fosfatilor. Ca urmare a reabsorbtiei tubulare urina primard suporta modificdri cantitative
si calitative si devine urind finald care se elimina in cantitate de cca. 1,51/24h.
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C. Secretia tubulara.

Secretia tubulara are loc la nivelul tubilor contorti distali si completeaza compozitia urinii
finale. Prin acest mecanism rinichiul secreta activ unele substante toxice (amoniac, creatinind), unii
ioni (K', H) precum si unele medicamente. Secretia de amoniac contribuie att la detoxifierea
organismului cit si la combaterea acidozei. Amoniacul se elimini impreund cu H' sub forma de
concentratiei H" din urini. Amoniacul provine din scindarea glutaminei in acid glutamic si NHs.
Acidul glutamic este transportat prin sange la creier unde leagd amoniacul cerebral transformandu-
se in glutamina, care trece n sange si la nivelul rinichilor se desface din nou si asa mai departe.

Prin secretia de H' si de K, rinichiul intervine in mentinerea echilibrului acido bazic al
mediului intern. Astfel rinichii pot forma o urina cu pH foarte variabil (de la 7,8 in alcaloze pana la
4.4 in acidoze); rinichiul absoarbe cate un ion de Na’ pentru un ion de K* sau H' excretati. Secretia
de K si reabsorbtia de Na" sunt stimulate de hormonii mineralocorticoizi.

D. Comporzitia si proprietatile urinii.
Cantitatea de urina eliminatd in 24 de ore se numeste diureza. Ca urmare a celor trei

procese ia nastere urina definitivd cu o compozitie mult diferitd de cea a plasmei sanguine, ca in
tabelul urmator.

Tabel 1
Concentratia in mg la 100 ml Raportul concentratiei
Substanta Plasma Uripa urina/plasma
proteine 9000 D 0
glucoza 100 -t- 0
sodiu 330 360 1,1
clor 350 700 2
uree 25 2000 20
acid uric 4 80 20
creatinina 1 125 125
calciu 10 b 0,5
potasiu 20 150 7
lipide 900 0 0

Se constatd ca din urind lipsesesc substantele importante pentru organism cum sunt:
glucidele, proteinele si lipidele; dupd cum deseuri metabolice ca ureea, acidul uric, creatinina sunt
in urina in concentratii mai mari decat in plasma. O alta categorie de substante eliminate prin urina
in functie de concentratia lor plasmaticd o reprezinta cationii si anionii (Na*, K, Ca*", Mg*", CI).

Dintre proprietatile urinei retinem pH-ul urinar intre 4,5-8, limitele largi atestand rolul
rinichiului Tn mentinerea echilibrului acido-bazic; la o alimentatie predominant vegetala pH-ul
devine alcalin iar la o alimentatie bogata in proteine reactia urinii devine acida.

Densitatea 1.005-1.035 scade paralel cu cresterea diurezei.

Culoarea se datoreste pigmentilor biliari.

Mirosul caracteristic se datoreste amoniacului.

Reglarea formarii urinii.

Cantitatea si compozitia chimicad a urinii variazd in functie de echilibrul homeostatic al
organismului prin mecanisme de reglare neuroumorale.
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Reglarea nervoasd se realizeazd prin intermediul nervilor vegetativi simpatici si
parasimpatici. Rolul cel mai important 1l joaca sistemul nervos vegetativ simpatic, a carui excitatie
slaba contractd arteriolele eferente si creste presiunea efectiva de filtrare si deci si diureza; o
excitatie mai puternica simpatica contracta arteriolele aferente si diureza scade.

Reglarea umorala este mult mai evidentd. Hormonul antidiuretic (ADH sau vasopresina)
se elibereaza cand creste presiunea osmotica a mediului intern ( in caz de pierdere de lichide prin
transpiratie, ingestie redusa de lichide sau exces de sare in alimentatie); actioneaza asupra tubului
contort distal si a tubilor colectori, unde determind cresterea absorbtiei facultative de apa si
cresterea concentratiei urinii.

Reabsorbtia tubulara de Na si secretia de K sunt stimulate de hormonii mineralocorticoizi
(aldosteronul).

Cand tensiunea arteriald scade si se produce scaderea debitului circulator renal, aparatul
juxtaglomerular secretd renina care are doua efecte:

- actioneaza direct asupra arteriolei aferente dilatand-o;

- determind hidroliza unei proteine plasmatice si eliberarea unui polipeptid cu efect
vasoconstrictor foarte puternic (angiotensina I si II) care produce constrictia arteriolei eferente; ca
urmare presiunea efectiva de filtrare se mentine ridicata.

1.5.2. Eliminarea urinii (mictiunea).

Actul de evacuare a vezicii urinare se numeste mictiune si este de natura reflexa. La nivelul
papilelor renale, urina se adund in calice si bazinet, iar de aici prin miscari peristaltice este
transportatd in lungul uretrelor spre vezica urinara. Pe masurd ce in vezicd se acumuleaza noi
cantitati de urind, peretii acesteia se relaxeaza progresiv, marindu-i capacitatea; in acest mod se pot
acumula 200-300 ml urind fara ca presiunea din interior sd creasca. Peste aceastd cantitate,
presiunea din vezica se ridica, declansand reflexul de mictiune (Fig. 4).

Acest reflex este initiat de baroreceptorii din peretele vezicii urinare; excitantul specific
fiind cresterea presiunii din interiorul vezicii cu peste 18 cm apa. Stimulii nervosi generati de
receptori se transmit pe cdi aferente senzitive spre centrii mictiunii din maduva sacratd si spre
scoarta cerebrald, provocand senzatia constientd de necesitate.

Centrii mictiunii sunt localizati in maduva sacratd si apartin de sistemul nervos
parasimpatic. Comanda mictiunii pleaca de la centrii pe cdile eferente parasimpatice ale nervilor
pelvici care determina relaxarea sfincterului uretral neted (intern) si contractia muschiului detrusor
(al peretilor vezicii urinare). Astfel are loc mictiunea prin reflex involuntar la animale si la copiii
mici.

Prin educatie la om actul mictiunii poate fi controlat voluntar; daca conditiile nu permit,
mictiunea poate fi impiedicatd prin contractia sfincterului uretral extern, care este un muschi striat
supus vointei. In acelasi timp are loc o relaxare a suplimentard a vezicii urinare sub actiunea
centrilor simpatici din maduva lombarad care comanda relaxarea muschilor netezi ai peretelui si
contractia sfincterului uretral intern determinand o scddere a presiunii din vezica si sistarea pentru
un timp a senzatiei de necesitate. Prin conlucrarea mecanismului reflex si al controlului cortical
voluntar, vezica urinard poate acumula pana la 600 ml urind, dupa care mictiunea se produce chiar
si impotriva vointei. In mod normal omul are 4-6 mictiuni in 24 de ore.
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Figura 4 - Inervatia vezicii urinare:
I - Caile vegetative descendente; II - Ciile somatomotorii descendente care inerveaza
motoneuronii
sfincterului extern (striat) si ai muschiului bulbocavernos;
III - Caile centripete

Excretia sudorala. Paralel cu excretia renald, eliminarea produsilor toxici are loc §i prin
piele. Ea este asiguratd de glandele sudoripare; eliminarea sudorii poartd numele de transpiratie.
Glandele sudoripare, In numar de 2-3 milioane, au rol foarte important in curatirea sangelui de
produsii toxici care circula prin piele; ele sunt de doua feluri: ecrine i apocrine.

Glandele ecrine (glande sudoripare propriu-zise) sunt situate in hipoderm si se deschid la
suprafata pielii printr-un por; secretia lor are un pH acid (de 5,2), ceea ce-i confera unele proprietati
antiseptice. Ele sunt dispuse in tot corpul dar sunt mai dense pe palme si talpi, avand rol imprtant in
termoreglare.

Glandele apocrine, in numar mai redus sunt repartizate in regiunea axilara, pubiand si
perimamelonara. Ele elimind odatd cu sudoarea formata si o parte din citoplasma celulard care a
suferit procese de dezintegrare, secretia lor este redusa, de consistentd vascoasd, cu un pH alcalin,
iar n prezenta florei bacteriene suferd transformari din care rezulta acizi volatili si amoniac ce i
dau un miros caracteristic.

Cantitatea de sudoare eliminata in 24 de ore variaza foarte mult in functie de conditiile
fiziologice (repaus, efort fizic, emotii), de temperaturd si umiditatea mediului ambiant. in medie se
secretd 600 ml de sudoare in 24 de ore; aceasta este insesizabila deoarece se evapora permanent la
suprafata pielii (perspiratie insensibila). La temperaturi mai ridicate, in stari febrile sau in efort
fizic, se poate elimina o cantitate mult mai mare (6-10 1) in 24 de ore.
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Compozitia chimica a sudorii este asemanatoare cu a urinii, cu deosebirea ca sudoarea este
mai diluata (contine 96-99% apa comparativ cu 95% 1in urind); contine de asemenea saruri de
potasiu si de sodiu 0,5%, sulfati si fosfati 0,2%, uree 0,15%, amoniac, aminoacizi, acid lactic, acid
uric, acizi grasi inferiori care-i dau mirosul caracteristic.

Reglarea secretiei sudorale.

Se realizeazd prin mecanisme nervoase §i sub influenta unor substante chimice. Nervii
stimulatori ai secretiei sudorale apartin sistemului nervos simpatic, ce prezinta particularitatea ca
fibrele lor elibereaza la nivelul terminatiilor acetilcolini in loc de noradrenalina. Centrii de
reglare sunt situati la diferite nivele, incepdnd cu maduva spinarii, trunchiul cerebral, hipotalamus si
scoarta cerebrald. Evacuarea sudorii se face intermitent prin contractia celulelor mioepiteliale ce
inconjoard tubul secretor. Secretia sudorald este influentatad si de variatia debitului sangvin.
Vasodilatatia perifericd produce o transpiratie abundentd iar vasoconstrictia scade transpiratia si
creste eliminarea produsilor toxici pe cale renald. Transpiratia din timpul termoreglarii este
controlatd de hipotalamus iar transpiratia emotiva de scoarta cerebrala.

REZUMATUL CAPITOLULUI

Functiile de nutritie. Organismul uman, pentru mentinerea lui In conditii normale de viata,
pentru repararea uzurilor sale, pentru crestere si reproducere, are nevoie de substante hranitoare si
oxigen. Organismul ia aceste substante hranitoare din mediul Inconjurator. Ele constituie sursa de
energie chimicd pe care organismul o transformd In energie caloricd saumecanicd necesara
activitatii sale.

Insa substantele aduse din mediul inconjuritor pentru a fi folosite de organism trebuie sa
ajunga la toate tesuturile, sa fie asimilate, adica incorporate in structura acestor tesuturi iar tot ce nu
este asimilabil, ca si materie uzata, sa fie eliminat.

Functiile organismului caracterizate prin introducerea de materie, transformarea ei, absorbtia
ei, transportul ei la tesuturi, asimilarea si dezasimilarea tisulard, sunt functiile de nutritie. Ele
cuprind: functia digestiva (introducerea de materie si transformarea ei pana la absorbtie), functia
respiratorie (introducerea de materie gazoasd - oxigenul - si schimburile pulmonare), functia
circulatorie (rdaspandirea materiei absorbitd de sange, spre celulele organismului), functia de
excretie (eliminarea produselor neasimilabile si uzate), functiile metabolice (procesele de asimilatie
si dezasimilatie, de reparare si distrugere, ce se petrec in celulele corpului).

Aceste functii sunt indeplinite in organism de aparatul digestiv, aparatul respirator, aparatul
circulator, aparatul excretor.

INREBARI RECAPITULATIVE

2. Precizati care sunt factorii ce determina circulatia sangelui prin artere, prin

capilare si respectiv prin vene.

3. Stabiliti corelatiile dintre respiratia profunda si cea superficiald si consecintele lor

asupra necesitdtilor crescute de oxigen in timpul efortului.

4. Descrieti digestia si absorbtia de-a lungul tubului digestiv, separat, pentru fiecare
categorie de alimente (glucide, lipide si proteine).

5. Explicati mecanismul de formare al urinii.
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Cap.2. FUNCTIILE DE RELATIE

2.1. FIZIOLOGIA SISTEMULUI MUSCULAR
2.1.1. Structura functionalid a muschiului striat.

Sistemul muscular somatic, alcdtuit la om, din aproximativ 434 de muschi, reprezinta cca.
405 din greutatea corporald; din acest procent, 10% 1l reprezintd muschii netezi din peretii organlor
interne si vaselor de sange Tmpreuna cu muschiul cardiac. Un muschi striat este alcatuit din mai
multe elemente: corpul muscular, tendonul, jonctiunea tendino-musculara, insertia mushiului, tecile
sinoviale, vasele si nervii muschiului.

Fibrele musculare sunt unite intre ele prin tesut conjunctiv dispus 1n jurul sarcolemei, unde
formeaza endomisiumul. Fibrele musculare se grupeaza in fascicule, inconjurate de asemenea de o
teacd conjunctiva numitd perimisium. Corpul muschiului, care cuprinde, toate fasciculele de fibre
musculare, este acoperit si el de tesut conjunctiv ce poartd numele de epimisium.

Tendonul reprezintd extremitatea alba sidefie, foarte rezistentd si inextensibild, de forma
cilindrica sau latitd a muschiului cu care acesta se inserd pe os. In structura tendonului predomina
fasciculele conjunctive care sunt in continuarea tesutului conjunctiv intramuscular. Jonctiunea
tendino-musculara, situata la locul unde corpul muscular se continua cu tendonul, constituie o zona
de mare importanta deoarece tendonul este foarte rezistent iar fibrele musculare sunt foarte elastice;
in timpul contractiei musculare puternice, aceasta jonctiune este foarte solicitata si aici se Intalnesc
cel mai frecvent intinderile si rupturile musculare pentru ca aici este punctul cel mai slab al
muschiului.

Vascularizatia muschilor scheletici este foarte bogatd, arterele patrunse In muschi, in
tesutul conjunctiv dintre fibrele musculare, se orienteazi paralel cu acestea din urmi. In
endomisium se gaseste o bogatd retea de capilare ce aduc sangele oxigenat la fibrele musculare.
Reteaua venoasa epureaza muschiul de bioxidul de carbon si de produsii de catabolism. Oamenii
sedentari au 3-4 capilare pentru fiecare fibrd musculard, in timp ce sportivii au 6-7 capilare, cu
posibilitatea maririi numarului de capilare functionale, in timpul efortului.

Locul de patrundere in muschi a fibrelor somatice motorii si senzitive, poarta numele de
punct motor; odatd patrunsi in tesutul conjunctiv al muschiului, nervii se divid pana la nivelul
fibrelor musculare. Nervii senzitivi conduc informatii de la nivelul proprioceptorilor musculari (fus
neuromuscular, organ tendinos Golgi) privind durerea, starea de tensiune a muschiului sau pozitia
segmentelor corporale. Nervii motori reprezentati de axonii motoneuronilor a si y, conduc comenzi
pentru miscarile voluntare sau involuntare unde se termind prin intermediul jonctiunii
neuromusculare. Rportul dintre fibrele motorii si cele senzitive la un muschi, in mod normal este de
60/40.

Jonctiunea neuromusculara (placa motorie) este formatad din butonii terminali si
ramificatiile axonului motoneuronului pe de o parte si sarcoleme fibrei musculare, pe de alta parte.
intre cele doud componente se afld spatiul sinaptic de cca. 400 A. Componenta presinaptica
(butonul terminal) contine vezicule cu acetilcolind, mediatorul chimic ce transmite impulsul nervos
motor. Componenta postsinaptica (sarcolema fibrei musculare) contine numerosi receptori specifici
colinergici de care se fixeaza acetilcolina, precum si receptori enzimatici (colinesteraze) ce
degradeaza mediatorul chimic in vederea unei transmiteri sinaptice normale.

Fibra musculara striata are o lungime cuprinsd intre 1 mm si 12 cm, iar diametrul de 10-
100y si este formata din:

- membrana fibrei musculare (sarcolema) ce are rol in producerea potentialului de actiune
si In conducerea excitatiei. Ea prezintd o serie de invaginatii ce formeaza sistemul de tuburi
transversale si longitudinale, care transmit potentialul de actiune de la sarcolema la miofibrile;
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- vreticulul sarcoplasmic cu rol important in controlul contractiei musculare, foarte
extensibil in fibrele musculare albe (specializate pentru contractiile rapide);

- sarcoplasma reprezintd citoplasma din interiorul fibrei musculare in care sunt situate
miofibrilele. In sarcoplasmi se gisesc multe mitocondrii, la nivelul cdrora prin procesele de
oxidoreducere se elibereaza energie ce se stocheaza sub forma de ATP;

- miofibrilele sunt in numar de cateva sute pana la cateva mii in fibrele musculare. Fiecare
miofibrila contine cca. 1500 de filamente de miozind dispuse in forma de hexagon si cca. 300 de
filamente de actind, dispuse céate 6 in jurul unui filament de miozina, astfel Incat un filament de
actind sa fie dispus la egald distanta de trei filamente de miozind vecine. Miozina si actina
reprezintd proteinele contractile.

Miofibrilele sunt organizate in sarcomere delimitate intre ele de membrana Z, care
traverseazad miofibrilele si se fixeaza pe partea internd a sarcolemei. Sarcomerul reprezinta unitatea
contractila, care are o lungime de 1,5-3,5 W, lungime la care sarcomerul poate sa genereze cea mai
mare fortd de contractie. Cand fibra musculara este intinsd dincolo de lungimea de repaus, capetele
filamentelor de actind nu se mai suprapun peste cele de miozina si tensiunea dezvoltata in contractie
este 0 (situatie rar intdlnitd); o contractie cu eficientd maxima se produce cind lungimea
sarcomerului este cuprinsa intre 2-2,2 .

Observat la microscopul electronic, fiecare sarcomer este format dintr-un disc intunecat si
flancat de doud jumatati de discuri clare. Discul clar prezintd numai filamente de actind, iar discul
intunecat prezintd miofilamente de miozina si printre ele si microfilamente de actind. Un capat al
filametului de actina situat In discul clar se fixeaza pe membrana Z si celdlalt capat delimiteaza in
mijlocul discului intunecat membrana H.

2.1.2. Mecanismul biochimic al contractiei musculare.

In stare de relaxare, capetele libere ale filamentului de actini se suprapun mai putin peste
filamentele de miozina. In contractie acestea se suprapun complet peste filametele de miozina, fiind
trase in interiorul discului intunecat, membranele Z apropiindu-se si deci sarcomerul se scurteaza.
Conform teoriei mecanismului glisant, aceastd alunecare a filamentelor de actinad este cauzata de
forte mecanice, chimice, electrostatice, generate toate de interactiunea unor punti transversale,
existente intre filamntele de miozina si actind. In repaus, fortele de alunecare (de glisare) dintre
actind si miozinad sunt inhibate. Cand insd un potential de actiune traverseazd membrana fibrei
musculare se elibereaza mari cantitati de Ca™ in sarcoplasma din jurul miofibrilelor. Sunt activate
astfel fortele dintre filamente si incepe contractia. Pentru ca procesul sd continue este nevoie de
energie care se obtine din produsii fosfat-macroergici (ATP si fosfocreatind).

A. Compozitia chimicad a proteinelor contractile.

a. Filamentul de miozina este compus din 100 molecule de miozina, fiecare cu o greutate
moleculara de 480.000. Molecula de miozina este compusa din sase lanturi polipeptidice din care
doua lanturi au greutatea moleculara de 200.000 (miozina grea) si patru lanturi cu greutaea
moleculara de 20.000 fiecare (miozina usoard). Intreaga structura are o configuratie in "crosd de
golf", in care cele doud lanturi grele sunt dispuse 1n spirala formand un dublu helix: extremitatea
alungitd constituie "mdnerul crosei" (coada), iar extremitatea fiecarui lant se pliaza in doud mase
proteice globuloase denumite "capul miozinei" (de fapt dublul cap polar). in centrul filamentului de
miozind cozile sunt stranse si formeaza "corpul", in timp ce capetele se extind in afara filamentului,
formand "puntile" de miozina.

Pe lantul peptidic ce leagd capul polar de corpul moleculei de miozind exista 1-2 zone de
flexibilitate moleculard numite "balamale", astfel incat capul polar poate avea inclindri diferite in
toate directiile, in jurul filamentului de miozina. Cele patru lanturi de miozina usoard se afla in
constitutia capului, ele ajutdnd controlul capului in timpul contractiei; aceastd miozina functioneaza
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ca o enzimd, scindind ATP-ul si eliberand energia necesard contractiei (activitate ATP-azica).
Filamentul de miozina este alcatuit din corpurile lanturilor spiralate rasucite astfel incat puntile de
miozina sunt plasate la 120° una de alta si extinse in toate directiile in jurul filamentului.

b. Filamentul de actind are axul central compus din trei elemente diferite: actina
tropomiozina si troponina. Scheletul filamentului de actinad este o moleculd proteica bicatenard de
actind F, fiecare din cele doua catene fiind impletite in helix ca si miozina. Fiecare catena a dublului
helix al actinei F este formata din molecule de actina G, cu greutatea moleculara de 42.000. Aceste
molecule de actind au cate o zona de legare numitd zona activa (situs activ) cu care interactioneaza
puntile miozinice in timpul contractiei musculare. Filemetele de actind cu lungimea de 1 se fixeaza
cu baza pe membrana Z, in timp ce capetele seorienteazd in ambele directii, in sarcomerele
adiacente (vecine), printre filementele de miozina.

Filamentul de actind mai contine 2 catene proteice - tropomiozina - cu greutate moleculara
de 70.000. Se crede ca fiecare catena de tropomiozina este in asa fel atagata spiralei de actina incat
in stare de repaus tropomiozina acopera zonele active ale filamentelor de actina, facand imposibila
interactiunea Intre actind §i miozina.

Troponina reprezinta un complex de trei molecule de proteind globulara, atasate catenelor
de tropomiozina. Sunt trei categorii de troponine:

- troponina [ are mare afinitate pentru actind, blocand locul de fixare a miozinei (zonele
active) si inhiband astfel formarea complexului acto-miozinic; inhiba capacitatea ATP-azei
miozinice de a hidroliza ATP-ul la nivelul capuli polar;

- troponina T cu afinitate pentru tropomiozina;

- troponina C are afinitate pentru ionii de calciu, fiind responsabild de initiereaprocesului
de contractie deoarece blocand troponinA I declanseaza suita de evenimente ciclice a mecanismului
contractil glisant.

B. Interactiunea dintre actind §i miozind.

Un filament pur de actina lipsit de complexul troponina-tropomiozina (complexul TT), se
leagd puternic de moleculele de miozind; daca in prealabil se adauga la actind complexul TT,
aceastd legdturd nu se mai produce. Se considerd ca la muschiul relaxat, zonele active ale actinei
sunt inhibate, adica acoperite de complexul TT. In prezenta unor mari cantititi de Ca"" efectul
inhibitor al complexului TT, asupra filamentelor de actina este inhibat la randul sau, probabil prin
combinarea troponinei C cu Ca' " si se produce o tractiune asupra moleculei de tropomiozin, care
va aluneca in profunzimea santurilor dintre cele doud catene de actind; astfel se produce
descoperirea zonelor active de pe actind, permitand contractia.

Odati ce filamentele de actind au fost activate de Ca’", capetele puntilor transversale ale
filamentelor de miozina sunt atrase de zonele active de pe actind si se produce contractia.

Desi nu se cunoaste exact cum se produce contractia prin interactia dintre puntile
transversale si actind, o ipoteza plauzibila este cea a "mersului pas cu pas". Conform acestei ipoteze
in timpul scurtarii sarcomerului, puntile transversale trec printr-un proces ciclic de atasare-detasare
de zonele active ale actinei; aceasta este treptat tractionatd in interiorul discului intunecat, prin
bascularea capului spre brat (bdtaie puternica).

Apoi, imediat dupd basculare capul se desprinde automat din legitura sa cu zona activa,
revenindla pozitia sa normali, perpendiculari pe filamentul de actini. In aceasti pozitie, capul se
combind cu urmatoarea zona activa, situata la rand in lungul filamentului de actina, dupa care capul
basculeaza din nou, generand o noua bataie puternicd, iar filamentul de actina mai face un pas.

Astfel capetele puntlor transversale basculeaza repetitiv napoi si inainte, "plimbandu-se
pas cu pas", in lungul filamentului de actind, tragand capetele acestora spre centrul filamentului de
miozind.

Se considerd cd fiecare punte transversala opereazd pe cont propriu atasdndu-se si
detasandu-se independent, la intdmplare, intr-un ciclu neintrerupt, iar forta dezvoltata ar fi
conditionata de numérul de punti transversale ce se fixeaza in fiecare moment al contractiei.

48



FIZIOLOGIE GENERALA —NOTE DE CURS

Teoria mecanismului glisant a fost initiatd de H. E. Huxley (premiul Nobel pentru
medicina in 1964 pentru aceste studii) si completatd ulterior cu alte detalii de Murray si Weber
(1974), E. Fox (1988); succesiunea fenomenelor ce intervin in contractia si relaxarea muschiului
putand fi sintetizata de Ganong in mai multe secvente.

Contractie.

- Descarcarea motoneuronilor.

- Eliberarea acetilcolinei la nivelul placii neuromotorii.

- Generarea potentialului placii terminale.

- Generarea potenialului de actiune in fibra musculara.

- Raspandirea depolarizarii in interiorul fibrei prin tuburile T.

- Eliberarea de Ca™" din reticulul sarcoplasmatic si difuzia sa spre filamente.

- Legarea calciului de troponina C, eliberand astfel zonele active de pe actina.

- Formarea puntilor de actina si miozina si alunecarea filamentelor de actina printre cele de
miozind.

Relaxarea.

- Ca'" se reintroduce in reticulul sarcoplasmatic.

- Eliberarea calciului de troponina C.

- Incetarea interactiunii dintre actina si miozina.

2.1.3. Tipuri de unititi motorii si de fibre musculare.

La om masa musculard este formata din cca. 250 milioane de fibre, inervate de cca.
420.000 de motomeuroni; deci un neuron motor din coarnele anterioare ale maduvei spindrii
controleazd un numar diferit de fibre musculare. Astfel unitdtile motorii ale muschilor globilor
oculari, care efectueazd miscari fine foarte precise pot fi formate chiar si dintr-o singura fibra
musculard in timp ce la nivelul muschiului cvadriceps, care efectueazd miscari de fortd si de
amplitudine, unitatea motorie controleaza sute de fibre musculare. Toate fibrele musculare inervate
de un neuron motor se contracta si se relaxeaza in acelasi timp de unde si denumirea de unitate
motorie, care desemneaza acest ansamblu.

Atat fibrele musculare cat si unititile motorii raspund legii tot sau nimic. Muschiul in
intregimea sa nu se supune acestei legi, contractia sa fiind gradata prin recrutarea unui numarmai
mic sau mai mare de unitati motorii. Aceastd intrare in actiune a unitatilor motorii permite variatia
fortei dezvoltate de un muschi aflat in contractie. Forta se realizeaza fie variind numarul de unitati
motorii stimulate la un moment dat (sumatie spatiala), fie facand sa varieze frecventa de stimulare a
unitatii motorii respective (sumatia temporala).

Unitatile motorii pot fi impértite dupd criterii metabolice si functionale in doud categorii:
unele apte sd lucreze in conditii de aerobioza si altele mai apte in conditii de anaerobioza. La om
unitdtile motorii apte pentru a lucra in conditi aerobe contin fibre rosii, tonice (de tip I), cu secusa
lenta; unitatile motorii adaptate pentru lucrul in conditii anaerobe contin fibre albe, fazice
(de tip II), cu secusa rapida.

Toate fibrele unei unitati motori sunt de acelasi tip. La nivelul muschiului se gasesc in si in
proportii diferite cele doua fibre. Astfel de exemplu muschiul solear contine 25-40% fibre rosii, fata
de alti muschi ai gambei; tricepsul brahial contine 10-30% fibre albe, fata de alti muschi ai bratului.

Proportia celor doua tipuri de fibre difera insa mult si in functie de sportul practicat. Astfel,
atletii care practicd eforturi de rezistentd poseda o proportie mai mare de fibre rosii fatd de cei
specializati in efortul de fortd, la care proportia de fibre albe este mai mare comparativ cu
sedentarii.

Analizele biochimice si caracteristicile functionale pe cele doua tipuri de fibre musculare
se pot grupa astfel:

- fibrele musculare rosii (de tip I) contin sarcoplasma cu multd mioglobina, rezerve de
glicogen si trigliceride in cantitate mai mare decat la fibrele albe; au un numir mai mare de
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mitocondrii i un bogat continut de enzime respiratorii. Ele au un metabolism predominant anaerob,
se contractd lent cu mare putere si obosesc greu; acest tip de fibre predomind in muschii tonici;

- fibrele albe (de tip II) au sarcoplasma in cantitate mai micd cu mioglobina putini; au un
metabolism predominant anaerob, bazat pe glicoliza si producerea de acid lactic. Metabolismul
fibrelor albe este de douad trei ori mai activ decat al fibrelor rosii si asigurd eliberarea prompta a
energiei de contractie. Ele se caracterizeaza prin contractii rapide, dar obosesc usor. Fibrele albe
predomina in muschii flexori, cu contractie rapida.

Consumul de oxigen este mai crescut la sportivii care au un procent mai ridicat de fibre
rosii; atletii poseda un VO, maxim diferit fatd de subiectii sedentari, posedand un procent de fibre
rosii cu 40% mai mare fatd de sedentari. Nu s-a putut evidentia experimental o conversie a fibrelor
rosii In fibre albe sau invers prin supunerea atletilor specializati In distante lungi la antrenamente
specifice anaerobe. Se pare cd singura modalitate de realizare a celor mentionate mai sus ar fi
efectuarea unei inervatii incrucisate. Probabil, nervul motor ar avea un efect trofic asupra capacitatii
functionale a fibrelor musculare iar antrenamentul produce doar o crestere a diametrului si a
capacitatii functionale ale diferitelor tipuri de fibre, fara a face si o conversie a unui tip de fibre
in altul.

2.1.4. Proprietitile muschilor.

Indiferent de tipul anatomic (muschi netezi, muschi striati, miocard) prezinta pe langa
proprietatea comund cu alte sisteme (excitabilitatea), muschii mai prezintd si proprietati specifice:
contractilitatea, extensibilitatea, elasticitatea si tonicitatea.

A. Contractilitatea.

Contractilitatea este proprietatea muschilor de a modifica raporturile spatiale intre
miofilamente prin glisarea activa a filamentelor de actind printre cele de miozina, insotita si de
dezvoltarea unei tensiuni intramusculare, urmata si de scurtarea sarcomerului. Prin contractie se
dezvolta o tensiune intre capetele de origine si insertia ale muschiului. Contractia musculara este de
trei feluri:

- contractie izometricd, atunci cand lungimea muschiului raméane neschimbatd dar
tensiunea din interiorul muschiului creste foarte mult. in timpul contractiei izometrice, muschiul nu
presteaza lucru mecanic, toata energia chimicd se pierde sub forma de caldurd. Un exemplu de
contractie izometricd este aceea a muschilor cefei, care sustin capul in pozitie normala in statiune
bipeda;

- contractie izotonicd 1n care lungimea muschiului variazd (fibrele se scurteazd) iar
tensiunea ramane constanta;

- contractia auxotonica cand variaza si lungimea si tensiunea muschiului; este o
manifestare intermediard in care se produce o scurtare limitatd concomitent cu cresterea progresiva
a tensiunii interne; ultimele doua tipuri sunt intdlnite cel mai frecvent si ele realizeaza un lucru
mecanic.

in timpul contractiei musculare au loc manifestari electrice, chimice, mecanice, termice §i
acustice.

a. Manifestirile electrice ale contractiei musculare preced contractia. Ele sunt
reprezentate de potentialul de actiune la suprafata membranei, care-si are originea la nivelul placii
motorii si se propaga din aproape in aproape de-a lungul fibrei musculare. In repaus, membrana
fibrei musculare este polarizata cu sarcini pozitive la exterior §i negative la interior. Excitarea unei
portiuni de membrana duce la depolarizarea unei zone punctiforme, care devine incércata cu sarcini
negative la exterior. Intre aceastd zona si cele vecine, aflate in repaus, apar curenti locali, prin care
aria de negativitate se raspandeste cu mare vitezd; unda de depolarizare este urmatd de unda de
repolarizare, adica de revenire la Incarcatura electricd de repaus.
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Inregistrarea fenomenelor electrice in timpul contractiei unor grupe de fibre musculare
reprezintd electromiograma (EMG). Ea se poate culege fie cu electrozi fini plasati intr-un ac de
seringa (electrozi coaxiali), implantati in mugchi cand se poate nregistra activitatea electrica intr-o
singurd unitate motorie, fie cu electrozi de suprafatd aplicati pe piele, care vor culege suma
activitatii bioelectrice pe care o putem inregistra ca o electromiograma globala. Cu cat contractia
este mai puternic, cu atat numarul unitdtilor motorii antrenate este mai mare si traseul inregistrat
apare cu undecu frecventd mai mare si mai ampld. Aprecierea formei, duratei si amplitudinii
undelor, poate fi utila in eleborarea diagnosticului unor afectiuni neuromusculare.

b. Manifestirile chimice ale contractiei musculare sunt initiate prin mecanismul de
cuplaj excitatie-contractie in care Ca’ joaci un rol esential. Procesele chimice din muschi asigura
energia necesara proceselor mecanice. Prima etapa o reprezintd desfacerea ATP-ului in ADP, acid
fosforic si energie, sub actiunea actomiozinei (47P-aza); energia furnizatd de ATP poate mentine
contractia doar cateva secunde. In faza imediat urmitoare ADP-ul este, imediat refosforilat si se
reface ATP-ul. Sursele de refosforilare sunt:

- fosfocreatina (CP), compus fosfat macroergic ce se descompune instantaneu, iar energia
eliberata produce legarea ionului fosfat la molecula de ADP si resinteza ATP-ului;

- glucidele, lipidele si proteinele reprezinta o alta sursa energetica; cea mai importanta este
sursa de glucoza reprezentatd de glicogenul intracelular continut in muschi (300-500 g la nivelul
intregii musculaturi) si de glicogenul continut in ficat (55-90 g).

Cea mai mare parte a energiei (cca. 95%), rezultd in timpul oxidarii finale a glucozei
(glicoliza), proces ce are loc in mitocondrii. Acidul piruvic rezultat din glicoliza este transformat in
acetilcoenzima A (CoA) si apoi oxidat pana la CO; si H,O in cadrul ciclului lui Krebs. Pentru
fiecare moleculd gram de glucoza, se obtine pe aceastd cale energie inmagazinatd in 38 molecule
gram de ATP.

O mica parte din energie este eliberata prin degradarea glucozei in anaerobioza; pe aceasta
cale se sintetizeaza doud molecule gram de ATP. In timpul fazei anaerobe a gliocolizei se formeaza
in muschi acid piruvic care din lipsa oxigenului se transforma in acid lactic, in cantitati variabile ce
depind de intensitatea efortului muscular si de aprovizionarea cu oxigen. Cand oxigenarea
muschiului este deficitara fatd de nevoile sporite, predomind glicoliza anaeroba si acidul lactic se
acumuleazad; el este transportat de sange la ficat unde 1/5 este metabolizat pana la CO; si H,O, iar
energia eliberatd este folositd la resinteza glucozei din restul de 4/5.

Energie eliberata in faza anaeroba a glicolizei se realizeazd mai rapid de 2,5 ori decét pe
caale oxidativa, dar genereaza produsi toxici. Din aceasta cauzd, calea glicoliticd anaeroba poate
sustine contractia muculard pana la mximum un minut. Eliberarea de energie pe cale oxidativa, care
poate utiliza si lipide si proteine, poate sustine activitatea musculara timp de mai multe ore.

Oxidarea acizilor grasi constituie alaturi de oxidarea glucozei o sursd importantd de sinteza
a ATP-ului, cand acizii grasi sunt degradati prin f-oxidare (beta-oxidare). Degradarea acizilor grasi
necesitd o mare cantitate de oxigen (84%) fatd de 15% necesari pentru metabolismul glucidic.

Principalul furnizor de energie al organismului este muschiul scheletic. Un om in greutate
de 70 kg, ce are o masa activa de 30 kg, in repaus are o productie de energie de 0,3 Kcal/min.
Aceastd energie poate creste de 70 de ori fatd de repaus pentru a asigura procesele complexe ale
contractiei musculare:

- energia de activare pentru depolarizarea membranelor si eliberarea calciului din reticulul
sarcoplasmatic;

- energia de contractie pentru glisarea miofilamentelor §i tensionarea elementelor elastice;

- energia de relaxare pentru reintroducerea calciului in reticul permitdnd relaxarea
muschiului.

La inceputul contractiei musculare se consuma din rezervele energetice direct utilizabile
(ATP, CP). Acestea se refac in timpul si dupd terminarea contractiei, pe seama glicolizei. Din
aceastd cauza, consumul de oxigen al muschiului se mentine la valori crescute in primele 2-3
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minute de la relaxare. Acest consum suplimentar de oxigen in comparatie cu perioada de repaus
dinaintea contractiei se numeste datorie de oxigen a muschiului.

Contractii musculare de surtd duratd folosesc aproape energie rezultatd din reactii
anaerobe. Cand se presteaza un efort fizic moderat sau de lungd duratd, ponderea reactiilor aerobe
creste, aprovizionarea cu oxigen a muschiului echilibreaza consumul si in felul acesta este posibila
activitatea musculard indelungata. Cand acest echilibru nu se stabileste si consumul de oxigen al
muschiului depaseste aprovizionarea, are loc acumularea de acid lactic (care nu se mai transforma
in acid piruvic pentru a fi oxidat in ciclul lui Krebs) si scaderea pronuntatd a ATP-ului din muschi,
ceea ce reprezinta cauze locale ale oboselii musculare.

c. Manifestarile mecanice ale contractiei musculare sunt cele mai evidente i mai usor
de urmadrit. Studiul lor se face cu ajutorul miografului, aparat ce permite inregistrarea contractiei
musculare. Pentru aceasta este necesara izolarea unui muschi (in practica se foloseste muschiul
gastrocnemian de broascd) si fixarea unuia din capete, in timp ce capatul celilalt rdimas mobil, se
leagd la penita miografului. Aceasta va inscrie, pe o hartie nnegritd atasatd la cilindrul unui
chimograf, curba contractiei musculare (miograma); contractia este provocatd artificial prin
excitarea cu curent electric fie a nervului motor fie direct a muschiului respectiv.

La o excitatie unicad cu un curent slab (excitant subliminar) sub valoarea pragului de
excitabilitate a fibrelor musulare, nu obtinem nici un raspuns. Repetand excitatia cu un curent de
valoare liminard, obtinem o contractie musculard unicd, denumitd secusa musculara. Miograma
obtinutd este o curba "in clopot”, cu urmatoarele componente:

- 0 faza de latenta, de 0,01 secunde, ce reprezintd timpul scurs intre momentul aplicarii
excitantului i inceputul contractiei. Timpul fazei de latenta variaza de la un muschi la altul dar si in
functie de specia animala. In timpul fazei de latentd are loc manifestarea electrici a contractiei
(potntial de actiune);

- 0 faza de contractie, reprezentata de panta ascendentd a curbei ce dureaza cca. 0,04
secunde;

- 0 faza de relaxare reprezentata de panta descendenta a curbei cu duratad de 0,05 secunde.

Durata totala a secusei este de 0,1 secunde pentru muschiul striat de mamifer.
Amplitudinea secusei variaza proportional cu intensitatea excitantului administrat pana la o valoare
maxima. Acest fapt se explicd prin antrenarea in contractie a unui numar tot mai mare de fibre
musculare, pe masurd ce intensitatea curentului creste pand la un moment cand toate fibrele se
contractd simultan.In acest moment curentul excitant este de intensitate maximald. Stimuland in
continuare cu curenti supramaximali, ampitudinea secusei nu mai creste.

Dacd in loc de stimulare unica, folosim stimuli repetitivi, la intervale mici si regulate,
curba rezultatd nu mai este o secusi ci o sumatie de secuse numiti fetanos. In functie de frecventa
de stimulare, fuziunea secuselor este mai mult sau mai putin totald. Deosebim astfel doua feluri de
tetanos:

- tetanosul incomplet, cand miograma se prezintd ca un platou dintat, din cauza fuziunii
incomplete a secuselor obtinutd prin stimularea repetitiva cu frecventa joasa de 10-20 de stimuli pe
secunda;

- tetanosul complet, a carui miograma apare ca un platou neted, exprimand fuziunea totala
a secuselor, obtinuta prin stimuli cu frecvente mai mari (50-100 de stimuli pe secunda).

Toate contractiile voluntare ale muschilor din organism, sunt contractii tetanice §i nu
secuse deoarece comanda voluntard nu se transmite la muschi prin impulsuri izolate ci prin
succesiuni de impulsuri cu frecventd mare. in sistemul muscular secusa musculard este foarte rar
intalnita; astfel, frisonul termic reprezintd o succesiune de secuse ca si sistola cardiaca (miocardul
este inexcitabil In timpul contractiei sale si de aceea nu poate fi tetanizat); tot secuse se obtin §i prin
reflexele miotatice.  Caracteristicile contractiei musculare sunt: forta, amplitudinea si durata.

Forta de contractie este capacitatea muschiului de a Invinge o rezistentd prin miscare. Ea
se exprima in forfa musculara absoluta in sensul raportarii la kilogram si forfa specifica raportata la
cm’ pe suprafatd de sectiune (la om forta specifica poate atinge 11 kg/em®.
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Forta musculard absolutd depinde de masa musculara activa si se considera ca o crestere a
masei musculare active cu un kilogram conduce la cresterea fortei de contractie cu 6 kg forta. Forta
de contractie depinde de suprfata de sectiune transversald a muschiului, de numarul de fibre intrate
in contractie si de intensitatea stimulilor. Forta mai depinde si de lungimea initiald a muschiului;
cand muschiul este activat dupa starea de repaus el se contractd cu fortd maxim. Muschii lungi
dezvoltd o fortd mai mare decat cei scurti. Forta absolutd a tuturor muschilor corpului atinge 5-10
tone.

Amplitudinea contractiei depinde de lungimea muschiului (scurtarea maxima este de 45-
57% din lungimea de repaus), de dispunerea fibrelor (forta mai mare o dezvoltd muschii cu fibre
paralele) si de intensitatea stimulului).

Durata si viteza contractiei depind si de tipul muschiului (predominanta fibrelor musculare
albe conferd rapiditate, dar duratd scurtd). Muschiul se contractd foarte rapid fara incarcatura; cand
se lucreaza cu incarcaturd viteza de contractie se micsoreaza pe masurd ce rezistenta creste; cand
incarcatura devine egald cu forta maxima ce o poate dezvolta muschiul, practic nu se mai produce
contractie. Sistemul de padrghii pe care actioneazd aparatul locomotor in organism asigura grade
variabile ale eficientei musculare.

d. Manifestirile termice ale contractiei musculare se datoresc fenomenelor biochimice
din fibra musculara. Nu toata energia chimica eliberatd din ATP este convertitd in lucru mecanic, ci
o parte se pierde sub forma de caldura. Randamentul masinii musculare este de 30%, ceea ce
inseamna ca 70% din energia chimica se transforma in energie calorica.

Daca se iInregistreazd caldura musculard in timpul repausului muscular si a contractiei
muschiului, se obtine o curba cu mai multe cresteri si reveniri. Se deosebeste o caldura de repaus,
degajata tot timpul de muschi si o caldura de activitate, ce se elibereaza suplimentar din muschiul
aflat In contractie.

Caldura de activitate are mai multe componente, din care unele apar la inceputul si in
timpul contractiei - caldura initiald - iar altele se manifesta dupa incetarea contractiei §i se numeste
caldurd de refacere (intarziata).

Caldura initiala corespunde reactiilor anaerobe de eliberare a energiei iar cdldura de
intarziere corespunde reactiilor de refacere a moleculelor macroergice, pe seama glicolizei aerobe si
anaerobe (datoria de oxigen).

Caldura de repaus reprezintd o importantd componenta a termogenezei bazale a
organismului. Muschii sunt principalii generatori de caldurd pentru organism. Atunci cand suntem
expusi la frig, prin mecanisme reflexe, se declangeaza contractii musculare unice, frecvente, care
asigurd Incélzirea corpului (frisonul termic).

e. Manifestarile acustice ale contractiei musculare sunt datorate frecari interne intre
diferitele fascicule musculare care se contracta asincron. Zgomotul produs de vibratiile fasciculelor
musculare poate fi auzit si inregistrat (fonomiograma).

B. Extensibilitatea.
Extensibilitatea este proprietatea muschiului de a se alungi pasuv sub actiunea unei forte

muschi si modul special de organizare al filamentelor de actind i miozina.

C. Elasticitatea.

Elasticitatea este proprietatea specificd muschilor de a se deforma sub actiunea unei forte si
de a reveni pasiv la forma de repaus cand forta a incetat si actioneze. Baza anatomicad a acestei
proprietati o reprezinta fibrele elastice din structura perimisiumului intern. Elasticitatea joaca un rol
foarte mare la muschii ce presteaza lucru mecanic, in special atunci cand tebuie invinsd inertia.
Interpunerea unei structuri elastice intre forta (muschiul) si rezistentd (obiectul ce trebuie deplasat),
amortizeaza cresterile prea mari de tensiune in musgchi gi asigura deplasarea continua uniforma a
obiectului.
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Alaturi de elementele elastice de la nivelul muschiului, reprezentate de sarcolema,
endomisium, perimisium §i epimisium si membranele reticulului sarcoplasmatic, care sunt dispuse
in paralel cu fibrele musculare, exista si elemente dispuse in serie (reprezentate de puntile de
unire ale actinei cu miozina). Intre aceste elemente se dezvoltd o tensiune care persista tot timpul
contractiei, indiferent dacd se produce sau nu scurtarea fibrelor musculare. Cand muschiul se
contracta devine dur; duritatea persista tot timpul contractiei, ea fiind determinatd in special de
elementele dispuse in serie.

D. Tonicitatea.

Tonusul muscular este o stare de semicontractie permanenta, caracteristicd muschilor ce au
inervatia motorie si senzitiva intactd. Dupd denervare (sectionarea fibrelor senzitive si motorii),
tonusul muschilor scheletici dispare; deci tonusul muscular este de natura reflexa. In repaus, chiar in
clinostatism, muschii nu sunt complet relaxati ci se gisesc intr-o usoara stare de tensiune care
reprezintd tocmai tonusul muscular. Tonusul muscular diminueaza in starile de oboseala si in timpul
somnului, dar nu dispare decat dupa sectionarea nervilor motori. Tonusul muscular este de trei
feluri

- tonus muscular de repaus cu rol in mentinerea segmentelor osoase in cadrul articulatiilor;

- tonus muscular de postura implicat in mentinerea pozitiei segmentelor si a corpului,
opunandu-se fortei gravitationale (de exemplu muschii santurilor vertebrale ce mentin pozitia
ortostaticd). Fibrele rosii au un tonus accentuat avand un rol mai important in mentinerea pozitiei
vertcale a corpului, in timp ce fibrele albe au un caracter mai putin tonic si servesc la locomotie;

- tonus muscular de sustinere cu rol in contractiile statice si de forta.

Substratul fiziologic al tonusului elementar este reflexul miotatic al carui arc reflex
cuprinde:

- receptorii musculari (fusul neuromuscular, organele tendinoase Golgi, corpusculii Vater-
Pacini, terminatii nervoase libere);

- caile aferente reprezentate de dendritele neuronilor din ganglionii spinali;

- fibre senzitive primare spiralate ce se distribuie fibrelor intrafusale, au rolul de a sesiza
starea de intindere a fusului;

- centrii nervosi prezenti in substanta cenusie medulara;

- cdile eferente reprezentate de axonii neuronilor @ medulari pentru fibrele extrafusale sau
de axonii neuronilor y medulari pentru capetele contractile ale fibrelor intrafusale;

- efectorii sunt reprezentati de fibrele musculare extrafusale (efectorii propriu-zisi) si fibrele
intrafusale (efectorii intrinseci), cu rol in modularea reflexului elementar.
Tonusul elementar este efectul mecanismelor kinestezice locale (fig. 5) ce au loc
pasiv si activ.
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Figura 5 - Mecanismele kinestezice de reglare tonica
a) - mecanisme pasive secundare (II) si primare (Ib si Ia).
b) - mecanisme active alpha-gamma. FMS - fibra musculara striata,
RA - radacina anterioara, RP - radacina posterioara, NI - neuron interclar, R - circuit
Renshaw, FSN - fibra fusala cu sac nuclear,
FLN - fibra fusala cu lant nuclear

- Intinderea pasiva. Fusul fiind paralel cu fibrele intrafusale, atunci cand muschiul este
intins pasiv fusul este destins, iar fibrele aferente descarcd impulsuri care ajung la motoneuronii a
medulari, care transmit comenzi fibrelor extrafusale ce se vor contracta; In aceasta situatie mugchiul
este contractat si fusul nu-si mai modificad lungimea si deci nu ar mai descarca impulsuri daca nu ar
interveni intinderea activa.

- Intinderea activa este determinati de interventia fibrelor vy, stimulate permanent mai ales
cand muschiul este contractat reflex. Aceastd stimulare permanenti este determinatid de
impulsuri venite de la formatiunea reticulata descendenta facilitatoare. Comenzile venite prin
eferentele y contractd capetele contractile ale fusului, portiunea sa centrald fiind intinsa. Acest fapt
duce la descarcdri de impulsuri aferente care determind contractia reflexa a fibrelor extrafusale
(reflexul miotatic tonic).

Deci tonusul muscular este determinat de intrarea succesiva in actiune a diferitelor unitati
motorii ce sunt activate ca urmare a impulsurilor comandate atat de neuronii @ cat si de neuronii .
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Acest reflex miogen elementar este optimizat permanent de cétre zonele de integrare (fig.
6) prezente In majoritatea etajelor nervoase (mezencefal, cerebel, talamus, corpi striati, neocortex
motor).
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Figura 6 - Mecanisme tonigene generale. A: elemente receptoare (senzitivo-senzoriale).
F.PIR., fascicolul piramidal. N.R., nucleul rosu. N.RET., nucleul reticulat. N.D., nucleul
dintat.

B: elemente de executie (neuro-motorii).

C.C.V., centrii coordonatori ventrali.

- Mezencefalul actioneazd prin doud sisteme, unul inhibitor si altul facilitator. Sistemul
inhibitor are ca efect scdderea tonusului muscular si este controlat de substanta reticulata
ventromedian a trunchiului cerebral, care emite stimuli inhibitori sub actiunea scoartei cerebrale, a
nucleului rosu si a cerebelului. Sistemul facilitator mareste tonusul prin actiunea facilitatoare asupra
neuronilor y medulari.

- Cerebelul, prin circuitul inhibitor paleocerebelos (spino-cerebelo-fastigio-reticulo-spinal)
si prin circuitul facilitator neocerebelos (cortico-ponto-cerebelo-dento-rubro-talamo-cortical)
optimizeaza cele doua tipuri de influente determinand echilibrul lor.

- Talamusul are influente inhibitoare asupra tonusului.

- Corpii striati au efecte predominante inhibitorii.

- Neocortexul motor prin influente inhibitorii optimizeaza tonusul elementar si postural.

2.1.5. Oboseala musculara.

Contractiile puternice de lungd duratd ale muschiului conduc la instalarea fenomenului
fiziologic denumit oboseald musculard. Oboseala musculara este o stare fiziologica reversibila ce se
manifestd printr-o diminuare a activitatilor muschiului dar care dispare prin repaus. Simptomele
oboselii au fost impartite in obiective si subiective.

Semnele subiective sunt :

- senzatia de greutate In miscare;

56



FIZIOLOGIE GENERALA —NOTE DE CURS

- dureri musculare;

- epuizare (moleseald).

Semnele obiective sunt:

- oboseala diminueaza excitabilitatea, puterea si durata in timp a contractiei musculare,
prin scaderea numarului de unitati motorii antrenate in actul motor;

- amplitudinea fiecarei contractii este diminuatd de oboseald, atat prin scaderea numarului
de fibre musculare stimulate cét si prin reducerea capacitatii de scurtare a fiecarei fibre;

- diminuarea preciziei miscarilor §i aparitia unor tremuraturi, consecinta oboselii nervoase;

- cresterea tonusului muscular in repaus;

- semnul caracteristic al oboselii musculare este caracterul reversibil al acestor modificari.

Mecanismele oboselii musculare raman foarte controversate; se invoca factori locali,
biochimici, circulatori si factori extramusculari reglatori. Precizarea problemei oboselii este de mari
importantd pentru fiziologia experimentald a efortului si muncii, pentru sport, pentru medicina
clinica de explorari functionale si de recuperare.

- O prima teorie acorda fenomenelor chimice (epuizarea rezervelor energetice §i cresterea
deseurilor acide) rolul principal in diminuarea randamentului muschiului obosit, considerand ca
unele modificari electrice din muschi si nerv sunt secundare.

- Unii autori contesta existenta oboselii ca fenomen fiziologic obiectiv, o definesc fie ca o
senzatie subiectiva legatd de procesele psihice, fie o reduc la un fenomen local, muscular sau
senzorial, fie o identifica doar cu sciderea performantei.

- Teoria nervoasa (sustinutd de Grandjean) considerd cd la nivelul scoartei cerebrale
oboseala musculard este resimtitd sub forma unei senzatii specifice care are drept consecinta
diminuarea numarului si frecventei descarcarilor de neuroni motori. Grandjean accepta diviziunea
clasica in: oboseala musculara ce se traduce prin incetinirea si reducerea contractiei musculare,
avand la baza epuizarea rezervelor energetice; oboseala mintald cu o bogatd simptomatologie
subiectiva cu un mecanism predominant neuroendocrin.

- Bugard distinge o prima faza de oboseala fiziologica corespunzatoare stadiului de alarma
a sindromului de adaptare, urmata de o etapa de trecere cu raspuns oscilant normal. Oboseala se
manifestd mai intdi cu fenemene de astenie si oboseald fizicd, cu reduceri ale excretiei de hormoni
corticosuprarenali, urmata de stadiul de epuizare dominat de tulburari endocrine.

Lucrurile se complicd dacd tinem seama cd muschiul obosit prin contractii voluntare
raspunde totusi prin contractii la stimularea electrica directd a nervului sau motor. In plus muschiul
obosit prin excitatii directe sau indirecte isi reia activitatea mai repede In mediul alcalin prin
administrare de adrenalina sau excitarea nervilor simpatici (fenemenul Orbelli).

In concluzie fenomenele constatate sugereazi o succesiune diferita in aparitia fenomenelor
de oboseald: primii sunt afectati neuroniii motori din scoarti, apoi placa motorie si in cele din
urma muschiul propriu-zis.

Observatii recente (Erling si Asmussen) evidentiazd importanta recuperdrii rapide prin
solicitarea altor grupe musculare, a céror proiectie corticala va determina prin inductie negativa,
inhibitia zonei corticale obosite anterior $i concomitent ating si zone facilitatoare encefalice; acestea
din urma vor fi transmise sistemului motor si vor determina performante mai bune si o refacere mai
rapida dupa oboseala.

2.2. FIZIOLOGIA GLANDELOR ENDOCRINE

Glandele cu secretie internd (endo = induntru, krino = a secreta) sunt glande care secreta
substante chimice numite hormoni (ormao = a excita) cu actiune specifica asupra anumitor structuri.
Spre deosebire de glandele exocrine (exo = in afard), glandele endocrine nu au canal de excretie si
produsul lor se varsa direct in sange.
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Hormonii sunt substante chimice bine determinate care actioneaza la distantd de locul
sintezei lor, produc efecte specificedoar asupra unor anumite tesuturi ce constituie "organul tintd"
ori asupra tuturor celulelor din organism, exercitind o actiune modulatoare asupra activitatii
acestora. Hormonii preintampind sau corecteaza tulburarile ce survin consecutiv extirparii glandei
care 1i secretd. Glandele endocrine sunt: hipofiza, suprarenala, tiroida, paratiroidele, testiculul,
ovarul, pancreasul insulra, timusul si epifiza.

Exista si alte organe care secretd substante ce intrunesc conditiile definitiei hormonilor.
Acestea nu sunt considerate organe endocrine, ci organe care in afara functie lor principale au §i un
rol endocrin. Exemplu: antrul piloric secretd hormoni cu rol in reglarea activitatii secretorii si
motorii, a aparatului digestiv, rinichiul secretd renina si eritropoetina. De asemeni, trebuie
evidentiatd activitatea secretorie a unor neuroni hipotalamici si a altor organe nervoase, proces
numit neurosecretie, care reprezinta tot o functie endocrina.

In lumina acestor date, sistemul endocrin este conceput ca un sistem anatomofunctional
complex, coordonat de sistemul nervos, avand rolul de a regla si coordona pe cale umorala
activitatea diferitelor organe, pe care le integreaza in ansamblul functiilor organismului.

2.2.1. Fiziologia hipofizei.

Hipofiza este formatd din 2 portiuni cu functii diferite: lobul anterior (adenohipofiza) si
lobul posterior (neurohipofiza). Prin originea si structura sa, hipofiza are functii de importanta vitala
pentru organism. Intre hipofizi si hipotalamus sunt relatii strinse anatomice, cit si functionale.
Anatomic, hipofiza este legata de planseul vetriculului al treilea prin tija pituitara. Intre hipotalamus
si adenohipofiza existd sistemul port hipotalamo-hipofizar, descris de romanul Gr. T. Popa si
englezul Aiuna Fielding .

Intre hipotalamsul anterior si neurohipofizi existd tractul nervos hipotalamo-hipofizar,
format din axonii neuronilor nucleilor supraoptici si paraventriculari. O serie de neuroni
hipotalamici elaboreaza diferite substante chimice, pe care le descarcd in vasele plexului capilar
hipotalamic si care prin vasele portale ajung in hipofiza anterioara la nivelul plexului capilar, de
unde neurosecretia trece in tesutul gandular. Produsul de neurosecretie este reprezentat de molecule
polipeptidice, dintre care unele au proprietatea sa stimuleze secretiile adenohipofizare (hormoni
hipotalamici de eliberare), iar altele au proprietati inhibitoare ale secretiei adenohipofizare
(hormoni hipotalamici inhibitori).

Prin aceste legaturi vasculare §i nervoase si prin produsii de neurosecretie, hipotalamusul
controleaza si regleaza secretia hipofizei, iar prin intermediul acesteia, coordoneaza activitatea
intregului sistem endocrin. Astfel, glandele endocrine reprezintd un sistem specializat de
transmitere umorala a comenzilor de la centru la periferie.

Cele 2 parti ale hipofizei au functii si actiuni specifice.

A. Adenohipofiza.

Hormonii adenohipofizei sunt in numar de 6, dintre care unii isi exercitd actiunea prin
intermediul altor glande endocrine, carora le stimuleaza secretia (hormonii tropi), iar ceilalti isi
exercita direct actiunea, indiferent de celelalte glande endocrine.

Hormonii tropi sunt: hormonul adenocorticotrop (ACTH), hormonul tireotrop (TSH) si
hormoni gonadotropi (FSH si LH).

Hormonul adenocorticotrop (ACTH) secretat de celulele bazofile, stimuleaza activitatea
secretorie a zonelor fasciculata si reticulata a glandei suprarenale. Ca urmare, se produce o crestere
a concentratiei sanguine, a glucocorticoizilor (cel mai important fiind cortizolul), in timp ce pentru
secretia de mineralocorticoizi efectele sunt mai reduse. In afara actiunii indirecte, ACTH-ul
stimuleazd direct melanogeneza §i expansiunea pigmentului melanic in prelungirile celulelor
pigmentare (melanocite), producand bronzarea pielii.
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Secretia de ACTH este stimulata de factorul de eliberare corticotrop (CRF), elaborat la
nivelul hipotalamusului. Scaderea concentratiei cortizolului in sange stimuleaza secretia de CREF,
care determind cresterea productiei de ACTH. Elaborarea de CRF de catre neuronii hipotalamici
poate fi stimulata si sub actiunea unor stimuli nervosi declansa'i ca urmare a actiunilor unor fatocir
novici (factori stresanti), ce actioneaza la nivel cortical (expl. emotii puternice), ori la nivel
periferic (traume fizice, efort fizic intens, arsuri etc.). Stimularea secretiei de ACTH poate fi insa si
consecinta actiunii directe a unei hiposecretii de cortizol, la nivel adenohipofizar.

Hipersecretia de ACTH (corticotropind) produce atat efectele excesului de glucocorticoizi
(exagerarea catabolismului proteic, hiperglicemie, obezitate) cat si efectele melanocitstimulatoare,
pigmentarea pielii (diabet bronzat), modificari ce caracterizeaza boala lui Cushing.

Hiposecretia de ACTH produce efectele deficitului de glucocorticoizi.

Hormonul tireotrop (TSH) secretat de celulele bazofile, stimuleaza secretia de hormoni
tiroidieni si cresterea glandei tiroide. Sinteza de TSH este stimulatd de hormonul eliberator de
tireotropina (TRH), secretat de neuronii hipotalamici, ca urmare a scaderii concentratiei plasmatice
de hormoni tiroidieni sau sub influenta unor stimuli nervosi cu punct de plecare cortical (emoti
puternice) sau de la periferie (expunere la frig).

TSH-ul stimuleaza atat captarea iodului de catre celulele foliculuui tiroidian si eliberarea
hormonilor iodati din molecula de tireogloulind. Hipersecretia de TSH duce la hipertiroidism si
boala Basedow, iar hiposecretia duce la insuficienta tiroidiana.

Hormoni gonadotropi sunt hormonul foliculostimulant (FSH) si luteinizant (LH).

-Hormonul foliculostimulant (FSH), secretat de celulele bazofile, la barbat stimuleaza dezvoltarea
tubilor seminiferi si a spermatogenezei, iar la femeie determina cresterea si maturarea foliculului de
Graaf si secretia de estrogeni.
-Hormonul luteinizant (LH), secretat de celulele bazofile, actioneazd la barbat prin stimularea
secretiei de androgeni (testosteron), de catre celulele interstitiale ale testiculului si de aceea se mai
numeste si /CSH. La femeie determind ovulatia si aparitia corpului galben, a carui secretie de
progesteron si estrogeni o stimuleazd impreuna cu FSH-ul si LTH-ul.

Hormonii adenohipofizar al ciror efect nu se exerciti prin intermediul altor glande

endocrine sunt: hormonul somatotrop (STH), hormonul luteotrop (LTH sau prolactina) si hormonul
melanocistostimulator (MSH).
-Hormonul somatotrop (STH) sau hormonul de crestere este secretat de celule acidofile si are rolul
de a stimula cresterea armonioasa a intregului organism. STH-ul stimuleaza condrogeneza la nivelul
cartilajului de crestere si prin aceasta determind cresterea In lungime a oaselor. Dupa pubertate,
STH-ul produce ingrosarea oaselor lungi si dezvoltarea oaselor late.

El stimuleazd de asemenea, cresterea muschilor si a viscerelor, cu exceptia creierului.
Mecanismul de actiune al acestui hormon consta in stimularea biosintezei proteice la nivelul tuturor
tesuturilor, prin activarea transportului aminoacizilor in interiorul celulei. Ca efecte metabolice
secundare produce hiperglicemie si glucozurie (efect contrainsular, diabetogen) prin diminuarea
utilizarii tisulare a glucozei. Intensifica catabolismul lipidic ce se insoteste de cetogeneza.

Hipersecretia acestui hormon are consecinte asupra dezvoltdrii somatice s§i asupra
metabolismului. Efectul asupra dezvoltarii somatice diferd, dupd momentul aparitiei hipersecretiei
de STH, adicd dacd intervine inainte sau dupi pubertate. Inainte de pubertate excesul de STH
produce boala numita gigantism, cand individul atinge talii de peste 2 m, prin cresterea exagerata in
lungime a extremitatilor, intelectul nefiind afectat. Dacd hipersecretia apare dupa pubertate (la
adult), se produce acromegalia, caracterizatd prin cresterea exageratd a oaselor zigomatice, a
mandibulei, a oaselor late in general, ingrosarea buzelor, cresterea viscerelor (inima, ficat, rinichi,
limb4) si cresterea exagerata a mainilor si picioarelor.

Consecintele metabolice ale hipersecretiei de STH sunt exprimate in special la adut, cand
se produce o hiperglicemie permanenta, care determing epuizarea celulelor beta din pancreas si se
instaleaza diabetul zaharat hipofizar. Exagerarea catabolsmului lipidic duce la cresterea corpilor
cetonici (acidoza metabolicd).
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Hiposecretia de STH produce la copil oprirea cresterii somatice, dar nu si a celei
neuropsihice. Boala se numeste nanism (piticism) hipofizar, cand indivizii rdman cu talia mica
(1,20-1,30 m), dar proportionat dezvoltati si cu intelectul normal.

-Hormonul luteotrop (LTH sau prolactind) numit i hormonul mamotrop este secretat de celulele
acidofile. Nu se cunoaste actiunea acestui hormon la barbat. La femei stimuleazd functia secretorie
a corpului galben, pregdtita in prealabil sub influenta LH-ului. Stimuleaza de asemenea secretia
lactata. Secretia de prolactind este inhibatd de hipotalamus. Secretia hormonilor gonadotropi este
controlata de hormonul eliberator de gonadotropi (Gn RH), sintetizar de neuronii hipotalamici, sub
influenta variatiilor concentratiilor sanguine de hormoni estrogeni la femei sau de testosteron la
barbati.

-hormonul melanocistostimulator (MSH) este singurul hormon elaborat de celulele lobului
intermediar al hipofizei, care anatomic face parte din adenohipofiza. El stimuleazd sinteza unei
substante pigmentare numitd melanina, in celulele speciale ale pielii numite melanocite. Secventa
aminoacizilor ce intrd 1n structura moleculei de MSH este in bund parte asemanatoare cu secventa
aminoacizilor din prima parte a moleculei de ACTH. Din aceasta cauza si ACTH-ul are o actiune de
pigmentare a tegumentului.

B. Neurohipofiza.

In timpul dezvoltirii embrionare neurohipofiza isi are originea in planseul ventriculului III,

iar anatomic este legatd de hipotalamusul anterior prin traculul hipotalamo-hipofizar, constituit din
axonii neuronilor din nucleul supraoptic si nucleul paraventricular. Hormonii eliberati in circulatie
de neurohipofiza sunt vasopresina si ocitocina. Ei sunt secretati de fapt, produsi de neurosecretie a
nucleilor mai sus mentionati, de unde sunt condusi pe calea axonilor neuronilor secretori ca
alcatuiesc tractul hipotalamo-hipofizar, citre hipofiza posterioard unde este depozitat si ulterior
eliberat in sange, sub influenta stimulilor nervosi.
-Hormonul antidiuretic (ADH) este un peptid cu lant scurt de aminoacizi, care actioneaza la nivelul
tubilor contorti distali si colectori ai nefronului, unde creste permeabilitatea acestora pentru apa,
favorizand reabsorbtia facultativd a apei; asa se explica actiunea lui de reducere a diurezei (efect
antidiuretic). In doze mari (nefiziologice) are si o actiune vasoconstrictoare de unde si denumirea
initiald de vasopresina.

Hiposecretia acestui hormon determina pierderi mari de apd prin urind, a carei cantitate
poate ajunge sau chair depasi 20 I/ 24 h, cand se produce boala denumita diabetul insipid. Aceasta
boald survine in urma leziunilor hipotalamice sau a neurohipofizei si este urmata de cresterea
ingestiei de apa (polidipsie).

Reglarea secretiei de ADH se face de catre hipotalamus, care primeste impulsuri de la
osmoreceptori (receptori sensibili la variatiile de presiune osmoticd a mediului intern) si de la
volum receptori (receptori sensibili la variatiile volumului lichidelor corpului). Scaderea volumului
sanguin ca §i cresterea presiunii osmotice stimuleaza atat sinteza, cat si eliberarea in sange a ADH-
ului care, favorizand reabsorbtia apei la nivel renal, scade diureza si astfel contribuie la refacerea
volumului sanguin, ca si la scaderea presiunii osmotice.

-Ocitocina (oxitocina) este de asemenea un hormon peptidic cu 8 aminoacizi, secretat in special de
nucleul paraventricular, a cérui actiune creste contractilitatea musculaturii netede a uterului gravid,
favorizand nasterea. Produce de asemenea contractia peretilor canalelor galactofore, urmata de
expulzia laptelui, fapt ce ajuta la alaptarea puilor.

Reglarea secretiei de ocitocind se face de catre hipotalamus, care primeste stimuli excitatori
de la organele genitale interne sau de la receptorii din tegumentee glandei mamare. In lipsa secretiei
de ocitocina apar dificultati la nastere si in alaptarea sugarilor.
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2.2.2. Fiziologia glandelor suprarenale.

Glandele suprarenale sunt 2 glande situate la polii superiori ai rinichiului. Fiecare este
format dintr-o portiune corticald (corticosuprarenala) si una medulara (medulosuprarenala),
diferite din punct de vedere embriologic, anatomic si functional.

A. Corticosuprarenala.

Hormonii secretati de corticosuprarenalad sunt de natura lipidica, avand o structura sterolica
(provin din colesterol). Impreuna cu hormonii sexuali, a caror structurd este de asemenea steroica,
hormonii corticosuprarenalieni constituie grupa hormonilor steroizi. Rolul hormonilor
corticosuprarenalieni este vital fapt demonstrat de extirparea glandelor suprarenale, care duce la
moartea animalelor in cateva zile; acestea insd, pot fi mentinute in viatd mult timp, daca sunt tratate
prin injectii cu extract de corticosuprarenala.

In functie de actiunea lor principald, acesti hormoni se impart in 3 grupe:
mineralocorticoizi, glucocorticoizi si hormoni sexoizi.

-Hormonii mineralocorticoizi au ca reprezentant principal aldosteronul si sunt secretati de zona
glomerulara. Ei actioneaza in special la nivel renal, unde stimuleazi absorbtia Na' si sercetia K, la
nivelul tubilor contorti distali si la partea ascendenta a ansei Henle.

Consecutiv reabsorbtiei sodiului dinspre tubii renali spre sange are loc si o reabsorbtie a
apei, de-alungul gradientului osmotic creat. Daci se are in vedere ci reabsorbtia Na' se face prin
schimb cu K" ori H', consecutiv actiunii aldosteronului are loc o crestere a concentratiei Na' in
plasmi, concomitent cu sciderea de K', ori H', urati de alcalinizarea mediului intern (alcaloza).

Hipersecretia de aldosteron duce la retentie masiva de apa si sare $i determind edeme si
hipertensiune, tulburiri de contractie si de ritm cardiac, prin sciderea K seric (sindromul Iui Cohn).
Hiposecretia se intalneste In cazul insuficientei globale a corticosuprarenalei (boala Addison); la
acesti bolnavi, are loc o pierdere de sare si apa, urmatd de hipotensiune si adinamie (scaderea
capacitatii de efort).

Reglarea secretiei de mineralocorticoizi se face prin mecanism de feed-back. Astfel,

scaderea Na' din sange, scaderea presiunii osmotice si scaderea volumului sanguin, méreste secretia
de aldosteron, in timp ce cresterea acestora o inhiba. Un rol important 1l joaca renina (secretata de
rinichi) care transforma angiotensinogenul in angiotensina care stimuleza secretia de aldosteron. De
asemenea, ACTH-ul stimuleaza si el 20 % din secretia de aldosteron.
-Hormonii glucorticoizi reprezentati in special de cortizon si hidrocortizon (cortizol). Sunt secretati
in zona fasciculatd. Actiunea lor se manifesta In metabolismul intermediar al glucidelor, lipidelor si
proteinelor. Cortizolul determind cresterea concentratiei glucozei 1n séange (hiperglicemie)
concomitent cu sinteza glucozei din aminoacizi sau lipide (gluconeogeneza), la nivelul ficatului.

Cortizolul are un rol important in reactii de aparare contrainfectiilor, contribuind Ia
diminuarea proceselor inflamatorii. Prin activarea lipazei determind cresterea concentratiei acizilor
grasi liberi in plasma.

Glucocorticoizii joacd un rol primordial in elaborarea reactiei de adaptare a organismului
la diferiti factori stressanti din mediul intern sau extern. In aceste conditii au loc o serie de
modificari metabolice si functionale complexe (hiperglicemie, mobilizarea acizilor grasi, cresterea
catabolismului proteic, limfopenie, cresterea excitabilitatii nervoase) definite ca sindrom general de
adaptare (studiat de Hans Selye), ce contribuie la asigurarea ripostei cu caracter adaptativ a
organismului.

De asemenea, glucocorticoizii produc cresterea numarului de leucocite si de hematii dar
scad numarul de eozinofile (eozinopenie). Cortizolul creste secretia de pepsind si HCI, inhiba
secretia mucusului la nivelul stomacului si intestinului, cat si absorbtia lipidelor; creste filtrarea
glomerulara si scade permeabilitatea pentru apa a tubilor colectori, ceea ce determind cresterea
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diurezei. Glucocorticoizii in exces provoacd tulburari psihice, incapacitate de concentrare, creste
acuitatea gustativa si olfactiva.

Reglarea secretiei de glucocorticoizii se face prin mecanism de feed-back, de catre
sistemul hipotalamo-hipofizar. Sub influenta CRF, hipofiza secreta mai mult ACTH, care, la randul
sau, stimuleaza secretia de glucocorticoizii. Cresterea concentratiei sanguine a cortizolului liber,
inhiba secretia de CRF, iar scaderea lui o stimuleaza.

Hipersecretia de glucocorticoizi determind sindromul lui Cushing, in care predomina
semnele dereglarilor metababolismelor intermediare (poliurie, hiperglicemie, glucozurie); bolnavii
prezintd obezitate (pot atinge greutati pana la 150 kg), hirsutism (dezvoltarea exageratd a parului
atat in zonele normale, cat si in alte regiuni unde normal nu se dezvoltd), musculaturd redusa,
osteoporoza, tulburari cardiovasculare (hipertensiune), tulburari nervoase (iritabilitate, depresiuni).

Hiposecretia provoacd boala Addison (boala bronzatd), ce se manifesta prin:
melanodermie (colorarea pielii in brun), astenie (oboseald) marcata, scéderea -eficientei
neuromusculare, tulburdri gastrointestinale si cardiovasculare, scddere in greutate, rezistenta scazuta
la infectii.

-Hormonii sexoizi (androgenitali) sunt 2 grupe de hormoni, unii androgeni (aseméanator celor
secretati de testicul) cu importanta actiune virilizanta si altii estrogeni (asemanator celor secretati de
ovare). Sunt secretati de zona reticulata si completeaza actiunea hormonilor sexuali respectivi.

Rolul lor se manifestd in special asupra aparitiei si dezvoltarii caracterelor sexuale
secundare. Ei determinad la bdieti cresterea barbii si mustatilor, dezvoltarea laringelui si ingrosarea
vocii, dezvoltarea scheletului si masei musculare. La fete stimuleaza dezvoltarea glandei mamare,
depunerea lipidelor pe solduri si coapse.

Hiposecretia acestor hormoni este partial compensata de secretia gonadelor. Hipersecretia
duce la pubertate precoce, cand se secretd in exces hormonii caracteristici sexului. Cand sunt
secretati in exces hormonii sexului opus (cele mai frecvente cazuri sunt la femei), apar semne de
masculinizare a femeilor (barba, mustati, Ingrosarea vocii) sau de feminizare a barbatilor (cresterea
glandelor mamare).

Reglarea secretiei hormonilor sexoizi, se face prin mecanisme hipotalamo-hipofizare, in
care rolul cel mai important il joaca ACTH-ul.

B. Medulosuprarenala.

Anatomic si functional medulosuprarenala este un ganglion simpatic gigant, al carui celule
postganglionare nu au prelungiri si secretd (ca si neuronii simpatici postganglionari) catecolaminele
(adrenalina 80 % s1 noradrenaliana 20 %) pe care le varsa in sange; ea se dezvolta din ectodermul
crestelor ganglionare.

Actiunea acestor hormoni este identica cu efectele excitatiei sistemului nervos simpatic; de

fapt terminatiile simpatice elibereaza aceleasi catecolamine, dar in proportie inversa. Principalele
actiuni ale acestor hormoni (care sunt si mediatori chimici ai sistemului nervos simpatic) sunt:
-noradrenalina determind contractia musculaturii netede din peretele vaselor (vasoconstrictie),
relexarea musculaturii netede, in paralel cu contractia sfincterelor de la nivelul tubului digestiv, ca
si de la nivelul vezicii urinare;
-adrenalina are efect diferentiat asupra musculaturii netede a vaselor din diferite teritorii; ea
produce vasoconstrictie, la nivelul tegumentului si a organelor interne, in paralel cu vasodilatatie,
la nivelul vaselor din muschii striati, ca si la nivelul coronarelor. Actionand asupra inimii,
adrenalina are drept efect o crestere a fortei de contractie a muschiului cardiac si o cresterea
frecventei de contractie, ceea ce are drept consecinta cresterea debitului cardiac.

Adrenalina are efecte predominant metabolice §i energetice, actiondnd asupra
metabolismului intermediar prin stimularea glicolizei si lipolizei, ce produc glicogenoliza si
hiperglicemie, mobilizand grasimile din depozitele adipoase si catabolismul acizilor grasi liberi din
sange. Actiunea adrenalinei se manifesta atat prin cresterea tonusului centrilor nervosi vegetativi
din trunchiul cerebral, cat si prin cresterea excitabilitatii neuronilor corticali.
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De asemenea, adrenalina dilatd pupila, contractd fibrele netede ale fibrelor erectori ai
firului de par (piloerectia), produce alertd corticala, anxietate (neliniste) si frica. Stimuleaza
sistemul reticulat activator ascendent.

La nivelul musculaturii netede a tubului digestiv, vezicii urinare, bronhiilor adrenalina ca si
noradrenalina, produce o relaxare a acesteia.

Reglarea secretiei medulosuprarenalei se face prin mecanisme neuroumorale. Rolul de
stimulator 1l are sistemul nervos simpatic si glicemia; scaderea glicemiei stimuleaza secretia de
catecolamine, iar cresterea glicemiei o diminua. Stress-ul si suprasohcltarlle stimuleaza secretia
medulosuprarenei. In somn si in conditii bazale, secretia este scazuta. In efort fizic, la frig, in
hipotensiune, emotii, se produce o secretie mdritd de catecolamind, in care proportia celor 2
hormoni se poate schimba: in stress-uri cu care individul este obisnuit creste noradrenalina, iar in
stress-uri neobisnuite creste adrenalina.

2.2.3. Fiziologia glandei tiroide.

Glanda tiroida este cea mai mare glanda endocrind din corpul omului. Hormonii secretati
de tiroida sunt derivati iodati ai tirozinei, dintre care cei mai importanti sunt tiroxina
(tetraiodotironina) si triiodotironina; acesti hormoni se afla legati la nivelul coloidului, de o
proteind numitd tireoglobulina. Sinteza hormonilor si eliberarea lor din coloid in sdnge se face sub
actiunea TSH-ului hipofizar. Hormonii tiroidieni au 2 tipuri de efecte: metabolice si morfogenetice.

Efectele metabolice ale hormonilor tiroidieni se manifestd prin: cresterea consumului de
oxigen al organismului, care determina intensificarea metabolismului bazal si cresterea temperaturii
corpului. Acest tip de manifestari sunt consecinta stimuldrii unor enzime de oxidoreducere ce
impiedicd Inmagazinarea energiei rezultate, din reactiile de oxidoreducere, sub forma de compusi
macroergici de tip ATP. Altfel spus, hormonii tiroidieni decupleaza procesele de oxidare de cele de
fosforilare, si ca urmare energia, ce trebuia sa se acumuleze In moleculele de ATP, se pierde sub
forma de caldura (efectul calorigen).

Ca o consecintd a scadderii cantititii de ATP are loc o intensificare a reactiilor de
oxidoreducere, ce alcituiesc lantul respirator, si deci, o crestere a consumului de O,. in conditii
normale aproximativ 35 % din cantitatea de cadldurd produsa de organism se datoreazad actiunii
tiroxinei, iar sub actiunea frigului, unul din mecanismele esentiale de intensificare a termogenezei
este intensificarea secretiei de tiroxina.

In conditii fiziologice hormonii tiroidieni intervin in desfisurarea metabolismului
intermediar glucidic (actiune hiperglcemiantai), protidic (efect catabolizant) si protidic (scdderea
colesterolemiei).

Efectele morfogenite ale hormonilor tiroidieni se exprima prin stimularea proceselor de
crestere si diferentiere celulard, absolut indispensabile proceselor de crestere si dezvoltare, cat si de
mentinere a troficitdtii organismului.

Hiposecretia tiroidiana la om duce la consecinte variabile functie de varsta. Daca survine la
copilul mic, se produce oprirea cresterii somatice, cand corpul capatd un aspect caracteristic, cu
torace cvasinormal si membre scurte, ce caracterizeaza nanismul tiroidian, cu retardare mintala
datorita insuficientei diferentieri a celulelor nervoase ce poate merge pana cretinism; sexualizarea
este normala, uneori poate apare o pubertate precoce.

La adulti, unde procesele de crestere sunt deja incheiate, hipotiroidismul se manifestd in
special prin: diminuarea metabolismului bazal cu 25-30 %, scaderea temperaturii corpului,
regresiune intelectuald, apatie, diminuarea tonusului muscular, iar tesuturile subcutanate sunt
imbibate cu un edem mucos, de unde si numele de mixedem dat aceste stari patologice care se mai
caracterizeaza si prn piele uscatd, Ingrosata, caderea parului, senzatie permanenta de frig.

Hipersecretia tiroidiand caracterizeaza boala Graves-Basedow (gusa exoftalmicd), ce se
manifestd prin cresterea metabolismului bazal, cu 100 % fatd de normal, cresterea temperaturii
corporale, iesirea globilor oculari din orbite (exoftalmie) si tulburari din partea principalelor functii.
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La nivelul aparatului cardiovascular apar semnele unei hiperfunctii simpatice (tahicardie,
hipertensiune), iar la nivelul tubului digestiv, semnele unei hiperactivititi parasimpatice
(hipersecretie, accelerarea motilitatii). Are loc o crestere a excitabilitatii nervoase, ce se manifesta
prin stari de instabilitate psihicd, insomnie si anxietate. Bolnavii desi consuma multe alimente pierd
totusi 1n greutate, ca urmare a cresterii arderilor celulare. Pielea este calda si umeda.

Gusa endemica este o alta afectiune a glandei tiroide, intalnitd mai frecvent in regiunile
muntoase, in asa numitele zone gusogene, unde alimentele si apa de baut contin substante chimice
oxidante, numite substante gusogene; actiunea acestora se manifestd numai in regiunile sdrace in
iod, cand printr-un mecanism de feed-back se produce hipertrofia glandei.

Gusa este o crestere anatomica a glandei, dar in special a stromei conjunctive si nu a
foliculilor tiroidieni secretori; deci gusa endemicd este in realitate o formd de manifestare a
hiposecretiei. Administrarea iodului sub forma de tablete sau de sare de bucétarie iodata, previne
aparitie gusei la locuitorii regiunilor gusogene. Combaterea gusei endemice este o problema de
mare importantd medicald si sociald, deoarece gusatii au un nivel intelectual scazut si pot da
descendenti cu grave deficite mintale (cretinism).

Scoala romaneascad de endocrinologie sub conducerea academicianului C.I. Parhon a adus
mari contributii la eradicarea gusei endemice.

Reglarea secretiei de hormoni tiroidieni se face printr-un mecanism de feed-back
hipotalamo-hipofizo-tiroidian. Hipotalamusul secretd TRF (factorul de eliberare a tirepotropului)
care ajuns prin sistemul port la adenohipofizd, determina eliberarea de TSH. Acesta isi exercita
actiunea la nivelul tiroidei, prin stimularea sitezei de tiroglobulina, in paralel cu stimularea scindarii
triiodotironinei §i tetraiodotironinei din molecula acesteia si eliberarea lor in siange. Cresterea
concentratiei plasmatice a hormonilor tiroidieni inhiba secretia hipotalamica a TRF-ului.

Mecanismul nervos al secretiei de TSH este dependent de productia de TRF, care poate fi
stimulatd de excitatii nervoase cu punct de plecare periferic (de exemplu frigul) ori central (de
exemplu emotiile puternice).

2.2.4. Fiziologia glandelor paratiroide.

Glandele paratiroide sunt 4 glande mici, situate cate 2 pe fata posterioara a lobilor
tiroidieni, in afara capsulei acesteia. Contin 3 tipuri de celule: celule principale ce secretd
parathormonul, celule oxifile cu rol neprecizat si celule parafoliculare, identice cu celulele "C" de
la tiroida, ce secreta calcitonina.

Parathormonul este un polipeptid ce are actiune de crestere a concentratiei de calciu din
sange (hipercalcemie) ce se realizeaza prin:

-stimularea mobilizarii calciului din matricea osoasa;
-favorizarea absorbtiei calciului la nivelul intestinului;
-reabsorbtia calciului la nivelul tubilor renali.

De asemenea, parathormonul determina scaderea fosfatemiei (hipofosfatemie) prin:
-scaderea reabsorbtiei fosfatilor la nivelul tubilor renali;

-intensificarea secretiei lor la nivelul tubilor renali si ca urmare cresterea pierderilor de fosfor prin
urind (fosfaturie).

Se produce deci o demineralizare osoasd prin stimularea osteoclastelor. Parathormonul
actioneaza prin intermediul vitaminei D3, a carei hidroxilare la nivelul rinichilor nu se face in lipsa
hormonului paratiroidian.

Calcitonina descoperita recent are o actiune opusa parathormonului. El este secretat si de
glanda tiroida, fiind un hormon polipeptidic neiodat. Intervine In metabolismul fosfocalci astfel:
-scade concentratia calciului din sange (hipocalcemiant), fapt datorat pe de o parte actiunii ei de
inhibitie a mobilizarii calciului din oase, iar pe de altd parte actiunii sale de reducere a reabsorbtiei
calciului la nivel renal;
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-scade concentratia fosfatilor din sdnge ca urmare a actiunii sale de reducere a absorbtiei renale a
acestora (hiperfosfaturie).

Deci, sub influenta calcitoninei are loc mineralizarea normald a osului si scaderea calciului
din sange; lipsa calcitoninei duce la mineralizarea excesivd a osului. In mod normal existi un
echilibru intre secretia de parathormon si calcitonina.

Reglarea secretiei paratiroidiene se face pe cale umorald in functie de echilibrul
fosfocalcic. Cresterea calcemiei stimuleazd secretia de calcitonind, iar scdderea calcemiei
stimuleaza secretia de parathormon. Un rol secundar in stimularea secretiei de parathormon il are
cresterea fosfatemiei.

Reglarea este independentd fata de stimulii nervosi sau de secretia hipofizara.

Hiperparatiroidismul (in tumorile secretante) are drept consecintd decalcefierea excesiva a
oaselor, deformarea acestora si fracturi spontane; calciul aflat in exces se depune in tesuturi sau
formeaza calculi urinari.

Hipoparatiroidismul atrage o scadere a calcemiei sub 8 mg %, ce se manifesta prin cresterea
excitabilititii neuromusculare, insotita de contractii musculare spastice (fetanie) si convulsii;
spasmul laringelui poate produce moartea prin asfixie. Aceste simptome caracterizeazd boala
numita fetanie paratireoprivd, cauzata de extirparea accidentala a glandelor.

2.2.5. Fiziologia pancreasului endocrin.

Pancreasul endocrin este reprezentat de insulele lui Langerhans (1-2 milioane) dispuse
printre acinii glandulari. Ele sunt formate din celule alfa care secreta glucagonul si celulele beta (75
%) ce secretd insulina.

Glucagonul este un hormon polipeptidic, descoperit relativ recent cu efect
hipergclicemiant. Glocagonul mai este secretat si de duoden. Hiperglicemia pe care o determina
este consecinta actiunii sale de stimulare la nivel hepatic, a proceselor de glicogenoliza si
gluconeogeneza, folosind ca precursor in special lipidele pe care le mobilizeaza din tesutul adipos.
Reglarea secretiei de glocagon este determinatd de concentratia glucozei din sange; hipoglicemia
declangeaza secretia de glocagon, in timp ce hiperglicemia are efecte de tip contrar.

Insulina este un hormon a carui existenta a fost evidentiata pentru prima datd in 1921 de
fiziologul romén Nicolae Paulescu si care ulterior a fost caracterizatd de Banting si Best, in 1922.
Insulina este un hormon cu acfiune hipoglicemiantd, manifestata prin cresterea utilizarii tisulare a
glucozei, favorizarea depunerii glucozei sub forma de glicogen (glicogenogeneza) si transformarea
glucidelor in lipide (lipogenezd). In ficat, insulina inhiba neoglucogeneza.

De asemenea, favorizeaza transferul glucozei libere din lichidele extracelulare in celule (cu
exceptia celulelor nervoase si a eritrocitelor), in care glucoza poate patrunde si in absenta insulinei.
Ca urmare a facilitarii patrunderii in celula a aminoacizilor si stimuldrii sintezei de proteine,
insulina este consideratd un hormon anabolizant, cu atdt mai mult cad impiedicad in modul acesta
utilizarea aminoacizilor ca material energetic.

Reglarea secretiei interne a pancreasului se face printr-un mecanism neuroumoral complex,
cu centrii in hipotalamus; excitantul specific al mecanismelor de reglare fiind nivelul glicemiei.

Perfuzarea pancreasului cu sange hiperglicemic provoaca hipersecretie insulinica, in timp
ce sangele hiperglicemic are influente opuse. Vagul excita direct secretia celulelor beta si o inhiba
pe cea de glucagon. Numeroase alte substante excitd direct secretia celulelor beta: aminoacizii,
cetoacizii, fructoza, secretina, gastrina, pancreozimina, glucagonul. Catecolaminele (adrenalina si
noradrenalina) inhibd direct celulele insulino-secretoare.

Mecanismul de stimulare-inhibare prin actiune directd asupra celulelor beta este cel mai
important. El este dovedit de conservarea rolului pancreasului, in reglarea glicemiei si in cazul
transplantarii sale in alte regiuni (conectare la circuitul carotido-jugular).
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Secretia de glucagon este stimulati de hipoglicemie si inanitie. In conditiile scaderii
aportului glucidic, glucagonul asigurd cresterea glicemiei prin gluconeogeneza. Alaturi de
catecolamine, glucagonul este principalul factor glicemiant.

Hipersecretia de insulind produce hipoglicemie insotitd de slabirea fortei fizice si chiar de
pierderea constiintei (coma hipoglicemicd), deoarece in acest mod centrii nervosi sunt privati de
materialul energetic de baza.

Hiposecretia de insulina este mai frecvent intalnitd si caracterizeaza diabetul zaharat, in
care bolnavii elimina cantititi mari de zahdr prin urina (glucozurie) si ca urmare a cresterii glicemei
peste 1,8 g %o. Alte simptome ale diabetului zaharat sunt: poliurie (prin diureza osmotica),
polidipsie (beau multa apa pentru a inlocui lichidele eliminate in exces), polifagie (se alimenteaza in
exces pentru a compensa catabolismul lipidic si protidic exagerat).

Cu toate acestea bolnavii scad in greutate §i, cAnd boala avanseaza apar si alte tulburari:
cresterea elimindrilor de azot, cresterea concentratiei plasmatice de corpi cetonici (cetonimie) si
eliminarea crescutd a cetoacizilor (cefonurie). Acetona (principalul corp cetonic) fiind volatila se
elimina si prin respitatie, care, la diabeticii avansati prezintd un miros specific, de mere putrede.

In cazuri avansate se produce coma diabeticd, prin efectele nocive pe care acidifierea
mediului intern le produce asupra centrilor nervosi. daca nu se intervine prin tratament de urgenta
poate surveni moartea.

2.2.6. Fiziologia timusului.

Timusul are o dezvoltare deosebita la nou-nascuti, iar incepand cu copildria i mai evident
dupa pubertate, glanda sufera un proces de involutie, de degenerare adipoasa (intre 20-50 ani), dar
fara sa dispard complet. Aceasta explicd intervetia sa in reglarea anumitor functii ale organismului
din perioada prepuberala. Are localizare retrosternald, se dezvoltd din endoderm si este o glanda cu
structurd mixta, de epiteliu secretor si de organ limfatic. In ultimii ani s-a reusit izolarea hormonului
timic, a carui concentratie In sange atinge maximum in jurul varstei de 20 ani, dupad care
concentratia diminua treptat.

Se cunosc o serie de efecte ale extractului de timus:

-actiune de frénare a dezvoltarii ginadelor;
-actiune de stimulare a mineralizarilor osoase;
-efect de franare a mitozelor.

Functiile timusului sunt puternic blocate de hormonii steroizi, care determind involutia
acestui organ. Unitatea histologicd a timusului este lobulul timic format dintr-o retea de celule
reticulare intre care se afla limfocite speciale (¢timocite). Timocitele sunt celule hematoformatoare
primordiale, imigrate din maduva hematogend si transformate sub influenta factorilor locali in
celule lifoformatoare; acestea Tnsdmanteaza si alte organe limfoide (ganglionii limfatici, splina,
amigdalele).

Hormonul timic joacd un rol deosebit in reglarea formarii timocitelor care intervin apoi in
procesele imunitare de tip celular. Timusul mai secreta o serie de alti factori cu rol hipoglicemiant,
in controlul cresterii scheletului si in dezvoltarea organelor sexuale. Observatiile clinice care arata
ca involutia timusului este Intarziatd de castrare, dar este foarte accentuatd la pubertate, impun
concluzia ca timusul influenteaza si dezvoltarea sexuala.

2.2.7. Fiziologia epifizei.

Functia glandei pineale este putin cunoscuta, in sprijinul rolului sdu endocrin pledeaza atat
structura asemanatoare altor glande endocrine, cat si legaturile sale nervoase. Cercetarile scolii
roméanesti de endocrinologie (academician C. I. Parhon, academician St. Milcu si colaboratorii) au
dovedit ca epifiza are un rol endocrin si ca intervine intr-o serie de procese metabolice ale
organismului.
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In structura sa se disting cordoane celulare nevroglice (pinealocite), cu proprietate
secretoare §i elemente nervoase (celule si prelungiri), inconjurate de o bogata retea vasculara si cu
numeroase fibre simpatice. Desi cunostintele despre hormonii epifizari sunt incd incomplete, se
contureaza totusi cateva functii asupra hormonilor epifizari. Este identificat un hormon, melatonina
(derivat al serotoninei), cu actiune frenatoare asupra gonadelor.

Un alt hormon de natura polipeptidica, vasofocina, a fost izolat din epifizd de un grup de
cercetdtori romani (Milcu, Neacsu, Pavel) caruia i se atribuie o puternica actiune antigonadotropa,
in special antiLH. Extractele de epifiza au si efecte metabolice, atdt in metabolismul lipidic, protidic
si glucidic, cat si in cel mineral.

Epifiza are stranse legaturi cu retina. Stimulii lumonisi produc prin intermediul nervilor
simpatici o reducere a secretiei de melatonind. La intuneric, secretia de melatonina creste inhiband
functia gonadelor.

INTREBARI RECAPITULATIVE

1. Manifestarile termice ale contractiei musculare.
2. Hipertrofia si atrofia musculara.

3. Hormonii glucocorticoizi.

4. Fiziologia pancreasului endocrin.

TEMA DE VERIFICARE
1. Structura functionald a muschiului striat
2. Rolul fiziologic al hormonilor adenohiofizari.

REZUMATUL CAPITOLULUI

Functiile de relatie pun omul in legatura cu mediul inconjurdtor si sunt indeplinite de
organe speciale grupate in sisteme. Astfel locomotia se efectueaza datoritd punerii in miscare cu
ajutorul muschilor, a oaselor; oasele si muschii sunt organele esentiale ale locomotiei. Muschii se
contractd numai cand primesc excitatii speciale, venite prin nervi de la organele centrale nervoase;
acestea, la randul lor, primesc excitatii atat din mediul extern cét si din cel intern, prin intermediul
unor organe receptoare, specializate pentru diferiti excitanti - organe de simt.

Sistemul nervos indeplineste cea mai complexd si mai 1naltd functie integratoare. Prin
intermediul lui se realizeaza, pe de o parte integrarea organismului In mediu, iar pe da alta parte, a
partilor lui intr-un tot unitar. Unitatea lui se vadeste prin originea comuna a partilor sale dar si prin
relatiile sale fiziologice; astfel functiile de relatie nu se pot efectua fara concursul celor vegetative si
nici cele vegetative fara sprijinul celor de relatie. Mecanismul fiziologic fundamental al sistemului
nervos este reprezentat de actul reflex.
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Cap.3. FUNCTIA DE REPRODUCERE

3.1. FIZIOLOGIA APARATULUI REPRODUCATOR

Glandele genitale sunt glande cu secretie mixta. Ele indeplinesc 2 functii: functia exocrina
si functia endocrind. Functia endocrind constd in formarea si eliberarea gamefilor, iar functia
endocrind consta in producerea unor hormoni sexuali care influenteazd metabolismul si determina
caracterele sexuale primare si secundare.

Ambele functii devin evidente in cursul perioadelor de crestere si dezvoltare si anume la
pubertate. Dupa o anumita varstd, la ambele sexe functiile gonadelor diminua pana la anulare.

Pubertatea este definita ca fiind perioada in care functia gametogenetica si endocrina a
gonadelor atinge un stadiu de dezvoltare ce face posibila functia de reproducere. Instalarea
pubertatii este consecinta maturizarii functionale a unot neuroni hipotalamici ce secretd fatorii
eliberatori ai hormonilor gonadotropi (GnRH), care la randul lor stimuleaza secretia hormonilor
gonadotropi hipofizari ce controleaza dezvoltarea morfologica si functionala a gonadelor.

In cursul pubertitii au loc modificari ale secretiei hormonilor sexuali, si in stransi legitura
cu acestea, complexe modificari somatice si comportamentale. Astfel, dupd instalarea pubertatii
(10-12 ani) are loc o crestere somatica cu caracter exploziv (alungirea membrelor si trunchiului), o
crestere a viscerelor, completarea diferentierii sexuale, a maturizarii psihice, modificari distincte in
functie de sex.

3.1.1. Fiziologia aparatului genital feminin.

Functia dubla a ovarului constd 1n formarea si expulzarea ovulului (functia
gametogenetica), ce se realizeaza in cadrul unor modificari ciclice lunare si producerea in paralel a
hormonilor sexuali feminini (functia endocrina).

Trompele uterine au rol de conducere a ovulelor de la suprafata ovarului pana in uter si a
spermatozoizilor din uter in intAmpinarea ovulului; la nivelul lor se produce de obicei, fecundarea.

Uterul are rolul de a primi oul fecundat (zigotul), sa hraneasca embrioul si fatul si sa-1
expulzeze la sfarsitul sarcinii.

Vaginul reprezintd organul de copulatie al femeii, avand rolul de a primi penisul in actul
sexual.

Aparatul erectil are rolul de a declansa erectia la femeie si, la sfarsit, sa participe cu alte
zone ale mucoaselor genitale la declansarea orgasmului.

A. Functia exocrina a ovarului.
Functia exocrind a ovarului este reprezentatd de producerea elementelor sexuale numite
ovule. Aceasta functie se numeste ovulatie, respectiv ovogenezad.

a) Ovulatia este procesul care constd din expulzarea ovulului matur in trompa uterind si are

loc intre a 13-a si a 17-a zi a ciclului menstrual. In ovar se gisesc 300.000 - 400.000 de foliculi
ovarieni primordiari, din care dupa pubertate 2-3 dintre acesti foliculi vor avea o evolutie ciclica
lunara; totalitatea modificarilor suferite de foliculul ovarian intr-un interval de aproximativ 28 zile
poarta numele de ciclu ovarian.
La inceputul ciclului ovarian, sub influenta hormonului foliculo-stimulant hipofizar (FSH) are loc
cresterea ovocitului, proliferarea si diferentierea celulelor foliculare, foliculul primordial
transformandu-se in folicul secundar. La nivelul acestuia procesele de proliferare si diferentiere a
celuleor continua, ceea ce are drept consecinta formarea foliculului cavitar.

Acesta prezinta la interior o cavitate plind cu lichid folicular, o serie de celule foliculare

diferentiate, numite celule granuloase, dispuse in jurul ovocitului, impreuna cu care proemina catre
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cavitatea foliculara, alcatuind discul proliger. In acest stadiu are loc si formarea tecii interne, prin
diferentierea unor celule conjunctive, dispuse la periferie si care secretd hormonii estrogeni.

Intr-un stadiu mai avansat de diferentiere ia nastere foliculul matur (De Graaf), la nivelul
caruia, ovocitul ajuns la dimensiunea maxima de 200 microni, suferd o prima diviziune de maturatie
(meioza), dand nagtere ovocitului secundar si globulului polar care ulterior involueaza. Aceasta
diviziune are loc cu putin timp inainte ca foliculul matur sa se rupd si sd se expulzeze odata cu
lichidul folicular si ovocitul secundar, proces denumit ovulatie, care are loc in cea de-a 14-a zi a
ciclului (media dintre a 13-a si a 17-a zi). In acest stadiu de folicul matur presiunea lichidului
folicular si actiunea unor fermenti, legate de ciclul menstrual, determind ruperea foliculului si
expulzarea lichidului folicular.

Ovocitul, dupa expulzarea din folicul suferd a doua diviziune de maturatie si patrunde in
trompa uterind, in vederea procesului de fecundare, el devenind apt pentru aceasta.

b) Formarea corpului galben.

Foliculul rupt denumit si folicul dehiscent, se transformd sub infuenta hormonilor
gonadotropi hipofizari in corp galben progestativ, alcatuit din celule care se incarca cu lipide si au
ca functie principald sinteza de progesteron. O seama de celule ale corpului galben continua insa si
secretia de estrogeni. Corpul galben (corpus luteus) are o culoare specifica determinata de prezenta
unui pigment caracteristic.

Evolutia corpului galben este variabild dupd cum se desfiasoard evolutia ulterioara a
ovulului:

- in cazul in care ovocitul secundar expulzat nu a fost fecundat, corpul galben progestativ
involueaza si este invadat de tesut fibros si da nastere unei cicatrice mici de culoare alba (corpus
albicans); ovulul nefecundat se va elimina odatd cu menstruatia;

- in cazul in care fecundatia are loc, corpul galben progestativ creste in volum,
transformandu-se in corpul galben gestativ, care ramane in functie peste 5-6 luni, in prima perioada
a sarcinii (de unde si numele de corp galben de sarcind);

- acesta contribuie in aceastd perioada, prin hormonii secretati (progesteron si estrogeni) la
echilibrul endocrin necesar mentinerii sarcinii. Dupa acest interval de timp cand echilibrul endocrin
al sarcinii este asigurat de placentd, corpul galben gestativ involueaza, formand de asemenea o
cicatrice, numita corpul albicans de sarcind.

In paralel cu modificarile ciclice ale foliculilor ovarieni au loc modificari structurale ciclice
si la nivelul diferitelor segmente ale organelor genitale. De exemplu, in decursul ciclului uterin
lunar, mucoasa uterind suferda o serie de modificdri, sub actiunea hormonilor estrogeni si
progestativi, in vederea nidatiei (fenomenul de fixare in mucoasa uterind) a unui eventual produs de
conceptie (oul sau zigotul). In cazul in care nidatia nu a avut loc, mucoasa uterind se elimini
(menstra), ciclul uterin reincepand in luna urmatoare.

Reflexe sexuale la femei sunt aceleasi ca la barbat; erectia si declansarea orgasmului
(fenomen echivalent ejacularii). Erectia are loc prin intermediul aparatului erectil si se produce prin
acelagi mecanism si prin aceleasi cai de conducere ca la barbat. Odata cu erectia clitorisului se
produce si secretia glandelor Bartholin.

B. Functia endocrina a ovarului.

Functia endocrind a ovarului este realizata prin intermediul hormonilor secretati de celulele
interstitiale ale foliculului si de corpul galben. Hormonii ovarieni sunt reprezentati de hormonii
estrogeni si de progesteron care au rol determinant in determinarea caracterelor sexuale secundare si
tertiare.

Caracterele sexuale secundare, se referd la dezvoltarea organelor genitale externe si
interne, dezvoltarea glandelor mamare, dispozitia caracteristica a pilozitatii, dezvoltarea somatica
diferentiatd a celor douad sexe.
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Caracterele sexuale tertiare, se refera la formarea diferentiatd a actelor de comportament
(dezvoltarea predominanta a afectivitatii la sexul feminin sau dezvoltarea predominanta a spiritului
de initiativa la sexul masculin).

a) Hormonii estrogeni.

Reprezentati de estradiol (hormonul estrogen primar) si estrona (foliculina), sunt secretati
de celulele tecii interne a foliculului ovarian. Ei determind cresterea si dezvoltarea ovarelor si
foliculilor ovarieni, uterului, vaginului, canalalelor galactofore. De asemenea, contribuie la
dezvoltarea caracterelor sexuale secundare si tertiare. Estrogenii au si efecte anabolizante proteice,
stimuleaza depunerea calciului in oase (favorizeaza in acest fel cresterea somatica accelerata dupa
pubertate) si produc retentie de sodiu si apa.

Hormonii estrogeni se produc in cantitate mare in prima parte a ciclului menstrual (faza
preovulatorie), care dureaza circa 10 zile. Hormonii estrogeni mai sunt produsi si de placenta la
femeia gravida, de corticosuprarenald (hormonii estrogeni) si de testicul la barbati.

Concentratia hormonilor 1n sange variaza in diferitele perioade ale ciclului ovarian. Astfel,
in prima parte a ciclului concentratia este scazutd, pentru ca dupa primele 7 zile, odatd cu
dezvoltarea tecii interne si intensificarea productiei de estrogeni sid aibd loc o crestere a
concentratiei lor In sdnge. Concentratia estrogenilor scade cu 2-3 zile inainte de sfarsitul ciclului
ovarian.

Variatia ciclicd a concentratiei estrogenilor este dependentd de secretia de FSH. Scaderea
concentratiei de hormoni estrogeni determind stimularea secretiei de FSH, hormon cu rol in
cresterea §i dezvoltarea foliculului ovrian si deci, in secretia de estrogeni. In cantitate mare,
estrogenii inhiba secretia de FSH si declanseaza secretia de LH.

b) Progesteronul.

Este un hormon secretat de celulele corpului galben, in cea de-a doua parte a ciclului
menstrual, cuprins Intre a 12-a i a 28-a zi a acestuia. Progesteronul se gaseste in sange si se elimina
prin produsi conjugati prin urind. El este produs in afard de corpul galben si de placenta si de
corticosuprarenala.

Progesteronul determind o serie de modificari ale mucoasei uterine, facand-o aptd pentru
eventuala implantare a ovulului fecundat; aceasta se petrece in a doua parte a ciclului menstrual. In
cazul in care ovulul a fost fecundat el asigurd dezvoltarea oului si formarea placentei. Asupra
celorlaltor organe sexuale feminine, exercitd o actiune trofica.

De asemenea, el are si o serie de efecte metabolice, dintre care mai importante sunt cele de
stimulare a sintezei proteice si de scadere a lipidelor sanguine. Concentratia progesteronului,
scdzutd in prima parte a ciclului creste in a doua jumatate, dupa declansarea de catre LH a ovulatiei,
pentru ca cu 2-3 zile Tnainte de sfarsitul ciclului ovarian sa diminue din nou.

Ciclul menstrual.

Ciclul mentrual este caracteristic primatelor. La femei el dureaza in medie 28 de zile (putand
varia fiziologic intre 20-35 de zile) si se desfasoara in 3 faze: menstruald, proliferativa si
progestationald.

- Faza menstruald sau menstruatia propriu-zisa dureazd aproximativ 5 zile. Ea apare in
ultimile zile ale ciclului menstrual, In care timp se produce degenerarea endometrului (mucoasei
uterine), cu rupturi ale capilarelor sanguine i hemoragie uterina, eliminandu-se o cantitate de 35
pana la 200 ml sange. Perioada menstruald se datoreste lipsei de progesteron prin degenerarea
corpului galben, care determina descuamarea mucoaseu uterine si hemoragia.

- Faza proliferativa sau preovulatorie urmeaza menstruatiei si dureaza 7 pana la 10 zile, ea
fiind cuprinsa intre a 6-a si a 14-a zi a ciclului menstrual.

- Faza progestationara sau secretorie dureaza in medie 14 zile, fiind cuprinsa intre a 15-a si
a 28-a zi a ciclului menstrual. Ea se mai numeste si perioada pregravidica, cand are loc formarea
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corpului galben si secretia de progesteron. Mucoasa uterina este sub influenta progesteronului;
endometrul dezvoltandu-se atinge o grosime de cca 4-5 mm, capilarele se dilata, uterul se pregateste
astfel pentru fixarea oului (nidatie). Dacad oul a fost fecundat, dupa ce se nideazi, se formeaza
placenta. In cazul in care nu se petrece acest fenomen, endometrul degenereazi si are loc expulzia
acestuia odatd cu hemoragia mentruala.

In perioada premergitoare menstruatiei, variabila ca durati (1-2 zile), se produc o serie de
fenomene a cédror ansamblu este cunoscut sub denumirea de molimen menstrual. Aceste semne
premenstruale sunt: durere de cap (cefalee), usoare tulburari psihice (iritabilitate, nervozitate,
depresiune), tumefiere si dureri usoare ale mamelelor.

Ciclul vital al ovarelor. Hormonii ovarieni intervin In reglarea activitatii ciclului vital al
ovarelor reprezentat de 3 perioade: perioada prepubertald, perioada pubertala si perioada
postpubertala.

- Perioada pubertald denumita si pubertate Incepe intre 13-15 ani cu variatii extreme intre
10 si 18 ani, ea reprezintd si perioada dintre copildrie si adolescentd. Ea coincide cu prima
menstruatie (menarhd) si este insotitd de os serie de modificari specifice: aparitia caracterelor
sexuale secundare, dezvoltarea sistemului pilos in regiunea pubiana si axilara, dezvoltarea organelor
de reproducere (ovar, uter, vagin), cresterea deosebitd a glandelor mamare, intensificarea
instinctului sexual. La barbati pubertatea are o serie de caracteristici: apare la 14-16 ani, cu limite
intre 12-18 ani, cresc organele genitale (penisul si testiculele), apar caractere sexuale secundare, se
schimba vocea etc.

Pubertatea este determinata de activitatea hipofizara crescuta si coincide cu perioada de
secretie maxima hipofizard. Dezvoltarea intensa somaticd care se petrece in aceastd perioada la
ambele sexe este conditionatd de excesul de hormoni somatotropi, produsi de hipofiza anterioara
care activeaza intens.

Inaintea perioadei de pubertate existd o perioadd numiti prepubertald si cea urmatoare ei,
perioada postpubertala.

Din punct de vedere al activitatii sexuale, perioada pubertatii se caracterizeaza la fete prin
dezvoltarea ovarului, cu fenomene de maturare a foliculilor si expulzarea ovulelor, deci aparitia
menstruatiei; capacitatea de reproducere, prin actul sexual si prin aceasta posibilitatea fecundarii si
a gestatiei.

La baieti pubertatea se caracterizeazad prin dezvoltarea organelor genitale, cu fenomene de
spermatogeneza, cu fenomene de expulzarea a spermatoizilor maturi, capacitatea realizarii actului
sexual si a fenomenelor de reproducere.

Pubertatea reprezintd un moment important in viata si activitatea omului. Perioada de
activitate sexuald (gonadicd) normald dureazia aproximativ 400 ovulatii, adica 30-40 ani. Este
perioada in care organismul feminin se dezvoltd complex, perioada de fecunditate intensa.

Perioada de climacteriu apare la sfarsitul celei anterioare, in jurul varstei de 50 ani. Ea se
caracterizeaza prin involutia organelor genitale (uter, ovar), prin atrofia glandelor mamare, la care
se adauga tulburari ale activitatii menstruale. O perioadd asemanatoare apare si la barbati, in jurul
varstei de 50-60 ani (andropauza).

Perioada de climacteriu de la femeie se termind cu menopauza, cand activitatea ovariana
inceteaza. Aceste modificari ciclice vitale sunt determinate de atrofia senild a ovarului (respectiv a
testiculului) si nu de atrofia hipofizei.

Functia glandelor mamare. Glandele mamare cresc 1n perioada postpubertald, cand
formeazi o glanda tubulard complexad prin dezvoltarea numirului canalelor mamare. In timpul
sarcinii, glanda se transformd intr-o glanda acinotubulard. Dezvoltarea glandelor mamare este
influentatd de estrogeni, progesteron si de hormonii gonadotropi; ea este stimulatd de hormonul
luteotrop (LTH), denumit si prolactind sau hormonul lactogen, care determina aparitia lactatiei.

Expulzia laptelui se face sub actiunea oxitocinei; in mecanismul de stimulare a secretiei de
prolactina intervin reflexe cu punct de plecare In mecanoceptorii mamelonari.
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3.1.2. Fiziologia aparatului genital masculin.

A. Functia exocrina a testiculului.

In canalele seminifere se gisesc celule spermatogene care se dezvoltd pani la spermatozoizi.
Acestea sunt cele libere care plutesc in lichidul spermatic produs de: canalele deferente, canalul
epididimar, veziculele seminale, prostatd si glandele uretrale. Acest amestec realizat de
spermatozoizi cu lichidul spematic de numeste sperma.

Sperma este o solutie vascoasa, de culoare alba-gélbuie, cu miros caracteristic si reactie
slaba alcalina. Sperma se acumuleaza intre ejaculari, in epididim, in canalul deferent si in veziculele
seminale. Cantitatea de sperma eliminata la fiecare ejaculare este in medie de 4 mm. Numarul de
spermatozoizi intr-un ml de sperma variaza la individul adult normal intre 60.000 si 120.000.

Spermatogeneza se desfasoara sub actiunea hormonilor androgeni ai testiculului si ai
hormonilor hipofizari. In reglarea acestui proces intervin pe cale nervoasi si centrii hipotalamici.

Reflexele sexuale la barbat sunt reflexul de erectie si reflexul de ejaculare.

Reflexul de erectie are loc in urma excitatiilor tactile receptionate de cétre receptorii dispusi
pe gland si tegumentul penisului. Acestia transmit excitatiile prin intermediul nervului dorsal al
penisului, care se continud cu nervul rusinos intern, pana la centrul erectiei din maduva sacrala. De
aici pe cale parasimpaticad (nervul penian) se transmite impulsul nervos vasodilatator la corpii
cavernosi care sunt inervati de nervul erector. Prin contractia unor muschi perineali se produce o
stazd venoasd si sangele, umpland spatiile cavernoase, determind ca penisul sa intre in stare de
tensiune, intarindu-se (erectie).

Acest reflex de erectie se poate produce in afard de excitatia tactila si prin excitatii vizuale,
auditive etc., cu participarea scoartei cerebrale.

Reflexul de ejaculare determind eliminarea spermei in exterior in timpul contactului sexual.
Prin excitatii tactile repetate se transmit excitatiile receptionate pe aceeasi cale aferentd spre centrul
ajacularii situat Tn maduva lombard, de unde porneste impulsul nervos prin lantul ganglionar
simpatic (plexul hipogastric), care declanseazd motricitatea veziculelor seminale si ejacularea, adica
eliminarea spermei. Aceasta se face prin contractia muschilor bulbocavernos si ischiocavernos, prin
asa numitul spasm clonic.

B. Functia endocrina a testiculului.

Celulele interstitiale Leydig ale testiculului, veritabile celule glandulare formeaza glanda
intestitiald testiculard cu rol endocrin. Aceastd glandd produce principalul hormon masculin
testosteronul.

Testosteronul este metabolizat la nivelul ficatului si eliminat apoi prin urina sub forma de
androsteron sau dehidroandrosteronul. Functii testosteronulului constau 1in: dezvoltarea
caracterelor sexuale primare si secundare, maturizarea sexuald, pubertatea, cresterea organismului,
sexualizare psihologica de tip masculin (comportamentul si interesul pentru sexul feminin).

Caracterele sexuale primare la barbat sunt reperezentate de: testicule, penis, prostatd si
vezicule seminale.

Caracterele sexuale secundare la barbat sunt: parul (barba), mustatile, perii de pe tegument,
dezvoltarea muschilor si a formelor corpului, schimbarea vocii, modificarea psihicului.

Pubertatea repprezintd starea functionald, caraterizatd prin posibilitatea producerii de
spermatozoizi sub dependenta hormonilor sexuali, cu stimularea instinctului sexual, a reflexelor de
erectie si de ejaculare, cresterea organismului, dezvoltarea sa armonioasa si virild. Se observa o
modificare a psihicului, a comportamentului si o crestere a interesului pentru sexul feminin.

Reglarea spermatogenezei si a functiei endocrine testiculare are loc pe cale nervoasa si pe
cale umorala.

Reglarea pe cale nervoasa se face prin intermediul centrilor vegetativi hipotalamici.
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Reglarea pe cale umorala se face de catre hipofizd prin hormonul luteinizant, care
stimuleaza secretia de testosteron, cand scade concentratia acestuia in sange (feed-back negativ).
Secretia crescuti de testosteron inhiba producerea de hormon luteinizant (feed-back pozitiv). in
aceastd reglare, intre testicul si hipofizd intervine hipotalamusul. Testiculul este in corelatie
functionala si cu alte glande cu secretie interna (suprarenala si tiroida).

3.2. FUNCTIA DE REPRODUCERE LA OM

Functia de reproducere reprezintd un proces complex constituit dintr-o serie de fenomene
strans corelate in vederea formarii si dezvoltarii embrionului, a unui nou organism uman. Acesta
urmeaza sa se nascd, dupa o perioada de viata intrauterind si la randul sau sa asigure perpetuarea
speciei, transmitand din generatie in generatie, noi caractere castigate in decursul fiecdrei existente
umane.

Functia de reproducere se refera la: celulele sexuale, geneza si maturatia elementelor
sexuale, ovogeneza si spermatogeneza, fecundarea, graviditatea si nasterea.

3.2.1. Celulele sexuale.

Celulele sexuale, ovulul si spermatozoidul au caractere structurale si functionale speciale.
Ovulele sunt produse de ovare (glandele sexuale feminine), iar spermatozoizii de catre testicule
(glandele sexuale masculine).

a. Ovulul. Este o celula sferica cu dimensiuni mari (diametrul 200 microni); ovulul este una
din celel mai mari celule din organism si spre deosebire de spermatozoid este imobil.

Structura ovulului. Spre deosebire de celelalte celule ovule prezintd caractere speciale.
Citoplasma este constituitd din 2 zone: una internd denumitd zona vitelogena (formata dintr-o
substanti hranitoare numita vitelus nutritiv) si o zona externd, care se numeste vitelus formativ. in
citoplasma ovulului se mai gisesc: nucleul, care prezintd un singur nucleol, numit insa si corpul
vitelin Balbiani (corespaunzator centrului celular), condrionul si aparatul Golgi.

Periferia ovulului este reprezentata de 3 formatiuni:

- membrana vitelind, constituitd dintr-un strat de celule ce reprezintd adevarata membrana
plasmatica a omului;

- zona pelucida, formata dintr-un alt strat trasparent si strabatut de canaliculele radiare;

- coroana radiata, dispusa la periferie si formata din celule foliculare, care sunt agezate pe 1
sau mai multe straturi.

b. Spermatozoidul. Este o celulda mobild ce se deplaseazd prin miscéri proprii; are
dimensiuni mici (50 microni) si o formd caracteristicd. La un spermatozoid se disting 3 regiuni:
capul, corpul (piesa intermediard) si coada.

- Capul de forma ovald, prezintd in partea anterioard o formatiune denumitd acrozom sau
perforator. Capul este format in cea mai mare parte din substantd nucleard, in timp ce citoplasma
este dispusa intr-un strat subtire periferic.

- Corpul sau piesa intermediara este constituit din gat si piesa de legaturd. Gatul continua
capul si prezintd anterior nodulii (2 formatiuni granulare ce reprezintd cromozomul proximal). Piesa
de legatura este limitatd anterior de discul transversal si spre coada spermatozoidului, de inelul
terminal; ea este formatd din fibrile, inconjurate de o teaca de citoplasma. Discul transversal si
inelul terminal corespund centronomului distal.

- Coada reprezinta partea cea mai lungd a spermatozoidului si are o forma conicd. Ea este
formata din fibrile, continudnd fibrilele din piesa de legaturd. Aceste fibrile alcdtuiesc filamentul
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axial sau flagelul care este acoperit cu o teacd de citoplasmd. Coada este o formatiune cu rol in
miscarea spermatozoizilor.

3.2.2. Geneza si maturatia elementelor sexuale.

Elementele sexuale se formeazda in glandele sexuale din celule speciale spermatogonii,
pentru spermatozoid si ovogonii pentru ovul. Goniile suferd o serie de procese de diviziune.
Diviziunea lor este o diviziune normala, avand in nucleu 46 de cromozomi care se noteaza cu 2N
(diploid). In aceasta diviziune sunt caracteristice urmatoarele faze:

-faza de multiplicare, reprezintd perioada in care, prin diviziuni repetate de la ovogonii si
spermatogonii, celulele primare de diviziune se formeaza numeroase gonii mici;

-faza de crestere, este reprezentatd de cresterea goniilor si transformarea lor in ovocite si
spermatocite de ordinul 1;

-faza de maturatie in care se fac 2 diviziuni de maturatie. Prima diviziune de maturatie este
cea reductionald in urma cdrora se formeaza citele de ordinul 11 si a doua diviziune de maturatie n
care se formeazd tidele (spermatide si ovotide) din care se diferentiazd elemenetele sexuale
(spermatozoizi si ovule).

Exista deosebiri Intre maturatia ovulului si cea a spermatozoidului.

a. Maturatia ovocitelor. Ovocitul de ordin I contin un numér diploid de cromozomi (2N). In
prima diviziune de maturatie a ovocitelor de ordinul I, cromozomii nu se mai divid, ci se separa in 2
grupe care contin jumatate din numarul initial de cromozomi (haploid), adica N cromozomi. lau
nastere 2 celule numite ovocite de ordinul II, dn care una este mai mica si se numeste globul polar.
Aceastd diviziune reductionald se numeste si meiozd. A doua diviziune de maturatie urmeaza
imediat dupa cea reductionald, fara faza de repau si este o diviziune normala care are loc atét la
ovocitul mare, cat si la globulul polar. Prin aceasta diviziune apar: din ovocit, 2 celule (una mai
mare numitd ovatida din care se va forma ovulul matur si una mica reprezentdnd un nou globul
polar); din primul globul polar rezulta 2 celule, 2 globuli polari.

b. Maturatia spermatocitelor. Din spermatocitul de ordinul I (2N cromozomi), prin
diviziune reductionala rezulta 2 spermatocite de ordinul II, egale ca mirime, Insa cu jumatate din
numadrul initial de cromozomi (haploid). Din a doua diviziune de maturatie normald iau nastere 4
spermatide, care se vor transforma fara diviziune, in 4 spermatozoizi maturi.

Celulele sexuale mature (ovule si spermatozoizi) sunt capabile sd participe la fecundare.
Prin ovulatie ovulul matur este expulzat din ovar (intre a 13-a si a 16-a zi a ciclului menstrual) si se
angajeaza 1n trompele uterine, ai caror cili vibratili il conduc pana la uter. Spermatozoizii maturi
plutesc in lichidul spermatic si vor fi eliminati odatd cu sperma, in vaginul femeii, prin ejaculare.

3.2.3. Fecundarea.

Reprezintd contopirea ovulului matur cu spermatozoidul matur care poate avea loc la orice
nivel al drumului parcurs de ovul, de la ovar pana la uter. In mod normal, fecundarea are loc in
trompe unde spermatozoizii depusi in vagin patrund, prin propriile miscari, in uter, trompe. Pe
parcursul drumului situat intre ovar si uter, are loc unirea celor 2 celule sexuale (fecundarea) dand
nagstere la celula ou (zigot). Fecundarea se produce in 2 faze: insdmantarea si amfimixia.

a. fnsdmdn;area reprezintd contactul intre ovul si spermatozoid si constd din apropierea si
patrunderea capului, a piesei intermediare si a regiunii anterioare a cozii spermatozoidului, in ovul.
Dintre zecile de mii de spermatozoizi, atrasi spre ovul prin actiunea unor substante chimice
(chimiotactism pozitiv), numai unul, denumit §i spermatozoid fecundant, patrunde in interiorul
ovulului, producéand o serie de transformari:

-membrana ovulului se modificd si numai permite patrunderea altui spermatozoid;
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-citoplasma ovulard, elimina un lichid numit perivitelin;

-centrozomul spermatozoidului formeaza asterul spermatic, in citoplasma ovulului;

-nucleul spermatozoidului poartd denumirea de pronucleu mascul, iar nucleu ovulului se
numeste pronucleu femel.

b. Amfimixia reprezinta contopirea celor 2 pronuclei, mascul si femel, in ovul. Aceastad faza
este cea mai importantd a fenomenului de fecundare. Prin acest 2 faze se realizeaza zigotul;
citoplasma acestuia este in cea mai mare parte de origine ovulara, asterul este reprezentat de
centrozomul spsermatozoidului, iar nucleul are origine dubla (ovulara si spermatica).

Aceastd structurd determind proprietatea oului de a se segmenta in anumite conditii de
dezvoltare ulterioara.

3.2.4. Graviditatea.

Este starea fiziologica caracteristicd femeii, care constd in dezvoltarea in uterul sdu a
zigotului. Aceasta se face prin fixarea lui, prin segmentarea si dezvoltarea enbrionului uman, §i, in
final prin nasterea fatului. Oul inainteaza din trompa uterina spre uter. Dupa ovulatie si fecundare,
in ovar se dezvolta corpul galben, care influenteaza, prin progesteronul secretat, mucoasa uterind in
vederea implantarii oului. Mucoasa uterind se ingroasd iar vasele si glandele se dilatd; aceasta
mucoasa transformata se numeste mucoasa de sarcind, decidud sau caduca.

Inaintand spre uter, oul incepe si se segmenteze transfromindu-se in moruld. Morula se
transforma in blastocit, care se dezvoltd in uter. Blastocitul ajunge la caduca uterind, unde se
fixeaza intr-o depresiune a acesteia, fenomen care se numeste nidare. Portiunea din mucoasa uterina
care acopera oul nidat se numeste caduca reflectatd, iar cea de care s-a fixat blastocistul se numeste
caduca bazala. Corpul galben denumit in aceasta situatia corp galben gravidic, intretine starea
functionala a uterului in prima perioada a sarcinii.

In mucoasa uterina se dezvoltd placenta care se formeazi din celulele blastocistului si din
caduca bazala. Formarea embrionului provoacd modificari Insemnate ale secretiei interne ovariene
si gonadotrope hipofizare. In sarcini, functia ovarelor ca si a corpului galben este preluati de
placentd. Placeta secretd estrogeni si progesteron, dar si alti hormoni; in prima parte a sarcinii
corpul galben fsi pastreaza secreia sa endocrina.

3.2.5. Nasterea.

Consta 1n expulzia fatului ajuns la termen, adicd aproximativ dupa 280 de zile de gestatie.
Expulzia fatului este consecinta contractiilor uterine, la care se adaugd, in oarecare masura,
contractia muschiului peretelui abdominal si a diafragmului, glota fiind inchisd. Ca urmare a
cresterii presiunii intrauterine si a relaxarii fibrelor circulare din structura colului uterin, acesta se
dilata. Ca o consecinta a cresterii presiunii intrauterine este si ruptura membranelor din jurul fatului
si scurgerea lichidului amniotic.

Contractia prelungitd in timp a musculaturii deja mentionate, ca si relaxarea articulatiilor
bazinului si a partilor moi ale pelvisului, realizatd sub actiunea unui hormon ovarian numit relaxina,
vor avea drept efect expulzia fatului. La scurt timp de la nastere are loc si expulzia placentei si a
membranelor fetale.

REZUMATUL CAPITOLULUI

Functia de reproducere. Aparatul genital se diferentiaza dupa sex din luna III embrionara,
glandele genitale sunt glande cu secretie mixta ele indeplinind doua functii: functia exocrina si
functia endocrina.

Functia exocrind asigurd perpetuarea fiintei umane. Functia de reproducere la om este
sexuatd si este identica cu a celorlaltor mamifere. Fiinta noua rezultd prin dezvoltarea unei singure
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celule ou (zigot), care se formeaza prin unirea a 2 celule sexuale: celuala sexuald feminina - ovulul
si celula sexuala barbateasca - spermatozoidul.

INTREBARI RECAPITULATIVE

1. Descrieti etapele de formare a celulelor sexuale.

2. Structura ovarului.

3. Modificarile functionale ale organelor genitale in timpul ciclului ovarian.
4. Mentionati rolul hormonilor sexuali feminini.
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Cap.4.
EFECTELE EFORTULUI FI1ZIC ASUPRA
ORGANISMULUI UMAN

4.1. MODIFICARI DE EFORT ALE SINGELUL

Efortul fizic se caracterizeaza, din punct de vedere fiziologic, printr-o stare de tensiune
functionald somatopsihicd, un stress, care declangeaza reactia generala de adaptare (Milcu si colab.
1969). Spre deosebire de alte stress-uri, acesta poate fi dirijat si dozat printr-un program de
antrenament sistematic.

In cadrul stressului determinat de activitatea sportiva deosebim doui componente si anume:
stressul somatic, determinat de activitatea musculard si stressul psihic, determinat de tensiunea
emotinal. Acesta din urm este atestat de faptul ca reactiile fiziologice sunt mai intense in timpul
competitiilor sportive (in care existd o mare tensiune emotionald) decit in lectiile de antrenament,
chiar daca efortul muscular este identic.

Odata cu inceperea activitatii musculare au loc:

-excitarea scoartei cerebrale si a formatiunilor subcorticale, prin impulsurile pornite de la
proprioceptorii osteotendinosi;

-iradierea impulsurilor centrale pornite din zona motorie catre aparatul locomotor avind
efecte atit facilitatoare asupra centrilor hipotalamici vegetativi, vasomotori, cardioacceleratori, cit si
stimulatoare ale axului hipofizocorticosuprarenal.

In timpul efortului fizic au loc modificari atit in compozitia sangelui, cét si a proprietatilor
sale.

4.1.1. Plasma sangvina.

Volumul plasmatic, in efort suferd modificari importante.

Astfel, eforturile de lungd duratd efectuate si in conditii de temperaturd crescutd provoaca
pierderi mari de apa cu micsorarea volumului plasmic (hipovolemie). In cazul probelor de fond,
mare fond si mars, datoritd pierderii apei prin sudoratie abundenta se pierd 3-5 kg din greutatea
corporald modificAndu-se si hematocritul, marcand astfel o hemoconcentratie. Eforturile moderate
determind o crestere a proteinelor totale sangvine cu peste 11%, in timp ce eforturile fizice
exagerate determind scaderea proteinelor totale ca rezultat al hipercatabolismului proteic, insotite
uneori $i de proteinurii avansate. Eforturile prelungite sunt insotite si de cresterea ureei sangvine si
a acidului uric.

Glucidele variaza, in general, n limite normale (80-120 mg%), existand un echlibru intre
glicogenoliza si gliconeogenezad. Glicemia poate creste inca inainte de inceperea efortului (160-190
mg%), in asa numita stare de start. In eforturi de scurta durata, glicemia nu se modifica, iar in cele
de lunga durata glicemia scade pana la 60mg %.

Acidul lactic (9-12 mg%) creste in efort proportional cu gradul hipoxiei. Astfel in eforturile
de intensitate maximala, lactacidemia ajunge la 36 mg%. Profesor dr. Andrei Demeter si
colaboratorii, in cercetarile efectuate la marsaluitori, gaseste o cantitate de acid lactic de 60 mg%,
iar la sportivi care practica eforturi anaerobe timp de 50-60 s, 300 mg%, ceea ce reprezinta valori de
20 de ori mai mari decéat cele de repaus. Mentiondm ca aceste valori au fost inregistrate la sportivi
de mare performantd; se apreciaza ca ori de cate ori acidul lactic depaseste 120 mg/100 ml, pH-ul
scade sub 7.
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Substantele anorganice din plasmd sunt de asemenea influentate de efortul fizic. Astfel se
produce o crestere a potasiului plasmatic cu 10-35% fatd de repaus. Sodiul si clorul au o usoara
crestere determinata de hipersecretia de aldosteron.

4.1.2. Elementele figurate.

Hematiile cresc numeric cu 10-20% (A. Demeter) in eforturile maximale §i submaximale, in
scopul satisfacerii cererilor de oxigen. A. Demeter citeaza la ciclisti o crestere a numarului de
hematii cu 400.000-500.000/mm?, concomitent cu cresterea cantititii de hemoglobina pana la 17-18
mg%.

Leucocitele cresc numeric dupa efort pana la 10.000-12.000/mm’ de sange, in special pe
seama granulocitelor neutrofile. Se apreciza cd aceastd crestere nu este reald, ci constituie o
deplasare a leucocitelor dinspre organele abdominale spre muschi (unde necesitatile nutritive sunt
crescute) sub influenta stimulilor nervosi simpatici si a adrenalinei care determina vasoconstrictia in
sfera abdominald. Existd de asemenea o crestere a eozinofilelor, uneori chiar Tnainte de inceperea
efortului, ca rezultat al emotiilor.

4.1.3. Proprietatile singelui.

Reactia sangelui. Se cunoaste cd valoarea pH-ului sangvin de 7,35 este un parametru foarte
constant al sangelui. Usoara alcalinitate a sangelui din repaus, in efort, prin acumulare de cataboliti
acizi, tinde catre aciditate; A. Demeter, la neantrenati, dupa 5 minute de alergare gaseste un pH de
7,15, dependent de intensitatea eforturilor. Astfel in eforturile maximale si submaximale, pH-ul
inclind spre aciditate, iar 1n eforturile mici si medii tinde sa creasca, spre alcalinitate. Mentinerea
pH-ului intre 7,30-7,42 reprezintd o conditie esentiald pentru desfasurarea proceselor biologice;
valori mai mici de 7 i mai mari de 7,8 sunt incompatibile cu supravietuirea. La pH-ul 7 apare coma
iar la 6,8 moartea; Ph-ul sangvin este mentinut la valori constante prin mecanisme de reglare fizico-
chimice reprezentate de sistemele tampon §i prin mecanisme biologice (activitatea plamanilor,
ficatului, rinichilor, pielii).

In conditii fiziologice, echilibrul acido-bazic prezinti usoare variatii ce sunt compensate
rapid fara a altera starea generala, astfel, in digestia gastrica se produce o alcaloza datorita pierderii
unei mari cantititi de H' iar in digestia intestinala existd o tendinta de acidoza datoritd pierderii de
bicarbonati prin sucurile digestive.

Somnul este insotit de o tendintd de acidoza prin reducerea schimburilor respiratorii si
acumulare de CO; ; la batrani Inrautatirea schimburilor gazoase pulmonare méresc tendinta de
acidoza ceea ce constituie cauza frecventa a deceselor acestora in primele ore ale diminetii.

Valorile scazute ale pH-ului in efort la sportivi de performanta (spre deosebire de cei
neantrenati) sunt suportate de organismul acestora iar readucerea la normal a pH-ului la sfarsitul
efortului se realizeaza pe seama reconstituirii rezervei alcaline, mai mare la sportivii bine antrenati,
a elimindrii CO; si a excretiei renale de lactat.

4.2. MODIFICARILE CIRCULATIEI SANGVINE iN EFORTUL FIZIC.

Activitatea organelor, aparatelor si sistemelor organismului are loc concomitent cu
intensificarea functiilor vegetative ale organismului. Cele mai mari solicitari in timpul efortului le
suporta sistemele implicate in furnizarea, transportul si consumul de oxigen marit al tesuturilor
active. Cresterea necesarului de oxigen si de substante energetice intr-un efort fizic se realizeaza
prin modificari ale parametrilor cardiovasculari ce pot fi: modificari imediate (acute) ce se
instaleaza dupa toate tipurile de efort fizic dar si in perioada de revenire si modificari tardive (de
antrenament), care se constatd in urma practicarii sistematice a educatei fizice §i sportului, un timp
mai indelungat.
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Odata cu inceperea efortului, in organism se produc modificari fiziologice, rezultate in urma
actiunii adrenalinei revarsate in singe, pe cale reflexa, in cantititi marite, precum si datorita
excitatiilor venite de la proprioceptorii din muschi, tendoane si articulatii.

4.2.1. Modificarile imediate.

Aceste modificari se produc in timpul efortului sau imediat dupa terminarea lui si depind de
intensitatea §i durata efortului corelat cu gradul de antrenament al organismului. La sportivii bine
antrenati inca Tnainte de inceperea efortului apar modificari datorate unor mecanisme reflex
conditionate, ce caracterizeaza starea de start.

a. Frecventa cardiacd, avand la adultul neantrenat, in repaus, in clinostatism, o valoare de
70-76 batdi /min, iar in ortostatism cu cca. 10 batdi mai mult ajunge la valori de 180-200 de
batdi/min (dupa un efort intens prelungit) si 100-120 batai/min, dupa un efort moderat.

Frecventa cardiaca este cel mai important parametru fiziologic prin care se apreciaza
intensitatea efortului de durata si cum este el suportat de organism. Revenirea frecventei cardiace se
face intr-un timp relativ scurt in trei faze: in primele 2-3 minute se produce o revenire rapidd; in
urmatoarele 4-5 minute revenirea se face mai lent; dupa céteva zeci de minute se revine la valoarea
de repaus. La sportivii bine antrenati, revenirea se face mai repede decét la cei neantrenati, in cazul
unui efort similar.

b. Volumul sistolic. La adultul neantrenat, in repaus si in clinostatism, volumul sistolic este
de 60-80 ml sange, iar in ortostatism scade cu 10-40 %, iar in efort maximal ajunge la 100-130 ml
sange. La femei volumul sistolic este mai mic decat la barbati, avand valoarea de 50-70 ml la
femeile sedentare.

In eforturile maximale la sportivii antrenati, volumul sistolic ajunge la 160-200 ml/bataie;
aceasta crestere a volumului sistolic in efort, In detrimentul volumului telesistolic, se datoreaza
cresterii fortei de contractie dependenta de factorii nervosi si umorali. Astfel daca in repaus numai
50% din volumul telediastolic este expulzat prin contractia normald ventriculului, o contractie
puternicd a ventriculului creste volumul sistolic (cu vidarea aproape completa a ventriculelor) fara
ca in prealabil sa fi crescut volumul telediastolic. Volumul sistolic nu creste proportional cu
frecventa cardiacd, deoarece la o frecventa cardiacd mare, timpul diastolei se scurteaza si umplerea
atriilor se face incomplet. Volumul sistolic maximal este de reguli atins la intensitatea efortului
submaximal.

¢. Debitul cardiac (minut-volumul inimii) in repaus este in medie de 5 | pe minut, atat la
antrenati cat si la neantrenati. In efort insa diferentele sunt evidente, in sensul valorilor maximale
mult superioare ale antrenatilor; astfel, debitul cardiac la neantrenati ajunge in efort moderat la 20-
25 1/min, iar in efortul intens 25-30 I/min. La sportivi, in eforturile moderate, debitul cardiac creste
la 10-15 1/min, iar dupa eforturile intense la 40-45 I/min. Pentru acelasi efort, la un sportiv antrenat,
debitul cardiac diferd fatd de unul incepator, fiind mai mic la cel neantrenat, iar mecanismul
fiziologic de crestere a debitului cardiac diferd si el; la cel neantrenat creste pe seama frecventei
cardiace, iar la cel antrenat , pe seama volumului sistolic.

Se cunoaste de asemenea corelatia debitului cardiac cu consumul de oxigen; astfel cresterea
consumului de oxigen cu un litru pe minut are ca efect cresterea debitului cardiac cu 6 I/min.

Cercetarile efectuate de A. Demeter in timpul efortului izometric intens si prelungit au
stabilit cd debitul cardiac scade datoritd intoarcerii venoase deficitare (stanjenitd de presiunea
intratoracica si intraabdominald) putand determina prabusirea presiunii arteriale; in asemenea cazuri
intervin mecanismele reflexe compensatorii.

d. Cantitatea de singe circulant se mareste in timpul unui efort cu 1-2 1 prin antrenarea
sangelui din organele de depozit (ficat, splina, piele) unde are loc o vasoconstrictie reflexa. in efort
se realizeazd o redistribuire a debitului cardiac spre muschii activi care pot primi 85-90% din
sangele total. Redistribuirea sangelui circulant se realizeaza prin:

- vasoconstrictia reflexa a arteriolelor din zonele inactive (piele, viscere);
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- vasodilatatie reflexa arteriolard Tn muschii scheletici activi (hiperemie

activa);

- interventia factorilor locali in cazul eforturilor prelungite (cresterea temperaturii, cresterea
concentratiei CO,, scaderea pH-ului si scaderea concentratiei O,) care de asemenea determind
vasodilatatie Tn muschii activi. De mentionat ca are loc si o crestere a debitului sangvin la nivelul
miocardului, care este tot un muschi activ, in timp ce la nivelul creierului, acesta se mentine la
valorile de repaus.

e. Viteza de circulatie poate creste in efort de cca. 3 ori. Dacd in repaus, circuitul complet
este efectuat in 20 de secunde, in eforturile mari circuitul complet este efctuat numai in 7 secunde.

f- Tensiunea arteriald se modifica si ea In functie de intensitatea si durata efortului, atit in
timpul efortului cat si dupa efort. In eforturile maximale tensiunea sistolicd ajunge la 180-200 mm
Hg si valori mai scizute de 140-160 mm Hg, in eforturile moderate. In eforturile intense, datorita
vasodilatatiei periferice, tensiunea diastolica, scade cu 10-15 mm Hg dar poate ajunge uneori la ton
infinit; In aceste cazuri tensiunea arteriald diferentiala se mareste mult iar semnificatia acestei
cresteri este o buna adaptare a organismului la efort.

Dimpotriva, cand tensiunea sistolicd se mareste odata cu marirea tensiunii diastolice rezulta
o neadaptare la efort sau o stare de oboseald ce se explicd printr-o irigatie deficitard a muschilor
activi ca urmare a vasoconstrictiei periferice (situatii intalnite in schi, volei ,hochei, patinaj, adica
sporturi practicate in microclimat rece).

Revenirea tensiunii arteriale dupd efort se face in doud faze: o revenire rapida in primele
minute, iar in urmatoarele revenirea se face lent. Este consideratd o revenire bund a organismului
dupa efort cand frecventa cardiaca scade mai repede decat tensiunea arteriald. Cand organismul se
adapteaza greu la efort, situatia celor doi parametrii se prezintd invers.

4.2.2, Modificarile tardive (de antrenament).

Practicarea indelungata a exercitilor fizice produce, In mod lent modificari morfologice si
functionale asupra aparatului cardiovascular. Aceste modificari se datoresc nevoilor mereu
crescande impuse de efortul fizic, daca acesta este judicios efectuat, ca duratd si intensitate,
realizand o mai buna adaptare la efort si o marire a capacitatii de lucru.

a. Hipertrofia miocardului. Efortul fizic repetat timp Indelungat produce, la nivelul inimii o
adaptare de duratd ce se manifestd prin hipertrofia miocardului (cordul atletic) ce consta intr-o
modificare a cordului cat si a vaselor de sdnge. Daca la nastere un capilar irigd 6 fibre musculare, la
adult un capilar irigd o singurd fibra miocardicd; aceasta explicd de ce capacitatea de adaptare a
inimii la efort este mai mica la copii.

La sportivi inima se hipertrofiaza si ajunge de la greutatea de 300 g (la neantrenati) la 500 g.
Hipertrofia miocardului nu se realizeaza prin cresterea numarului fibrelor musculare, ci prin
cresterea diametrului fibrelor miocardice; acest fenomen este mai accentuat la sportivii ce depun
eforturi de lunga durata: schi fond, alergari de fond si mare fond, ciclism si canotaj. Hipertrofia
miocardului se manifesta prin:

- cresterea masei miocardului §i in special a ventriculului stang;

- marirea diametrelor cavitatilor ventriculare si in special a ventriculului

sting;

- cresterea volumului telediastolic;

- cresterea peretilor ventriculului stang si a septului interventricular.

Cercetarile in acest domeniu au stabilit ca eforturile de lungd duratd modificd mai mult
cavitatile inimii, in timp ce efortul static produce hipertrofie de sept si a peretilor inimii. Eforturile
in care frecventa cardiaca este sub 130 batai/min sau peste 180 batdi/min nu modificd dimensiunile
inimii.

b. Frecventa cardiacd prezintd valori scdzute In repaus la sportivii antrenati vreme
indelungatd (bradicardia sportivilor); ea poate atinge valori de 30-40 de batdi pe minut datorita
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cresterii tonusului parasimpatic. In acest tip de bradicardie pauza dintre sistole este mai lunga si in
consecintd miocardul se relaxeazd mai bine refacandu-si mai eficient potentialul biologic.
Bradicardia de antrenament este cu atidt mai pronuntatd cu cat vechimea in sport este mai mare;
astfel atletii cu peste 15 de ani vechime neintrerupta, prezintd o frecventa cardiacd medie de 40
batdi pe minut.

O frecventa cardiaca scazuta asociatd cu un volum sistolic marit, este o dovada a unui sistem
cardiovascular eficient. Astfel, un subiect antrenat cu un debit cardiac in efort de 20 1/min are o
frecventd cardiacd de 135 batdi/min (volumul sistolic = 150 ml/bétaie), in timp ce un subiect
sedentar avand acelasi debit cardiac de 20 1/min are o frecventa cardiacd mult mai mare, de 167
batai/min (volumul sistolic = 120 ml/bataie).

¢. Volumul sistolic in repaus, la antrenati este de 100-120 ml/bataie fatd de 60-80 ml/bataie
la neantrenati. Dupa Donalt Matews si Eduard Fox (1981) la femei, in general, volumul sistolic este
inferior barbatilor: 50-70 ml/bataie la femeile sedentare si 70-90 ml/bataie la cele antrenate.
Valorile maximale fiind la femeile antrenate de 100-120 ml/bataie, iar la antrenati 180-200
ml/bataie.

Volumul sistolic de repaus mai mare la sportivii antrenati se explicd prin marirea cavitatilor
ventriculare $i prin cresterea contractilitatii miocardului. Cresterea contractilitatii miocardului, dupa
Guyton (1988), se datoreaza activitatii ATP-azice crescute In muschiul cardiac si cantitatii mai mari
de Ca extracelular, care amelioreaza intereactia elementelor contractile.

In mod cert numai un program de antrenament intensiv si de durati duce la astfel de adaptari
ale inimii; dacd bradicardia se instaleaza dupa cateva luni de antrenament, marirea volumului
sistolic se realizeaza dupa ani de antrenament. Intr-un organism antrenat fizic timp indelungat,
cordul devine bradicardic si in repaus, deoarece cresterea volumului sistolic satisface necesitatea de
oxigen la o frecventd mai micd. Durata mai mare a diastolei amelioreaza si randamentul cardiac,
adica pentru acelasi travaliu se consuma mai putin oxigen.

Dacd bradicardia de repaus este determinatd de predominanta tonusului vagal, volumul
sistolic marit in repaus la subiectii antrenati, se explicd prin faptul cd fibrele vegetative
parasimpatice sunt abundente la nivelul atriilor §i aproape inexistente in ventriculi.

d. Debitul cardiac, dupa Donalt Matews si Eduard Fox, 1n repaus, atat la neantrenati cat si la
antrenati este in medie de 5-6 I/min. Debitul cardiac, in efort la neantrenati poate atinge valori de
20-25 1/min si 35-45 1/min la sportivii antrenati ce depun eforturi de rezistentd (ceea ce reprezinta o
crestere de 5-6 ori fatd de repaus). In general debitul cardiac crescut este asociat cu un consum de
oxigen crescut.

e. Coeficientul de utilizare a oxigenului creste la sportivii bine antrenati comparativ cu
neantrenatii prin imbunatatirea conditiilor de schimb la nivel tisular (numarul de capilare se mareste
si se creeazd o suprafatd mai mare de contact intre sange si tesutul muscular). Concentratia
oxigenului in sangele arterial la cei neantrenati este de190 ml/l, iar in sangele venos 140 ml O/l
deci, in tesuturi riman deci 50 ml O,. in sangele arterial al celor antrenati se gisesc tot 190 ml
O/1, iar in sangele venos concentratia oxigenului este de100-110 ml O,/1; deci, in tesuturi raiman
80-90 ml O,.

f- Tensiunea arteriald nu diferd prea mult la antrenati fatd de neantrenati. Modificarile de
antrenament ale tensiunii se refera in special la tensiunea sistolica care poate cobori la 100-110 mm
Hg in repaus.

Toate modificarile de antrenament ale sistemului cardiovascular, odati cu intreruperea
practicarii sportului se sterg lent, in acelasi ritm In care s-au instalat.

4.3. MODIFICARILE RESPIRATIEI iN EFORT.

Surplusul energetic necesar desfagurarii unui efort fizic rezulta din intensificarea oxidarilor
celulare la nivelul tesuturilor si mai ales la nivelul musculaturii, care duc la o crestere a nevoii de O,
. Muschiul in activitate poate consuma de 20 de ori mai mult O, dacat in repaus, dar cu cét
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organismul este mai antrenat, cu atat efortul respirator in repaus este mai mic. Modificarile
respiratorii Tn urma efectuarii efortului fizic sunt de doua feluri: modificari imediate si modificari
tardive.

4.3.1. Modificari imediate sau acute.

Stimulii care predomina inaintea sau in timpul efortului si care influenteaza ventilatia
pulmonara nu sunt pe deplin elucidati. Totusi cei mai importanti stimuli care mentin parametrii
respiratori (ca si pe cei cardiovasculari) la nivel optim sunt: cresterea activitatii cortexului motor,
cresterea CO,, scaderea pH-ului, cresterea temperaturii sangelui. Acesti factori deplaseaza in mod
avantajos curba de disociere a oxihemoglobinei, in timpul efortului realizand o mai buna
aprovizionare cu oxigen a tesuturilor in activitate.

Modificarile imediate se reflectd asupra frecventei respiratorii, amplitudinii respiratorii,
debitului respirator, consumului de oxigen si a coeficientului de improspétare a aerului din plaméani.

Frecventa respiratorie in repaus este de 16-18 respiratii/ min, dar se modificd mult in
timpul efortului si dupa terminarea acestuia. Existd eforturi ce se realizeazd cu toracele blocat in
inspiratie profunda (alergérile pe distante foarte scurte, sariturile, aruncarile, loviturile de atac,
ridicarea halterelor), dar imediat dupa terminarea lor frecventa respiratorie ajungand la 40-50
respiratii/min in eforturile intense §i de lungd duratd si 25-30 respiratii/min dupad eforturile
moderate.

In timpul efortului ventilatia crescutd simultan cu activitatea cardiovasculara se datoreazi
in special iradierii excitatiei din zonele de proiectie a centrilor respiratori si cardiovasculari cat si
aferentelor provenite de la nivelul chemoceptorilor sensibili la CO,, H" si hipoxie, care continua sa
creasca si imediat dupa terminarea efortului (dupa A. Demeter) pentru a elimina surplusul de CO; si
datoria de oxigen.

Cea mai buna frecventa respiratorie in efort este aceea pand la 30 respiratii/min, cand CO,
se elimind 1n concordanta cu formarea lui. Cresterea prea mare a numarului de respiratii duce la
scurtarea timpului de efectuare a expiratiei, la reducerea volumului de aer curent si deci la
acumularea de CO, .

Amplitudinea respiratiei creste in timpul eforturilor In care se pot executa miscari
respiratorii dar si imediat dupa terminarea oricarui efort pentru a opri datoria de O, acumulata.
Amplitudinea respiratiei creste invers proportional cu frecventa respiratiei; amplitudinea miscarilor
respiratorii scade dupa frecvente de 50 respiratii/min. Prin marirea amplitudinii creste volumul
inspirator §i expirator de rezerva si produce o ventilatie pulmonara mai buna.

Debitul respirator, reprezintd produsul dintre volumul respirator curent si frecventa
respiratorie; el creste proportional cu durata si intensitatea efortului. Daca in repaus are valoarea de
8 1/min, in eforturile de intensitate medie ajunge la 40 I/min, in eforturile submaximale 60 I/min iar
in cele maximale la cca. 100 1/min. La sportivii bine antrenati, cu o masa musculara bine dezvoltata,
debitul respirator poate avea si valori mai mari; la acestia se produce si o micsorare pana la
disparitie a spatiului mort fiziologic, realizand o hematoza pulmonara mult mai eficace.

Consumul de O,. In efort aprovizionarea cu oxigen la nivelul organismului este limitata de
timpul scurt de contact intre aerul alveolar si sangele din capilare, compensatd insd prin
amplitudinea crescutd a miscarilor respiratorii si disparitia spatiului mort fiziologic si cresterea
capacitatii de difuziune. Consumul de oxigen reprezinta diferenta arterio-venoasda a oxigenului.
Daca 100 ml sange cedeaza 5 ml O,, cei 5 I/min cedeaza la nivel tisular 250 ml O, pe minut in
repaus; in eforturile medii se ajunge la 1.500 ml/min iar in eforturile maximale la 3.500 ml/min la
persoanele neantrenate.

In eforturile de intensitate medie se constati in primele 3-4 minute o crestere lentd a
consumului de oxigen dupa care se stabilizeaza (stare stabila sau ergostazd), ca dupa terminarea
efortului sa se achite aceasta datorie de oxigen.
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In eforturile fizice intense in care aprovizionarea cu oxigen nu acoperd necesarul se
realizeazi o datorie de oxigen care creste continuu, in timp ce consumul de oxigen se
plafoneaza. Aceasta datorie de oxigen constituie unul din factorii care limiteaza durata eforturilor
intense. Dupa Schneider (1985), la neantrenati datoria de oxigen atinge 10 1, iar prin antrenament
plafonul poate fi ridicat pana la 17-18 L.

Coeficientul de improspdtare reprezinta raportul dintre aerul proaspat introdus in alveole si
aerul poluat existent in plamani, cu care se amesteca. In timpul efortului acest raport se modifici. in
inspiratia obisnuita ajung 1n alveole 350 ml aer; 1n alveole exista aerul rezidual (cca. 1.000 ml) si
aerul expirator de rexerva (cca. 1.500 ml), in total 2.500 ml. Coeficientul de improspitare in acest
caz este de 1/7 (350/2500). Daca se face o inspiratie profunda dupa una obisnuita se introduc in
alveole 350 ml aer curent + 1.500 ml VIR =1850 ml. Acest volum de aer se intdlneste cu VER-
1.500 ml si cu aerul rezidual-1.000 ml=2.500 ml. in acest caz coeficientul de improspitare va fi
1/1,3 (1.850/2.500).

4.3.2. Modificarile tardive sau de antrenament.

Practicarea 1indelungatd a efortului sportiv duce la adaptiri la nivelul respiratiei
reprezentate de modificari ce dau relatii asupra gradului de antrenament. Aceste modificari se refera
la frecventa respiratorie, amplitudinea miscarilor respiratorii, consumul de oxigen §i capacitatea
vitala.

Frecventa respiratorie in repaus, la cei antrenati are valori mai scazute. Bradipneea
antrenatilor cu valori de 10-12 respiratii/min se explica prin dezvoltarea musculaturii respiratorii si
madrirea elasticitdtii toraco-pulmonare.

In timpul efortului, cei antrenati executa probe in apnee totald, iar datoria de O, este platita
cu un numar mai mic de respiratii, dar mai ample decét la cei neantrenati.

Amplitudinea miscarilor respiratorii evidenta prin cresterea volumului curent la 700-800
ml (fatd de 500 ml la neantrenati), se explica prin dezvoltarea muschilor inspiratori. Raportul dintre
inspiratie si expiratie este 1/2 (fatd de 1/1,5 la neantrenati). Aceasta arata ca timpul de efectuare a
expiratiei se mareste la orgenismele bine antrenate.

Debitul respirator rimane nemodificat in repaus ca si la cei neantrenati (8 1/min). in efort,
insd debitul respirator la antrenati ajunge la 150-180 1/min (fatd de 80-100 I/min la neantrenati).
Marirea debitului la antrenati se face pe seama maririi amplitudinii respiratorii, iar la neantrenati pe
frecventei respiratorii. Inotul, canotajul, alergarile de fond maresc cel mai mult ventilatia pulmonara
realizand un debit respirator maxim.

Consumul de oxigen 1n timpul efortului este mult mai mare la cei antrenati datoritd
adaptarii respiratiei §i circulatiei cat si cresterii coeficientului de utilizare a oxigenului din sangele
arterial. Daca in repaus consumul de oxigen este egal la antrenati si neantrenati (250 ml/min), in
efortul maximal antrenatul ajunge la 5.000 ml/min si cca. 3.500 la neantrenati.

Capacitatea vitala la cei antrenati atinge valori de 6.500-7.000 ml; cele mai ridicate
capacitati vitale sunt realizate in canotaj si Tnot. Guyton (1986) apreciaza ca atat capacitatea vitala
cat si consumul de oxigen are si 0 componenta genetica (reprezentata si de tipul constitutional) in
realizarea acestor modificari, cunoscandu-se faptul cd in selectie se tine seama de dimensiunile
toracice (diamere, perimetre) si talie.

In concluzie daci un antrenat si un neantrenat sunt supusi la efort in aceleasi conditii se
observa cd aparatul respirator al celui antrenat lucreazd mai economic. Adaptarea aparatului
respirator la efort, la cei antrenati se face mai rapid decat la cei neantrenati, iar revenirea dupa efort
se realizeaza intr-un timp mai scurt.
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4.4. MODIFICARILE FUNCTIILOR DIGESTIVE iN TIMPUL EFORTULUL

Efortul fizic fiind un factor stressant pentru organism, determind prin intermediul
sistemului neuroendicrin o activare a functiilor vegetative odata cu inceperea efortului, proportional
cu intesitatea si durata acestuia, precum si in functie de gradul de antrenament al subiectului. in
efort vor fi solicitate acele organe si functii care furnizeaza substratul matabolic, energetic al
actelor motorii. Sfera digestiva cu importantd majora in aportul substantelor nutritive isi intensifica
activitatea in repaus, dupa terminarea efortului, participand la crearea starii frofotrope a
organismului (starea de refacere a uzurii din efort).

4.4.1. Modificarile proceselor secretorii si enzimatice digestive in efortul fizic.

Cercetari asupra acestor tipuri de modificari in efortul fizic sunt putin numeroase si
contradictorii. In repaus, cdnd predomind impulsurile parasimpatice, se accelereazi activitea
secretorie §i enzimatica a tubului digestiv la toate nivelurile. In timpul efortului fizic atat activitatea
secretorie cdt si cea enzimaticd a tubului digestiv scade cantitativ si calitativ, ca urmare a
predominantei vegetative simpatice de efort; aceastd situatie reprezintd "un ajutor" dat de cétre
sistemele vegetative aparatului locomotor, cel care efectueaza miscarea cat si altor sisteme
vegetative care sustin efortul. Cercetarile recente (Kadigrobov si Grandall) efectuate pe animale
carora li s-a practicat "micul stomac Pavlov", au demonstrat ca efortul fizic efectuat inainte de
alimentatie nu modifica secretia gastricd, in timp ce un efort depus dupa alimentare reduce functia
secretorie. La om insd, aceste fenomene se schimba deoarece termoreglarea se face altfel decat
termoreglarea pe cale respiratorie a animalelor. Asa se explica faptul ca paralel cu aparitia acidozei
de efort scade si pH-ul sucului gastric crescand aciditatea gastrica. Kereszty, in 1967 a gasit
frecvent la sportivi o aciditate gastrica crescutd in repaus pe care o justifica printr-un tonus simpatic
crescut ce se mentine si in repaus la nivelul tubului digestiv.

Referitor la activitatea ficatului, spre deosebire de stomac si intestin, se constatd o actiune
stimulatoare exercitata in timpul efortului fizic demonstratd printr-o irigare mult imbunatatita si o
crestere a secretiei de bild ce va favoriza digestia lipidelor dupa terminarea efortului.

4.4.2. Modificarile motilititii digestive in efortul fizic.

In reglarea proceselor mecanice ce au loc la diferite nivele ale tubului digestiv, simpaticul
determind o relaxare a musculaturii netede din peretii organelor cavitare concomitent cu contractia
sfincterelor; parasimpaticul determina efecte contrare. in efortul fizic cat si in starea de start care il
precede, sistemul nervos simpatic determind reactia de adaptare, punadnd organismul in stare de
"fugd sau lupta", la nivelul aparatului digestiv insa, el va induce o stare de inhibitie, cu diminuarea
motilitatii digestive.

Cercetarile efectuate referitor la starea de dupa efort si in special a emotiile pozitive scot n
evidentd o intensificare a activitatii motorii digestive. Aceste date completate si cu influentele
asupra activitatii secretorii digestive in efortul fizic, permit stabilirea unui orar al alimentarii
sportivului: ultima masad trebuie sa aiba loc cu 2-3 ore inainte de efort, iar prima masa dupa efort.

4.5. MODIFICARILE EXCRETIEI iN EFORT.

Diureza scade in timpul efortului fizic deoarece efortul stimuleaza eliberarea de adrenalina
care produce vasoconstrictie, care la randul ei scade filtrarea glomerurald. O altd cauza a scaderii
diurezei este pierderea unei mari cantitdti de lichide prin transpiratie. Transpiratia produce

85



Autori: Lector univ. Dr. Gabriela Raveica, Lector univ. Gheorghe Maxim

stimularea secretiei de hormon antidiuretic (printr-un mecanism de feed-back) care favorizeaza
reabsorbtia tubulara si deci urina finala scade.

In cursul antrenamentului sportiv, analizele cantitaive si calitative ale urinii ne dau indicatii
referitoare la starea de antrenament.

Fosfaturia normald este in jur de 2g %o , dar care creste in timpul efortului fizic. Valorile
ce depasesc 7g “/oo indicd un efort epuizant pentru care sportivul nu este suficient pregatit. Valori
mai mici de 5g %0 indicd un randament mai slab decat cel pe care 1l asigurd gradul sau de
antrenament.

Variatia pH-ului urinii. In mod normal pH-ul urinar este 4,5-7,5 in repaus, iar in timpul
efortului devine mai acid datoritd prezentei acidului lactic in cantitate mai mare. In eforturile
intense dar de scurtd durata, urina este mai acida decat in eforturile cu intensitate mai mica, dar de
lunga durata. Aceasta situatie se explicd prin faptul ca rinichiul este foarte sensibil la hipoxie, cand
acidul lactic nu se poate oxida si se acumuleaza 1n sange in cazul eforturilor de lunga durata.

Eliminarea de creatinind si de creatina creste, deoarece ele nu pot fi refosforizate; dupa
efort insd va creste cantitatea de acid uric eliminat.

Albuminuria. Urina normala nu contine substante proteice; ele apar doar in stari patologice
sau in efort fizic epuizant. Albuminuriile de efort sunt considerate normale daca nu au valori mari si
dispar dupa 4 ore de la incetarea efortului, cum ar fi de exemplu in fotbal (66 mg%), canotaj (90
mg%), patinaj viteza (65-92 mg%), alergare pe 100m (26,2 mg%). Valori crescute ale albuminuriei
ne dau indicatii asupra gradului de antrenament; starea bund de antrenament se asociaza cu valori
mici cand si revenirea la normal a excretiei azotate este mult mai rapida.

Glucozuria absenta in mod normal in repaus, apare si persista inca in starea de start si dupa
incetarea efortului in box, situatie in care se constata si o hiperglicemie pe aceeasi durata.

Clorura de sodiu este 1n cantitate mai mare 1n urind dupa un efort fizic; pentru restabilirea
echilibrului hidro-mineral se recomandd administrarea de apd saratd dupa incetarea efortului.
Cresterea sodiului si clorului urinar, peste normal, dupa efort, se asociazd cu neadaptarea la efort
sau stare precard de antrenament. La un efort de aceeasi intensitate, indivizii antrenati elimina
cantitati mai reduse de clorura de sodiu (0,5 2%/00), decat cei neantrenati (2-3 2"/00).

lonii de calciu si magneziu sunt eliminati in cantitate mai mare prin urind de subiectii mai
antrenati.

Eforturile statice determind eliminari urinare crescute de fosfati, aminoacizi §i creatinind,
comparativ cu eforturile dinamice.

Sindromul urinar de suprasolicitare se manifesta printr-o crestere a eliminarilor de fosfati,
uree, aminoacizi i o proteinurie de lunga durata dupa terminarea efortului (10-20 ore).

Scaderea in greutate. In cadrul unor ramuri de sport se impun scaderi in greutate pentru
incadrarea in diferite limite stabilite pe categorii de greutate (box, haltere, lupte). In acest scop se
realizeaza antrenamente in conditii speciale, bai si regim alimentar adecvat, dirijandu-se excretia de
lichide. Prin transpiratii abundente se obtin scaderi in greutate de 1-3 kg fard urmari daundtoare
asupra organismului, deoarce sunt pierderi de apa si de grasimi din tesuturi. Scaderi mai mari de 4-5
kg se obtin prin bai de aburi si regim alimentar vegetarian, fara sare. In general eforturile din
diferite sporturi duc la o scadere in greutate cu atat mai mare, cu cat durata lor este mai lunga: 200-
300 de grame in canotaj, 600-800 de grame dupa un meci de box, 1-3 kg dupa un meci de fotbal;
aceste scaderi atesta solicitarea glandelor sudoripare deoarece diureza este mult diminuata.

Eforturile ce se desfasoard pe o perioadd mare de timp determind scdderi $i mai mari in
greutate ca de exemplu: 3-5 kg in maraton, 8-10 kg in ciclismul de fond.

Inotul nu determina scaderi in greutatea corporald prin transpiratie; micile scideri care au totusi loc
depind de temperatura mai scdzuta a apei.
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4.6. EFECTELE PRACTICARII EDUCATIEI FIZICE SI SPORTULUI ASUPRA
SISTEMULUI NEUROENDOCRIN.

Efortul fizic determina reactii neuroumorale din partea intregului organism, incepand cu
sistemul nervos somatic, coordonator al motricitdtii voluntare si involuntare si continudnd cu
functiile vegetative si endocrino-metabolice (ce asigura substratul energetic al contractiei
musculare); reactiile endocrino-metabolice sunt comandate §i coordonate de sistemul nervos
vegetativ.

4.6.1. Efectele efortului fizic asupra sistemului nervos.

Scoarta cerebrala primeste informatii din mediul intern si extern pe baza carora trimite
stimuli la formatiunile subcorticale, influentandu-le activitatea. Atdt in sfera somaticad a
organismului, cat si In cadrul mai larg al modificarilor fiziologice in efortul fizic, sistemul nervos
joaca un rol central in influentele mai mari sau mai mici exercitate de practicarea sistematicd a
educatiei fizice si sportului.

Din punct de vedere al ordinei aparitiei modificarilor la nivelul sistemului nervos, Andrei
Demeter si colaboratorii, descriu modificari instalate inca naintea inceperii efortului fizic, dupa
debutul efortului, in timpul acestuia ca si modificari post efort.

- Inainte de inceperea efortului fizic, apar o serie de modificari ale excitabilititii corticale,
modificari care atestd faptul ca efortul fizic este un stress emotional care include in general,
elementul de intrecere si luptd pentru victorie. Reactia organismului la factorii psiho-emotionali ai
efortului fizic se mainfesta atat la nivelul sistemului nervos central, cat si la nivelul intregului
organism, iar pe calea neuro-hormonala imbracd aspectele inhibitorii sau stimulatorii.

Modificarile de excitabilitate corticald din aceasta etapa se concretizeaza prin starea de
start care se poate manifesta in forma ei stemica (favorizantd) sau astenica (cu influente
defavorizante). Factorii psiho-emotionali ai efortului fizic se manifesta la nivelul sistemului
neuroendocrin prin axul hipotalamo-hipofizo-suprarenalian, atestat de descarcdrile crescute de
catecolamine 1nca inainte de inceperea efortului. Studiile de specialitate au ardtat cd in starea de
start apar modificari si pe plan vegetativ care au la baza o serie de legaturi somato-cortico-viscerale
bazate pe reflexe conditionate si care determina reactii mai puternice la avansati decat la incepatori
dependente de particularitatile de activitate nervoasa superioara, sex si varsta cu rolul de a mobiliza
organismul inainte de efort.

- In timpul efortului fizic, modificarile sistemului nervos au caracter atat reflex conditionat
cat si neconditionat. Diferitii centrii nervosi sunt pusi in stare de excitabilitate crescutd prin aferente
pornite chiar de la nivelul aparatului locomotor in activitate; efectul de intensificare a unor functii
vitale se va realiza pe cale reflex conditionata. In acelasi timp efortul fizic determina modificari ale
dinamicii proceselor corticale care participa la mentinerea conexiunilor temporale ce caracterizeaza
activitatea reflex conditionata a scoartei cerebrale. Dupa unii cercetatori, debutul efortului fizic este
insotit de o inhibitie de scurtd durata a reflexelor si reactilor vegetative, care suporta o influenta mai
mare decat reactiile somatice. Focarul dominant de excitatie din centrii corticali ai analizatorului
motor ar determina, dupa aceeasi autori, prin inductie negativa, o inhibitie in zonele din jur si ar
reprezenta starea tipica pentru perioada de "intrare in lucru".

Dupa 12-15 minute de la debutul efortului se crecaza starea de "excitare de lucru" a
S.N.C. manifestatd prin cresterea sensibila a fortei si rapiditatii reactiilor reflexe. Aceastd stare se
instaleaza sub efectul iradierii excitatiei care cuprinde scoarta si regiunea subcorticald plecand din
centrii motori excitati de proprioceptorii muschilor solicitati. Starea de "excitare de lucru" a S.N.C.
scade sub efectul antrenamentului repetat sau chiar dispare cu totul ceea ce denotd scaderea
excitatiei initiale a centrilor motori la cei antrenati, pe masura ce miscéarile se automatizeaza.
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- Dupa efort se observd de asemenea o serie de modificdri ale excitabilititii S.N.C.
"Excitatia de lucru" se mentine deseori si dupa incetarea efortului, in special la neantrenati sau la
sportivii incepatori. La cei antrenati, aceastd fazd scade ca duratd sau chiar dispare, ceea ce
inseamnd cd la acestia intdrirea excitabilitatii reflectorii coincide fix cu perioada de travaliu
muscular si se creeaza conditiile necesare aparitiei fazei de "inhibitie de dupa lucru".

Cand efortul este prelungit si obositor, se instaleazd o altd modificare a dinamicii
proceselor corticale - "inhibitia de protectie"; ea se traduce prin sldbirea si incetinirea reactiilor
reflexe. In plus apar scaderi ale capacititii functionale a scoartei cerebrale, semn ci efortul nu este
dozat corespunzator si depdsesc posibilititile sportivului. Dupa unii cercetdtori, patogenia
supraanterenamentului este analoagd cu a nevrozelor si se manifestd, pe langa tulburari de
comportament, prin scidderea controlului cortical asupra organelor. Tonusul celulelor cerebrale
scade datoritd oboselii, care dacd se accentueazd determind deregldri cortico-subcorticale,
observabile pe electroencefalograma (E.E.G.) si pe electromiograma (E.M.G.); suprasolicitarii
fizice 1i este caracteristica neurastenia care se bazeaza pe aparitia inhibitiei supraliminare.

Dat fiind legaturile anatomice si functionale dintre sistemul nervos somatic si cel vegatativ,
influentele efortului fizic vor fi resimtite si la nivelul sistemului nervos vegetativ simpatic si
parasimpatic. Astfel aferentele determinate de intrarea in activitate a apratului locomotor,
mobilizeaza centrii corticali si subcorticali §i implicit zona de integrare vegetativa simpatica si
ergotropa din hipotalamusul postero-lateral. Spre acesti centrii converg retele nervoase
dopaminergice (avand ca mediatori chimici dopamina, noradrenalina §i serotonina) a caror efecte
sunt: tahicardie, hipertensiune, inhibarea peristaltismului intestinal, hiperglicemie, intensificarea
metabolismului si a termogenezei, hiperventilatiei. Aceastd mobilizare vegetativd simpatica este
corelatd cu cea endocrind: medulosuprarenala, corticosuprreanala, tiroida.

In final, sindromul vegetativ endocrin trece prin faza parasimpatici, comandati de zona de
integrare vegetativa trofotropd din hipotalamusul antero-median, la care contribuie §i hormoni cu
efect anabolic (STH, aldosteron, androgeni). In aceastd fazi, sistemul nervos central actioneazi
pentru restabilirea homeostaziei. Astfel, dupa efort, in stransd legatura, factorii endocrini, cei
nervosi colinergici si impulsurile trofice centrale conduc la reparatiile functionale biochimice.
Efectele parasimpatice sunt bradicardie, hipotensiune, sudoratie, bronhoconstrictie, accentuarea
peristaltismului, glicogenogeneza, intensificarea activitatii intestinale digestive.

Procesele fundamentale corticale (excitatia si inhibitia) sub influenta efortului fizic de
lunga duratd, se amelioreazd ajungénd la o stare optima de functionare, iar raportul dintre ele apare
mai bine precizat in timp si spatiu. Calitatile acestor procese, forta, mobilitatea si echilibrul se
perfectioneaza in raport cu exercitiul practicat.

Forta si mobilitatea se amelioreazd mai mult in urma practicari exercitiilor fizice
caracterizate prin schimbarea continua si foarte rapida a activitatii motrice, ca in jocurile sportive si
in exercitiile de intensitate maximala.

Echilibrul este influentat in masurd mai mare de catre exercitiile In care alterneazd cu
regulariate contractia si relaxarea, asa cum sunt exercitiile ciclice de lunga durata.

Pe baza acestor modificari se poate explica faptul ca insusi tipul de activitate superioara
poate fi influentat Intr-o oarecare masura: tipul slab poate deveni mai puternic, cel neechilibrat
poate deveni mai echilibrat , iar cel inert, mai mobil. Trecerea influxului nervos produce de-a lungul
traiectelor strabatute o serie de modificari fizico-chimice, care usureazd conditiile pentru influxul
nervos urmator; de asemenea excitabilitate se amelioreaza sub influenta exercitiilor repetate.

In stransi legiturd cu aceste modificari se produc si imbunatatiri ale proceselor de iradiere,
concentrare si inductie ale excitatiei si inhibitiei, precum s§i ale legaturilor temporare reflex
conditionate.
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4.6.2. Efectele efortului fizic asupra sistemului endocrin.

In toate reactiile de adaptare la necesititile impuse de o anumita solicitare, alituri de
sistemul nervos intervin si glande endocrine care, asigura controlul functiilor metabolice. Reactia
organismului la solicitarea fizicd propriu-zisa, atat din partea sitemului nervos cat si din partea
glandelor endocrine poate avea o manifestare inhibitorie sau stimulatorie. Majoritatea cercetatorilor
confirma o crestere a concentratiei hormonilor in sadnge in timpul efortului cat si imediat dupa efort.

Sistemul simpatico-adrenal. Concentratile plasmatice ale catecolaminelor cresc in timpul
efortului in functie de durata si de intensitatea acestuia. Cresteri ale hormonilor
medulosuprarenalieni au fost evidentiate, de numerosi cercetatori, chiar inainte de efort. Explicatia
acestor cresteri este solicitarea sistemului de reactie cortico-subcortical, cu participarea
hipotalamusului posterior ce antreneaza o secretie de mediatori la nivelul terminatiilor simpatice
adrenergice §i o secretia crescutd de adrenalind la nivelul medulosuprarenalelor; ca urmare se
produce o exacerbare metabolicd cu producere de energie necesare mentinerii homeostaziei.

In toate situatiile care se bazeaza pe o activitate predominant simpatici (in care se inscrie si
efortul fizic) se constatd cresterea elimindrii catecolaminelor pe cale urinara. Cercetarile lui Gr.
Benetato au demonstrat cd dupa un efort fizic de 900 kgm/min. depus timp de 25 de minute,
eliminarea urinard a catecolaminelor creste cu peste 400%. Stérile de incordare neuropsihicddin
timpul efortului fizic, amplificd mai mult secretia de adrenalind. Anxietatea (nelinistea) si starile
emotionale excesive, provoacd indeosebi secretia de noradrenalind; asa se explica randamentul
scazut la concursurile mondiale sau olimpice (deci de o mare raspundere) a unor sportivi foarte bine
pregatiti, dar care din cauza emotiilor excesive au o secretie crescutd de noradrenalind, care
provoaca reducerea debitului circulator din muschi, ceea ce influenteaza negativ performantele lor.

Sistemul simpatico-adrenal asigurd sursele energetice usor si rapid oxidabile datorita
intensificarii glicogenolizei, hiperglicemiei §i, in acelasi timp, activeazd functiile nervoase si
reactiile emotionale in raport de varietitile tipurilor de efort. in timpul efortului, activitatea
sistemului adreno-simpatic este favorizatd de factori nervosi si umorali: hipoglicemie, acidoza,
pCOz, hipoxie; stimulii aferenti actioneaza direct sau reflex asupra centrilor simpatici superiori pe
cdi senzitive somatice §i viscerale. Acesti stimuli periferici activeaza atat secretia
medulosuprarenalei (in care predomina adrenalina), cat si eliberarea de noradrenalina din
terminatiile neuronilor simpatici.

In activarea secretiei de noradrenalina in efort un rol esential il are hipotensiunea din faza
initiala a efortului, determinatd de vasodilatatia din musculatura solicitatd. Eliberarea de
noradrenalind (dupa cercetdrile Iui Derevenco in 1976) se intensificd in mod reflex, compensand
prin vasoconstrictie splanhnica hipotensiunea; acest mecanism este accentuat in timpul efortului si
de pozitia ortostatica.

Sistemul hipofizo-corticosuprarenal. Variatiile cortizolului in eforturile moderate sunt
nesemnificative, in timp ce dupa un efort epuizant, nivelul cortizolului este mult amplificat.
Explicatia datd de mai multi autori ce au demonstrat cresterea secretiei de cortizol in urma efortului
fizic, ar fi efectul sdu neoglucogenetic la nivelul ficatului, el putand deci determina o crestere
considerabild a glucozei disponibile in timpul efortului.

Cortizolul ca si ceilalti hormoni glucocorticoizi, prin efectul lor hiperglicemiant, lipolitic
cat si prin actiunea lor antiinflamatorie, joaca un rol deosebit in protectia organismului impotriva
stressului (solicitare excesivad). Acest rol de protectie se manifestd prin mdrirea rezistentei
organismului la diferitii factori stressanti (efort fizic, infectii, toxine microbiene, excesul de frig sau
de céldurd, emotii puternice etc.). in astfel de solicitiri se descarci o cantitte masivid de
glucocorticoizi, fenomen descris in 1936 de citre Hans Selye sub numele de sindromul general
de adaptare.
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Solicitarea excesiva, din partea agentilor stressanti mai sus amintiti, provoacd in primul
moment o descarcare de adrenalind din medulosuprarenald care determind la randul ei cresterea
secretiei de ACTH, care va stimula secretia de hormoni corticoizi (in special cortizolul).
Antrenamentul de lungd durata determina o hipertrofie a corticosuprarenalei (dar si asupra tiroidei,
medulosuprareanalei si adenohipofizei) si, deci implicit si o hiperfunctie; concomitent este
aplificata sensibilitatea organismului pentru factorii hormonali, la subiectii antrenati.

4.7. INFLUENTA EFORTULUI FIZIC ASUPRA MUSCULATURII SCHELETICE.

Contractiile musculare nu duc la modificari evidente ale fortei daca nu sunt realizate
aproape de forta maximi. In urma practicarii exercitiilor fizice in cadrul antrenamentelor timp
indelungat are loc o hipertrofie a fibrelor musculare si deci o marire In volum a muschilor. Odata cu
acesta creste si forta musculard. La inceputul hipertrofiei unui muschi activ, reteaua vasculara
capilard rdmane 1n urma, ceea ce creazd conditii nefavorabile aprovizionarii cu sange ceea ce duce
la o hipoxie musculara. Krogh a demonstrat ca sub influenta eforturilor fizice se deschid numeroase
capilare de rezerva si se formeaza si altele noi; simultan cu inmultirea capilarelor, se produce si o
dezvoltare a fibrelor musculare. Substantele rezultate din metabolismul muscular produc o
vasoconstrictie locald de duratd si spasme ale arteriolelor, insotite de cresterea permeabilitatii
peretilor vasculari, putdndu-se forma un exudat in spatiile perivasculare. Exercitiile fizice incorect
dozate pot produce ischemii (deficit circulator local) in muschi si miocard avand ca rezultat
micronecroze si microinfarcte.

In timp ce cresterea masei totale a unui muschi este numita hipretrofie musculard, scaderea
acesteia se numeste atrofie muscularda. Hipertrofia musculara este consecinta hipertrofiei
individuale a fibrelor sale, produsa ca raspuns la contractiile muschilui cu fortd maximala sau
submaximala. Hipertrofia se produce mai rapid (6-10 saptaméni) daca simultan cu contractia
muschiul este tensionat (prin contractii izometrice puternice). In timpul producerii hipertrofiei,
ritmul sintezei proteinelor contractile este mult mai mare decat ritmul degradarilor, ceea ce duce le
o crestere din ce in ce mai mare a numirului de filamente de actini si miozini. In paralel cu
inmultirea numarului de miofibrile are loc si o crestere a tuturor sistemelor enzimatice care participa
la furnizarea energiei §i 1n special a enzimelor glicolitice. Concomitent cu hipertrofia, imbunatatirea
stdrii de antrenament perfectioneazd mecanismele nervose centrale si cele periferice musculare; ca
urmare realizeazd recrutarea unui numdr mai mare de unitati motorii in efortul de forta,
provocandu-se astfel ridicarea limitei superioara a capacititii de mobilizare a muschiului.

Fiziologia clasica sustine conceptia cresterii masei musculare numai prin hipertrofia
fibrelor musculare, deoarece tesutul muscular in perioada postnatald este stabil, nu se
autoreinoieste. Dar cercetarile lui Gudz pe animale de laborator au stabilit cd alaturi de Ingrosarea
fibrelor existente are loc si disocierea acestora in doud fibre secundare (ipoteza insa putin Insusita
de alti autori).

Atrofia musculara se produce cand un muschi nu este folosit o perioada mai lungé de timp
si ca urmare ritmul descretsterii proteinelor contractile ca si a numarului de miofibrile este mai
rapid decat cel al refacerii. Un muschi lipsit de inervatie nu mai receptioneaza semnale contractile
necesare pentru mentinerea dimensiunilor sale normale. De aceea atrofia incepe aproape imediat.
Dupa cca. doud luni in fibrele musculare apar procese degenerative. Daca in primele trei luni
muschiul se reinerveaza, se produce o revenire functionald aproape complet; dincolo de acest
termen, sansa recuperarii este din ce in ce mai mica si se pierde complet dupa 1-2 ani. In stadiul
final al atrofiei de denervare, majoritatea fibrelor musculare sunt inlocuite cu tesut fibros si adipos.

Oboseala musculara.

Contractiile puternice de lungd duratd ale muschiului conduc la instalarea fenomenului
fiziologic denumit oboseald musculard. Oboseala musculara este o stare fiziologica reversibila ce se
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manifestd printr-o diminuare a activitatilor muschiului dar care dispare prin repaus. Simptomele
oboselii au fost impartite in obiective si subiective.

Semnele subiective sunt :

- senzatia de greutate in miscare;

- dureri musculare;

- epuizare (moleseald).

Semnele obiective sunt:

- oboseala diminueaza excitabilitatea, puterea si durata in timp a contractiei musculare,
prin scdderea numarului de unitdti motorii antrenate in actul motor;

- amplitudinea fiecdrei contractii este diminuatd de oboseald, atat prin scaderea numarului
de fibre musculare stimulate cét si prin reducerea capacitatii de scurtare a fiecarei fibre;

- diminuarea preciziei miscarilor si aparitia unor tremuraturi, consecinta oboselii nervoase;

- cresterea tonusului muscular 1n repaus;

- semnul caracteristic al oboselii musculare este caracterul reversibil al acestor modificari.

Mecanismele oboselii musculare raman foarte controversate; se invoca factori locali,
biochimici, circulatori si factori extramusculari reglatori. Precizarea problemei oboselii este de mari
importanta pentru fiziologia experimentald a efortului si muncii, pentru sport, pentru medicina
clinicd de explorari functionale si de recuperare.

- O prima teorie acorda fenomenelor chimice (epuizarea rezervelor energetice si cresterea
deseurilor acide) rolul principal in diminuarea randamentului muschiului obosit, considerand ca
unele modificari electrice din muschi si nerv sunt secundare.

- Unii autori contestd existenta oboselii ca fenomen fiziologic obiectiv, o definesc fie ca o
senzatie subiectiva legatd de procesele psihice, fie o reduc la un fenomen local, muscular sau
senzorial, fie o identifica doar cu sciderea performantei.

- Teoria nervoasa (sustinutd de Grandjean) considera cd la nivelul scoartei cerebrale
oboseala musculard este resimtitd sub forma unei senzatii specifice care are drept consecinta
diminuarea numarului si frecventei descércarilor de neuroni motori. Grandjean accepta diviziunea
clasica in: oboseala musculara ce se traduce prin Incetinirea si reducerea contractiei musculare,
avand la bazd epuizarea rezervelor energetice; oboseala mintald cu o bogatd simptomatologie
subiectiva cu un mecanism predominant neuroendocrin.

- Bugard distinge o prima faza de oboseala fiziologica corespunzatoare stadiului de alarma
a sindromului de adaptare, urmata de o etapa de trecere cu raspuns oscilant normal. Oboseala se
manifestd mai Intdi cu fenemene de astenie i oboseald fizica, cu reduceri ale excretiei de hormoni
corticosuprarenali, urmata de stadiul de epuizare dominat de tulburari endocrine.

Lucrurile se complicd dacd tinem seama cd muschiul obosit prin contractii voluntare
raspunde totusi prin contractii la stimularea electricd directd a nervului sau motor. In plus muschiul
obosit prin excitatii directe sau indirecte isi reia activitatea mai repede in mediul alcalin prin
administrare de adrenalind sau excitarea nervilor simpatici (fenemenul Orbelli).

In concluzie fenomenele constatate sugereazi o succesiune diferita in aparitia fenomenelor
de oboseald: primii sunt afectati neuroniii motori din scoarti, apoi placa motorie si in cele din
urma muschiul propriu-zis. Observatii recente (Erling si Asmussen) evidentiazd importanta
recuperdrii rapide prin solicitarea altor grupe musculare, a caror proiectie corticald va determina
prin inductie negativa, inhibitia zonei corticale obosite anterior si concomitent ating si zone
facilitatoare encefalice; acestea din urma vor fi transmise sistemului motor si vor determina
performante mai bune si o refacere mai rapida dupa oboseala.

REZUMATUL CAPITOLULUI

Necesitatile energetice ale oricarei activitati, indiferent de caracterul efortului (intensitate,
durata etc.), sunt asigurate prin intensificarea proceselor de degradare, in principal a glucozei de la
nivel muscular; intensificarea proceselor de degradare a glucozei necesitd pe de o parte
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intensificarea aprovizionarii cu oxigen a tesutului in hiperactivitate si, pe de altd parte, cresterea
indicelui de utilizare a oxigenului.

Intensificarea proviziondrii cu oxigen este asiguratd printr-o reactie cardiorespiratorie si
circulatorie, iar cresterea coeficientului de utilizare a oxigenului, prin mérirea diferentei de presiune
a gazului intre plasma si tesutul in hiperactivitate. Deci, este vorba de 2 categorii de mecanisme
adaptative la efort:

-0 categorie declansatd prin stimularea reflexd sau automatd a centrilor cardiorespiratori si
vasomotori;
-cealalta este legata direct de intensitatea activitatii musculare.

Aceste 2 categorii de mecanisme satisfac necesitatile energetice ale muschilor 1n activitate,
in principal prin degradarea aerobioticd a glucozei. Daca ele se dovedesc insuficiente, pentru
satisfacarea necesitatilor energetice, intervine degradarea anoxibioticd a glucozei, care asigurd un
surplus energetic si, totodata, face sa apara "datoria de oxigen".

Efortul fizic creste necesitatile in oxigen ale muschilor suprasolicitati, acoperirea acestora
fiind acoperita prin:

- cresterea coeficientului de oxigen prin marirea debitului ventilator;

- cresterea transportului de oxigen prin marirea debitului cardiac;

- redistribuirea singelui prin vasoconstrictie in teritoriul splanhnic §i cutanat, concomitent cu
vasodilatatie la nivelul muschilor solicitati de efort.

INTREBARI RECAPITULATIVE
1. Modificarile proprietatilor singelui dupa efort.
2. Efectele efortului fizic asupra sistemului endocrin.
3. Hipertrofia si atrofia musculara.
4. Modificarile proceselor secretorii §i enzimatice digestive in efortul fizic.
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Cap.5.
BAZELE FIZIOLOGICE ALE RECUPERARII
BOLNAVILOR CARDIOVASCULARI PRIN
ANTRENAMENT FIZIC

5.1. MECANISMELE EFECTELOR PROFILACTICE SI CURATIVE ALE
ANTRENAMENTULUI FIZIC iN BOLILE CARDIOVASCULARE

In ultimile 3-4 decenii a crescut interesul, pe de o parte, pentru profilaxia bolilor
cardiovasculare si, pe de altd parte, pentru recuperarea prin antrenament fizic a bolnavilor
cardiovasculari si indeosebi a coronarienilor. Pentru ca antrenamentul fizic sa nu reprezinte un risc
suplimentar in evolutia acestor boli, ci sd contribuie la diminuarea riscului obisnuit pe care il
reprezinta o astfel de boala, sa-i frineze evolutia si, in plus, s permitad bolnavilor o viata activa, atdt
investigarea functionald a bolnavilor, cdt si individualizarea programului de antrenament trebuie
sd se realizeze pe baza unei foarte bune ducumentari fiziopatologice.

Mecanismele efectelor favorabile ale antrenamentului fizic in bolile cardiovasculare sunt
multiple si complexe.

5.1.1. Crutarea "muncii" inimii prin marirea economiei functionale a aparatului locomotor.

Este unul dintre mecanismele prin care antrenamentul fizic amelioreaza capacitatea de efort
a bolnavilor cardiovasculari. Ameliorarea se datoreste Tmbundtatirii fortei de contractie a
musculaturii scheletice §i a coordondrii (abilitatii) sale motrice. Efectul: migcorarea necesitatii de
oxigen a musculaturii scheletice si, In consecintd, solicitarea mai redusd, respectiv ‘“‘crutarea
miocardului”.

In aceastd ordine de idei, este demonstrat ca, pentru un sedentar, lipsit de forta si abilitate
motrice, adeseori eforturile uzuale (de exemplu, ridicarea din pat, intrarea sau iesirea din automobil
etc.) constituie un efort caracterizat prin numeroase contractii musculare inutile, adesea insotite de
blocarea respiratiei, care solicita excesiv miocardul.

5.1.2. Micsorarea cantitatii de oxigen a miocardului.

Efectul cel mai constatnt si mai evident al antrenamentului fizic asupra activitatii cordului
cu un pregnant potential profilactic, consta in economia, respectiv reducerea consumului de oxigen
(mai exact, micsorarea necesitatii de oxigen) prin influenta reglarii neurovegetative a functiei sale
contractile si a metabolismului sdu oxidativ. La neantrenati, executarea unui efort este nsotitd de o
puternica stimulare simpatica. Aceasta se manifestd prin cresterea frecventei contractiilor cardiace
si prin scurtarea perioadei de umplere diastolica.

La antrenati, efectele tardive ale antrenamentului fizic regulat si prelungit se caracterizeaza
prin preponderenta antiadrenergicd (vagotond si simpatoinhibitorie). Aceasta se manifesta atat
cronotropic (scaderea frecventei contractiilor cardiace), cat si inotropic (prelungirea perioadei de
contractie izometrica si a perioadei de ejectie ventriculard).

Inseamni ci la sedentari:

- existd o preponderentd adrenergicd, caracterizatd printr-un consum exagerat de oxigen de
ciatre miocard, in comparatie cu consumul de oxigen al miocardului la persoanele care fac
antrenament fizic (Raab, 1966);

- durata contractiei izometrice este mai scurtd si frecventa contractiilor cardiace mai mare;
ischemia poate fi produsd nu numai de limitarea aportului de oxigen prin coronare sclerozate, ci,
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intr-o mare masurd si prin cresterea disproportionatd a consumului de oxigen, datorita
preponderentei adrenergice;

- reducerea prin antrenament fizic a consumului de oxigen al miocardului prezintd un factor
preventiv de importantdmajora pentru micsorarea vulnerabilitati cordului (protejarea sa impotriva
ischemiei).

Majoritatea bolnavilor coronarieni, valvulari sau hipertensivi prezintd la efort un raspuns
cardiovascular hiperkinetic, cu frecventa si debit cardiac exagerate (deci, cu consumul exagerat de
oxigen de cdtre miocard), Tnsotit uneori, de cresterea marcatd a tensiunii arteriale, aldturi de o
diferentd arteriovenoasd a oxigenului, redusd, deci un coeficient scdzut al utilizarii oxigenului in
muschii scheletici. La acesti bolnavi, antrenamentul fizic favorizeaza:

- temperarea sindromului hiperkinetic;

- cresterea diferentei arteriovenoase a oxigenului (marirea capacititii oxidative a
musculaturii scheletice);

- scaderea fluxului sanguin in miocard.

Pentru majoritatea bolnavilor cardiovasculari, aceasta inseamna adaptarea mai economica a
cordului si a circulatiei la efort, deci posibilitatea de a executa un efort cu un consum de oxigen al
miocardului mai scazut.

La coronarieni, dupa antrenament, s-au constatat: reducerea semnificativa a norepinefrinei
plasmatice in repaus si reducerea epinefrinei §i a norepinefrinei dupd un efort standard pe covor
rulant (Crooksey si colab., 1978). Aceste constatari constituie dovada Tmbunatatirii reglarii
antiadrenergice.

Se sugereaza cd modificarea activitatii vegetative dupd antrenament poate fi secundara
modificarilor metabolice din muschii scheletici care, prin feed-back pozitiv al aferentelor plecate de
la muschi, influenteaza centrii vasomotori.

Natura periferica a diminuarii activitatii simpatice este sustinuta de experimentele in care s-a
constatat ca, dupa antrenament, apare o refacere importantd a frecventei cardiace de efort numai
daca efortul se executd cu o grupa de muschi antrenati in prealabil (Ferguson si colab., 1979).

Experimentele s-au facut pe 2 grupuri de barbati antrenati la bicicleta ergometrica, un grup
lucrand cu membrele inferioare, iar celdlalt grup cu membrele superioare; dupd antrenament,
reducerea frecventei cardiace 1n efort s-a observat numai la cei care actionau bicicleta cu membrele
antrenate in prealabil.

Se pare ca mecanismul protector prin care temperatura tonusului simpatic actioneaza asupra
cordului constd in modificarea distributiei ionice, mai ales a potasiului, in miocard:

- dozele fiziologice de catecolamine maresc concentrarea de potasiu in fibrele miocardice;

- dozele masive sau eliberarea masiva de catecolamine in stress produc o depletie de potasiu
(Raab, 1966);

- sub influenta unor stressuri usoare si repetate (exercitii fizice, bai reci etc.), insotite de o
crestere moderata a eliberarii de catecolamine, concentrarea de potasiu In miocard creste treptat
peste valorile obisnuite;

- ulterior administrarea unor doze mari de amine simpaticomimetice (care, de obicei, produc
depletie de potasiu si necroza miocardicd), simultana cu stressuri severe, nu produc nici scaderea
sub normal a concentratiei de potasiu, nici necroza miocardica (Bajusz, 1964).

Acest observatii au o importantd fundamentald pentru interpretarea efectelor preventive ale
antrenamentului fizic asupra cordului: imbogdtirea miocardului cu potasiu joaca un rol important
pentru protectia sa. In acest sens, este demonstrati iesirea, in timpul efortului a potasiului din
muschii scheletici §i trecerea lui in curentul sanguin, favorizand cresterea concentratiei acestui ion
protector in miocard persoanelor antrenate.

Este vorba de fenomene care ar putea sa explice frecventa relativ redusa a accidentelor
coronariene acute la persoanele antrenate, chiar atunci cand coronarele lor au fost invadate de
procesul aterosclerotic, in contrast cu frecventa mare a acestor accidente si a mortalitétii precoce pe
care le produc la persoanele sedentare.
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5.1.3. Mirirea extractiei de oxigen in musculatura scheletica.

Marirea extractiei de oxigen In musculatura scheletica (cresterea cantitatii de utilizare a
oxigenului) dupd o perioada de antrenament fizic, este urmata, in efort, de solicitarea mai redusa a
cordului, respectiv de crutarea lui. Marirea indicelui de utilizare a oxigenului in muschiul antrenat
se realizeaza prin cresterea numarului de capilare, numarul de mitocondrii §i a capacititii enzimelor
oxidative (Golnick si colab., 1972; Hoppeler si colab., 1973).

5.1.4. Dezvoltarea circulatiei colaterale.

Cordul uman dispune de numeroase anastomoze interarteriale, care nu functioneazain mod
normal, dar care se pot deschide la necesitate sau dupa stimulare. Tehnicile moderne de investigatie
evidentiazd prezenta circulatiei la 70 % din bolnavii la care exista o stenozare de peste 75 % a unui
trunchi coronarian. Atunci cand coronarele sunt indemne sau gradul lor de stenozare este mic, nu se
evidentiaza circulatie colaterala.

Circulatia colaterald reprezintd unul dintre fenomenele adaptative, la instalarea carora
factorul timp este hotarator. Ea se dezvoltd numai atunci cand procesul de stenozare a coronarelor
este lent (Eskstein, 1971; Fuster si colab., 1979). La céine, de exemplu, dupa ocluzia coronarianad
experimentald, arteriolele colaterale se dezvolta treptat, in mai multe etape: in primul stadiu, vasele
aratd ca niste venule, in functie de localizare; colateralele situate subendocardic rdman in stadiul
initial, ca si majoritatea vaselor intramurale; cele subepicardice se dezvolta in continuare.

La om, frecventa mare a colateralelor subendocardice §i intramurale a permis concluzia ca
anastomozele colaterale se prezintd in genul unor arteriole dilatate, carora le lipseste structura tipic
arteriald a peretelui. Este un punct de vedere nevalabil pentru colateralele din zona subepicardica:
experientele pe caini au dovedit ca acestea isi continud dezvoltarea pana la stadiu unei mici artere
cu perete normal (Schaper, 1974).

Cordul uman dispune de numeroase anastomoze interarteriale, care se pot deschide la
necesitatile sau dupa stimulare. Dezvoltarea circulatiei colaterale este favorizatd d eurmdtorii
factori:

- factorul fizic hotarator pentru deschiderea colateralelor preexistente este gradientul de
presiune dintre extremitatile colateralelor (Schaper, 1974);

- factorul biochimic principal, care conditioneaza dezvoltarea colateralelor, este hipoxia
locald, rezultatd din decalajul dintre aportul de oxigen rdmas in urma necesitdtilor (anemie,
hipertrofie miocardicd etc.). in aceste conditii, hipoxia stimuleazd dezvoltarea colateralelor in
absenta stenozei coronariene; cand aceasta apare, ia nastere si celalalt factor favorizant al circulatiei
colaterale: gradientul de presiune.

Mecanismul intim al deschiderii colateralelor sub influenta hipoxiei este numai partial
cunoscut, relevat prin date experimentale:

- o diferenta Intre necesitatea si aportul de oxigen la nivelul miocardului, produce dilatatia
vaselor coronare si aportul de oxigen la nivelul miocardului produce dilatatia vaselor coronare cu
rezistenta joasa;

- unele dintre aceste vase se pot dezvolta cand starea de hipoxie persista timp indelungat;

- dezvoltarea colateralelor este cu atit mai rapida, cu cat stenozele sunt mai pronuntate;

- trinitrina dilatd atat trunchiurile coronariene, cit si vasele colaterale preexistente, dar nu
stimuleaza dezvoltarea lor.

Referitor la rolul antrenamentului fizic asupra dezvoltarii circulatiei colaterale se cunosc o
serie de date:

- dupa obstruarea experimentald a arterei circumflexe, deschiderea colateralelor este mult
mai ampla la animalele care au facut in prealabil antrenament fizic, decat la cele sedentare;

- animalele cu stenoza ugoara care, in prealabil, nu au fost supuse antrenamentului fizic, nu
prezinta circulatie colaterald dezvoltata;
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- in urma antrenamentului fizic, se dezvoltd o circulatie colaterald satisfacitoare, chiar si
atunci cand stenoza coronariand este ugoard, adica nu atinge proportia de 75 % din lumen (Eckstein,
1971) (este un factor important pentru profilaxia infarctului si a recidivei de infarct);

- cineangiografia indica cresterea vascularizatiei coronariene la bolnavii cu infarct miocardic
care fac antrenament fizic.

Trebuie mentionate si studiile care nu ajung la aceleasi concluzii optimiste; tehnici
experimentale similare cu cele amintite nu indica intensificarea circulatiei colaterale la caini dupa 6
sdptamani de antrenament fizic intens. Existenta rezultatelor contradictorii permite sa se considere
ca situatia poate fi diferitd de la un bolnav la altul si cd, cel putin la unii dintre bolnavi,
antrenamentul fizic stimuleaza circulatia colaterala.

De aici, o concluzie fundamentald: dozarea efortului fizic si individualizarea lui. Numai in
aceste conditii se poate afirma ca:

- efortul fizic, marind necesitatea de oxigen, creste hipoxia locald in teritoriile tributare
coronarelor stenozate;

- in cadrul antrenamentului fizic, marirea hipoxiei miocardice locale poate fi utilizata ca
stimul al dezvoltarii circulatiei colaterale, dar trebuie dozata, pentru a proteja bolnavul de eventuale
riscuri;

- In timpul efortului fizic, creste si presiunea de perfuzie in coronare, fenomen care se
insoteste de cresterea gradientului de presiune de o parte si alta a zonei stenozate;

- marirea dozata a hipoxiei, a presiunii de perfuzie si a gradientului de presiune produsa de
antrenamentul fizic, face ca acesta din urma sa contribuie la intensificarea procesului de dezvoltare
a colateralelor.

Rolul functional al circulatiei colaterale ar trebui sa fie asigurarea necesitatii de oxigen in
zona ischemiatd. Se considerd insd, cad debitul pe care circulatia colaterala il poate asigura nu
depaseste 15-20 ml/minut (Guermonperez si Blanchard, 1980). Practic, se observa ca:

- presiunea telediastolicd in ventriculul stang este semnificativ mai scdzuta la bolnavii cu
sechele de infarct miocardic si circulatie colaterala, fatd de cei care nu au circulatie colaterala
(Williams si colab., 1976);

- circulatia colaterald influenteazd favorabil functia ventriculului stdng este dependenta de
prezenta circulatiei colaterale;

- la unii bolnavi aparitia de zone normal perfuzate, tributare unor artere sever stenozate se
poate datora circulatiei colaterale.

in stress, examindrile cu **'thaliu arata ca:

- in ariile vaselor obturate sau sever stenozate, care nu au circulatie colaterala, apar anomalii
de perfuzie;

- la o treime din zonele tribuatre unor artere obturate sau sever stenozate, in care se poate
vizualiza angiografie, circulatia colaterald, nu apar anomalii de perfuzie.

Se poate conchide ca:

- circulatia colaterala poate oferi o protectie contra ischemiei indusa de stress;

- circulatia colaterald dezvoltatd reprezintda un factor de protectie Impotriva aparitiei
infarctului, contribuie la restrangerea Intinderii infarctului aparut si la evolutia lui mai benigna;

- dupa ligaturarea coronarelor la céini, un flux colateral de peste 14 ml / minut / 100 g tesut
are un efect protector asupra Intinderii infarctului care se instaleaza ulterior;

- fluxul colateral da posibilitatea refacerii miocardului ischemiat daca se administreaza beta-
blocante la 45 minute dupa ocluzie (Schaper si colab., 1978);

- In experientele facute pe caini si pisici, s-a dovedit ca antrenamentul fizic stimuleaza
dezvoltarea circulatiei colaterale i in musculatura scheletica, dupa obstructia arteriald; faptul este
important pentru recuperarea arteriticilor.

Nu existd un consens unanim in privinta rolului favorabil al circulatiei colaterale. In ciuda
acestui fapt insd, avand in vedere ca au fost constatate efecte favorabile ale ei asupra functiei
ventriculare si efectele de limitare a dezvoltarii infarctului, ca si scaderea frecventei deceselor si a
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cazurilor de moarte subitd, se poate conchide ca stimularea dezvoltarii circulatiei colaterale prin
antrenament fizic merita atentie.

5.1.5. Modificari ale coagularii.

Este posibil ca efectul protector al antrenamentului fizic impotriva aterosclerozei sa se
manifeste si prin modificarile pe care le produce asupra procesului complex al coaguldrii sangelui.
Astfel, s-au gasit diferente importante ale timpului de coagulare intre diferite grupuri de populatie:
cele mai mici valori au fost semnalate la oamenii de afaceri, iar cele mai mari, la cei care, In
profesia lor, fac eforturi fizice.

La omul sanatos, in mod normal, se formeaza cantitati mici de fibrina care sunt distruse de
sistemul fibrinolitic. La bolnavii cu ateroscleroza, existand o insuficientd a acestui sistem, excesul
de fibrind poate fi Incorporat in peretele vascular sub forma de trombusuri intramurale, contribuind
la formarea placutelor de aterom.

5.1.6. Modificari ale metabolismului lipidic.

O serie de studii epidemiologice au demonstrat:

-existenta unui nivel scazut, foarte rar crescut, al colesterolului n sange, la populatiile cu un
grad mare de activitate fizicd, In comparatie cu cel gasit la sedentari;

-antrenament fizic are rol reglator asupra metabolismului lipidelor, stimulénd catabolizarea
lor atunci cand sunt in cantitati crescute (Orha si Moga, 1970).

5.1.7. Modificari ale metabolismului glucidic.

Diferenta cocentratiei glucozei, acidului lactic, acidului piruvic, acizilor grasi liberi si
oxigenului la nivel arteriovenos, arata ca:

- in repaus, energia este furnizata in proportie de 94 % din glucoza si 5 % din acizi grasi
liberi;

- in efortul de 100 W, participarea glucozei este de 74 %, iar a acizilor grasi de 26 %;

- n efortul de 200 W, participarea glucozei este de 73 % din energia furnizata si a acizilor
grasi de 27 %j;

- la 15 minute dupd terminarea efortului, glucoza asigura 92 % din energie si acizii grasi 8 %
(Keul si Doll, 1966).

Tulburérile metabolismului glucidic se asociazd adeseori cu ateroscleroza (prin proba
hiperglicemiei provocate s-au gasit curbe de tip diabetic la 50-70 % din bolnavii cu hipertensiune
arteriala si ateroscleroza, (Moga si colab., 1970).

Exercitiile fizice sunt un important factor profilactic Impotriva diabetului, actionand ca un
economizator de insulind. La sedentari insa, transformarea in lipide a hidratilor de carbon
neconsumati in metabolismul energetic necesitd un mare consum de insulind (Duncan, 1960).

5.2. RECUPAREA BOLNAVILOR DE CARDIOPATIE ISCHEMICA
5.2.1. Functia ventriculara a cordului ischemic.

In timpul crizelor de angor, la coronarieni creste presiunea telediastolicd in ventriculul
stang; in rapaos si in crizele dureroase, parte din acesti bolnavi nu prezintd semne de insuficienta

ventriculard; la unii, efortul executat intre crizele dureroase se insoteste de un deficit de
contractilitate ventriculara.
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La coronarieni, deficitul de irigatie a miocardului este regional segmentar; in zonele
hipoperfuzate, angiografia, ventriculografia si scintigrafia au evidentiat cd ischemia se insoteste de
deficite de contractie a peretelui ventricular.

Consecintele ischemiei asupra contractilitatii miocardului.

Inca de la sfarsitul secolului trecut s-a constatat sciderea presiunii sistolice si a volumului de
ejectie, ca si cresterea presiunii ventriculare diastolice dupd ligatura ramurii intraventriculare
anterioare.

Studii ale modificarii hemodinamice conditionate de stenoza coronariand la om au aparut
abia dupa introducerea cateterismului cardiac. Pe aceasta cale, la coronarieni s-a constatat cresterea
la efort a presiunii capilare pulmonare pana la valori de 37-47 mmHg (normal = 12 mmHg).

La bolnavii care la angiografie prezintda scleroza coronariand, in conditii de repaos,
caracterul regional al stenozei nu permite, deseori, evidentierea de modificari sensibile ale perfuziei;
la acesti bolnavi, efortul moderat evidentiaza de reguld, scdderea semnificativa a perfuziei si deficit
de contractie ventriculara.

In ceea ce priveste patogenia insuficientei ventriculare stangi, trebuie diferentiatd forma
tranzitorie datoritd ischemiei (care apare pe un miocard anatomic intact) de forma postinfarct (care
se instaleazd In urma distrugerii definitive a unei zone musculare §i inlocuirii ei cu un tesut
conjunctiv).

De retinut ca, datorita irigarii deficitare si tulburdrilor metabolice consecutive
coronaroscelrozei, In miocard pot sd apard micronecroze si cicatrice; volumul total al tesutului
cicatricial difuz poate fi mai mare decét cicatricea ldsatd de un infarct mare, localizat; tesutul
cicatricial difuz poate conditiona scaderea contractilitatii cordului.

Cercetari ale functiei ventriculare stangi arata cd, atunci cand apare angina indusa de efort se
produce o crestere a presiunii telediastolice in ventriculul sting, asociatd cu scidderea travaliului
ventriculului §i a volumului sistolic. Aceste modificari apar, uneori, imediat dupd inceperea
efortului, chiar inainte de aparitia anginei sau a subdenivelarii segmentului ST (Parker, 1979).

Ele semnifica diminuarea functiei contractile a ventricului sting (cordul normal reactioneaza
la efort atat prin cresterea minimala a presiunii telediastolice in ventriculul stang, cat si prin marirea
semnificativa a travaliului).

Foarte important de retinut, in instituirea antrenamentului fizic la coronarieni este faptul ca,
la o buna parte din bolnavi, exista un deficit de contractilitate a miocardului, iar la coronarienii cu
functia ventriculara stanga alteratd, frecventa tulburdrilor de ritm declansate de efort este cu mult
mai mare decat la cei cu functia ventriculara normala (Seradimigni si colab., 1973).

In consecintd, pentru coronarienii care sunt supusi antrenamentului fizic, trebuie si fie
exploratd nu numai toleranta electrocardiografica la efort, ci si functia ventriculara stanga (Obrascu,
1986).

Deficitul de contractilitate ventriculara este rezultatul atat la tulburarilor ischemice, cat si al
tulburarii cuplajului excitatie-contractie, pe care ischemia, respectiv, hipoxia, le produc in fibra
miocardicd. Pe plan biochimic, insuficienta cardiaca tranzitorie produsa de ischemie poate fi
atribuita cel putin la 2 cauze: carenta de fosfati macroergici si acumularea ionilor de hidrogen (H").

In afard de aceste modificari biochimice, trebuie si existe insi si alte mecanisme care duc la
deteriorarea rapida a contractilitatii cordului ischemic, avand in vedere faptul cd o scddere, chiar
usoard, a continutului de ATP de 5-10 % care nu ar compromite in mod evident functia sa de
substrat energetic, este insotita de scaderea contractilitatii.

Se considera cd scdderea usoard a concentratiei de ATP, poate sd producd modificari la
nivelul proteinelor contractile in ceea ce priveste functionarea pompei de calciu a reticulului
sarcoplasmatic, a pompei de sodiu a sarcomelei si a pompei de calciu mitocondriala.

Asadar, depletia severa de ATP, care priveaza miocardul de substratul energetic, duce
probabil, la perturbari pand la distrugerea celulelor. Scaderea moderata a concentratiei de ATP,
produce perturbari la nivelul cuplajului excitatie-contractie, pe calea amintita, contribuind Ila
deteriorarea rapidd a contractilitatii in cordul ischemic.
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Scaderea concentratiei de ATP, incetinind transformarea energiei chimice in energie
mecanicd, duce la scaderea vitezei maxime de scurtare a sarcomerelor.la soareci, de exemplu, s-a
evidentiat o relatie stransa intre momentul si nivelul scaderii de ATP si CP si scaderea fortei de
contractie a miocardului.

Depletia de ATP, poate sd favorizeze si aparitia contracturii ischemice (reducerea
compliantei ventriculului), care compromite $i mai mult irigarea miocardului ischemic si functai de
pompd a cordului; reducerea compliantei ventriculare contribuie si ea la cresterea presiunii
telediastolice in ventriculul stang.

Ischemia se insoteste si de scdderea netd a pH-ului, in sinusul coronar si in spatiul
extracelular. Acumularea ionilor de hidrogen in cadrul ischemiei duce la Inlocuirea ionilor de calciu
din complexele de tropina — tropomiozina (afinitatea tropinei pentru ionii de hidrogen este mai
mare) de la nivelul puntilor de contact dintre actina si miozina.

Ionii de calciu sunt cei care 1n timpul contractiei, Indepartdnd complexul proteic troponind —
tropomiozind de la nivelul puntilor actind-miozina (complex care indeplineste functia de tampon
protector intre cele 2 proteine cntractile), declanseaza contractia musculara prin telescopajul (forta
de translatie) care ia nastere intre filamentele de actina si cele de miozina.

Se stie ca procesul mecanic al contractiei depinde de concentratia intracelulara de calciu atat
in ceea ce priveste forta maxima de contractie, cat si viteza de scurtare a sarcomerelor. Dacd, in
lipsa calciului, complexele tropind-tropomiozind nu sunt indepartate de la locul lor, formarea
puntilor de contact intre actind si miozina nu este suficienta pentru a asigura o bund contractilitate
musculara.

5.2.2. Efectele terapeutice ale exercitiilor fizice in cardiopatia ischemica.

Indicarea antrenamentului fizic la coronarieni trebuie sa aiba in vedere ca boala este cronica,
cu tendintd evolutivd mai mult sau mai putin lentd. Acest fapt impune reevaluarea periodica a
modificarilor fiziopatologice ale bolnavului si ajustarea programului de exercitii fizice In functie de
dinamica lor.

In aceastd ordine de idei, amintim, pe de o parte ci leziunile coronariene se constituie in
timp, de-alungul anilor si, pe de altd parte, ca perioade indelungate, ele nu se manifesta prin nici o
simptomatologie; de obicei trec 20-30 de ani de la inceputul constituirii leziunilor ateroscleortice,
pana la aparitia manifestarilor clinice, ceea ce aratd ca leziunile coronariene au o evolutie lenta, cu
tendinta evidenta de agravare. In majoritatea cazurilor, coronarografia periodica arati la intervale de
2-4 ani agravari notabile.

In ciuda acestui fapt, nu trebuie uitat ca evolutia este variabila de la un bolnav la altul; in
aproximativ 30 % din cazuri, leziunile nu progreseaza in intervalele dintre examinari (Letac si
colab., 1980). Paralel cu agravarea leziunilor vasculare, progreseazd si alterarea functiei
ventriculare. Dupa unii autori, evolutia leziunilor constatate la coronagrafie este mai lentd la
bolnavii fumatori si sedentari. Sunt constatari care, dacd sunt reale, reprezintd o indicatie pentru
instituirea antrenamentului fizic la coronarieni si renuntarea la fumat.

Incurajatoare sunt si numeroase cercetiri care consemneazi efecte benefice ale
antrenamentului fizic asupra tolerantei la efort a coronarienilor. Ceea ce ramane inca dovedit (mai
convingator), prin urmarirea longitudinala a unui numar mare de bolnavi, este masura in care
antrenamentul fizic imbunatateste evolutia clinica a bolii, micsorand ortalitatea, riscul de infarct si
reinfarct, riscul tulburérilor de ritm etc.

Unii cercetatori trag concluzii ferme si in aceasta privinta. Astfel:

- dintr-un lot de 650 de pacienti cu infarct miocardic si angind pectorala, care au facut
antrenament fizic intens (cu frecventa cardiaca in timpul efortului de 150 / minut), urmariti timp de
36 de luni, au decedat 1,95 % pe an, in timp ce dintr-un lot martor, in acelasi interval de timp, au
decedat 5,1 % pe an;
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- din 1103 coronarieni (548 infarcte si 555 angina pectorald), care au facut antrenament fizic
timp de 5 ani, au decedat din motive cardiace 40 (3,6 %); din lotul mator de 390 de bolnavi cu
infarct, care nu au facut antrenament, au decedat, in aceeasi perioada, 12 %. Mortalitatea in decursul
celor 5 ani de observatie este considerabil mai mare la cei cu o capacitate de efort redusa. Trebuie
subliniat ca, scaderea capacitatii de efort la coronarieni este conditionatd, pe primul plan de
alternarea functiei ventriculare si de tulburari de ritm;

- dupa antrenamentul fizic al bolnavilor cu infarct miocardic sau cardiopatie ischemica
cronica, au fost semnalate: scdderea debitului cardiac in efort, Insotitd de cresterea diferentei
arteriovenoase (utilizarii oxigenului in musculatura scheleticd), micsorarea lactacidemiei,
diminuarea durerii anginoase, a modificarilor electrocardiografice de faza terminala si a tulbudrilor
de ritm, diminuarea travaliului ventriculului sting si a consumului de oxigen al miocardului in efort
standard (Gottheimer, 1986).

Pentru obtinerea de efecte pozitive ale antrenamentului asupra aparatului cardiovascular este
necesard o anumitd “doza” de efort. Ca o formula generala, se considera ca:

- este necesara o intensitate a efortului care, corespunzand la 70 % din intensitatea efortului
maxim tolerat de bolnav la testare (Obrascu, 1986), sd realizeze solicitarea cordului pana la o
frecventd de minimum 130 / minut la bolnavii sub 50 de ani §i de minumum 180 / minut, minus
varsta 1n ani (de exemplu, la 60 ani: 180-60 = 120 / minut), la cei peste 50 de ani);

- sunt necesare 3-4 sedinte de antrenament pe saptdimana, cu o duratd de 20-45 minute, in
cadrul carora, efortul maxim stabilit pentru bolnav trebuie sd fie mentinut cel putin 10 minute
(Broustet si colab., 1980).

Inaintea indicarii unui antrenament fizic este necesar un examen complex, clinic si
functional, al fiecarui bolnav, pentru a aprecia: daca poate fi suspus unui astfel de antrenament sau
daca trebuie sa fie pregatit, in prealabil, prin tratament medicamentos, pentru a fi adus 1n situatia de
a putea executa antrenamentul indicat; unii dintre bolnavi trebuie sa se multumeasca cu un program
usor de intretinere, pentru a evita efectele nocive ale unui sedentar accentuat, ei neputand fi admisi
la programul de antrenament fizic.

Un numir mare de lucrari (efectuate indeosebi de cercetitori scandinavi §i americani)
recomanda, in cadrul antrenamentului fizic al bolnavilor cu sechele de infarct miocardic sau
cardiopatie ischemicd cronicd, eforturi relativ intense, cu o frecventd cardiacd de 145-150 / minut.
Numeroase alte cercetari recente demonstreaza, de asemenea ca programele de antrenament
executate de 3-4 ori / saptdmana, timp de 20-30 minute, cu o frecventa cardiaca de 100 / minut, duc
la cresterea cu 15-30 % a capacititii maxime de efort si la reducerea cu 10-25 % a frecventei
cardiace la efort standard (Broustet si colab., 1980).

In prezent, se considerd cd nu sunt necesare §i nici oportune eforturi cu o frecventd
cardiaca maxima de peste 120-130 / minut. La aceastd concluzie trebuie addugat si faptul ca
amploarea efectelor de natrenament asupra aparatului cardiovascular depinde nu numai de
intensitatea efortului executat, ci si de capacitatea de efort (starea de antrenament) initiald. In
S.U.A., la sedentari, pentru obtinerea efectelor antrenamentului sunt considerate suficiente eforturi
cu o frecventd cardiacd de pana la 130 / minut. Explicatia: in activitatea de peste 100 / minut
(Shepard si Kavang, 1978). Probabil ci si la noi situatia sedentarilor este asemanatoare.

5.3. RECUPERAREA BOLNAVILOR CU VALVULOPATII
5.3.1. Capacitatea de efort a cordului cu valvulopatii.

Capacitatea functionald a cordului cu valvulopatii este foarte diferitd, in functie de felul si
localizarea valvulopatiei, de vechimea instaldrii ei $i de o serie de factori particulari pentru fiecare
bolnav. Pentru constituierea programului de antrenament fizic la bolnavii cu valvulopatii este
necesar ca mai intai sa se aprecieze gradul de limitare a capacitatii de efort a fiecarui bolnav.
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Determinarile spiroergometrice la valvulari aratd ca pacientii din grupa I, dupa clasificarea
NYHA (New York Heart Association), au o grupa II, de 40-59 %, cei din grupa III, de 18-39 %, iar
cei din grupa IV, 0-17 % (Kellermann si colab., 1969). Rulli si colab., 1969, gasesc la un grup de 37
valvulari (dintre care 9 din grupa I, 26 din grupa II si 2 din grupa III, NYHA) o capacitate de efort
de 50-120 W.

Gelberg si Stanley (1979) gasesc la valvulari din grupa III si IV, la eforturi mici, incepand
dcu 10-20 W, cresteri ale debitului cardiac Intre 80 si 770 ml pentru 100 ml de oxigen consumati.
Valorile normale sunt de 600-900 ml pentru 100 ml de oxigen consumati, deci la valvularii testati,
capacitatea de efort a cordului variazd de la o insuficientd grava pana la valori normale. La unii
pacienti, se observa in efort cresterea usoara a travaliului stang, iar la altii ea este absenta.

Antrenamentul fizic este util, In primul rand pentru bolnavii care fac parte din grupa I si intr-
0 anumitd masuta, pentru cei din grupa II. Printre bolnavii tineri cu o insuficientd valvulara, mai
ales aorticd, Incadrati in grupa I, dupa NYHA, exista unii care au o capacitate de efort normala si
practicd sporturi cu caracter de performanta. Adeseori, valvulopatia acestora este depistata cu ocazia
examenelor medicosportive. In literatura de specialitate nu cunoastem studii longitudinale care sa fi
urmdrit evolutia unor astfel de bolnavi, care practica sportul.

Avand in vedere 1nsa cd valvulopatia se constituie, de obicei, ca sechela a procesului
complex de carditd reumatismala si cd este greu de apreciat cum va evolua miocardul in cadrul
suprasolicitarii detereminate de hemodinamica modificatd prin valvulopatie, careia i s-ar putea
adauga solicitarea caracteristicaeforturilor sportive, este oportun sa nu se recomande acestor bolnavi
eforturile sportive. Explicatia: in sportul de performantd si competitie au loc adeseori, solicitari
excesive in efort.

5.3.2. Efectele antrenamentului fizic asupra cordului cu valvulopatii.

O serie de cercetdri aratd cd asupra cordului cu valvulopatii se pot obtine efecte de
antrenament limitate. Experientele s-au facut pe un grup de 37 de bolnavi cu stenoza si insuficienta
mitrala, stenoza mitrald — insuficientd aortica, avand o capacitate de efort initiald intre 50 si 120 W.
la 5 dintre cei cu o capacitate initiald la efort de 70-100 W, valoarea efortului maxim posibil de
executat creste dupa antrenament cu 10 W; la ceilalti, cu o capacitate initiala de efort de 120 W,
valoarea efortului maxim posibil de executat creste cu peste 20 W. Capacitatea maxima aeroba nu
creste semnificativ la nici un bolnav (Rulli si colab., 1969).

Indicele care, in afectiunile valvulare, sufera modificari semnificative prin antrenament este
frecventa cardiaca: valorile ei de repaos scad la toti bolnavii, in afara de cei cu capacitate initiala de
efort redusa (50 W); scaderea reprezintd o modificare foarte importantad si de dorit. Explicatia: la
valvulari, frecventa cardiaca creste in mod exagerat, chiar si la eforturi de intensitate redusa.

La bolnavii cu stenoza mitrala au fost semnalate valori de 130 / minut, la efort de 25 W, iar
la cei cu stenoza aorticd, valori de 120 / minut la efort de 25 W. diminuerea frecventei cardiace
dupa antrenament este expresia unei activitti mai economice a cordului §i reprezinta o crutare a lui.
Un alt efect important produs de antrenament este diminuarea amplorii segmentului ST la efort, la
bolnavii care prezentau, inainte de antrenament, aceastd modificare electrocardiografica.

Asadar, efectele care se pot obtine dupa antrenament fizic asupra cordului cu valvulopatii
constau 1n imbundtitirea economiei functionale a lui. Aceasta inseamnd ca, dupa o perioada de
antrenament, se pot sustine eforturi ale aparatului locomotor cu o solicitare relativ mica a cordului.
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5.4. RECUPERAREA BOLNAVILOR CU HIPERTENSIUNE ARTERIALA.
5.4.1. Adaptarea la efort a bolnavilor cu hipertensiune arteriala esentiala.

Hemodinamica bolnavilor cu hipertensiune arteriala este diferitd, in functie de stadiul de
evolutie a bolii:

- la tineri si la adulti, in primele stadii de evolutie a hipertensiunii esentiale se observa o
circulatie hiperkinetica, o contractilitate a miocardului crescutd, un debit cardiac crescut. Se stie ca:
valorile mari ale tensiunii arteriale rezultd la acestia din cresterea debitului cardiac aldturi de o
rezistenta periferica totald, care nu scade in mod compensator;

- pe masurd ce boala evolueaza, rezistenta perifericd creste progresiv, iar debitul cardiac
scade;

- In continuare, se adaugd modificari structurale treptate ale peretelui arteriolar, care conduc
la deteriorarea functiei unor organe: rinichi, cord, creier, adica la visceralizare.

La hipertensivi, fatd de normotensivi, valorile indicelui tensiune — timp sunt semnificativ
crescute, ceea ce ilustreaza un travaliu crescut al ventriculului stang; travaliul crescut este folosit
pentru invingerea rezistentei din arborele arterial. La bolnavii cu hipertensiune severa, volumul
sistolic 1n efort nu este marit, dimpotriva, la unii dintre ei, a fost gasit micsorat.

Frceventa cardiaca este foarte diferitd de la un hipertensiv la altul:

- la tineri, in fazele initiale ale bolii, este adeseori crescutd;

- In fazele avansate ale bolii, uneori, valorile normale ale frecventei cardiace se asociaza cu
valori scdzute ale volumului sistolic; consecinta: un debit cardiac redus.

La hipertensivi, efortul fizic produce, de obicei, cresteri mari ale valorilor tensionale (tabelul

29.1)

Parametri Repaus Efort 50 W Efort 100 W
T.A. sistolica 163,8 £ 12,8 191,1 £19,4 220,44 +21
T.A. diastolica 1042 +£5,3 111,4+10,3 122,1+6,9
Frecventa cardiaca 75,1 +9.,7 100,3 £ 10,0 123,3 £ 14,7

La eforturi relativ puttin intense, care produc cresteri moderate ale frecventei cardiace,
valorile tensiunii arteriale sunt foarte mari.

5.4.2. Particularitiati morfofunctionale ale cordului la hipertensivi.

Evolutia in timp a hipertensiunii arteriale duce la afectarea intr-o mare masura, a cordului,
prin hipertrofie ventriculara stdnga, coronaroscleroza, insuficienta cardiaca. Hipertrofia concentrica
a ventriculului stang determinatd echografic, se coreleaza cel mai strans cu presiunea sistolica
medie pe 24 de ore. Presiunea diastolicd medie pe 24 de ore, ca si presiunea sistolica si cea
diastolicd, dar nu atat de strans (Rowlands si colab., 1982). Procesul de adaptare prin hipertrofie
concentrica precoce a fost depistat echografic si la copii cu valori tensionale la limita superioara a
normalului, dar si la dolescenti cu hipertensiune arteriala moderata.

Asadar, ventriculul sting raspunde la cresterea de presiune, chiar micd, prin marirea masei
sale musculare; la tineri, aparitia hipertrofiei ventriculului sting este stimulatd nu numai de
cresterea presiunii arteriale, dar si de hipersimpaticotonie.

Se constatd cd frecventa hipertrofiei ventriculare stingi este foarte mare la hipertensivi
numai atunci cand ea este determinata echografic. Radiologic si electrocardiografic, poate fi pusa in
evidenta intr-un numar mult mai mic de cazuri.
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Astfel, Cohen (1981), examindnd echografic 73 de hipertensivi, giseste hipertrofie
ventriculard stangd la 51 % din cazuri. Electrocardiografic insd, numai 19 % dintre cei cu
hipertrofia depistatd echografic au semnificatii patologice. La unii dintre bolnavii cu hipertensiune
arteriald esentiald, in afard de cresterea postsarcinii (prin presiunea arteriald maritd), se adauga si
alti factori care favorizeaza hipertrofia ventriculului stang:

- Obezitatea, care insotitd de cresterea volumului plasmatic, face ca, alaturi de cresterea
postsarcini, sd creasca §i presarcina. Aceasta duce la cresterea tensiunii in peretele vetricular si
constituie un stimul in plus pentru hipertrofie.

- Varsta. La normotensivi s-a constatat o crestere cu 25 % a grosimii peretelui posterior al
ventriculuui stang n decada a saptea de varsta fata de decada a doua. Prezenta hipertensiunii face ca
hipertrofia de varstd a ventriculului stang sa se accentueze.

- Eforturile fizice izometrice (de exemplu, ridicarea de greutdti) maresc postsarcina si
adeseori, micgoreazd presarcina, prin fenomenul Valsalva, care li se asociazd. Ele favorizeaza
hipertrofia concentrica.

- Eforturile de rezistenta (de exemplu, alergarea, ciclismul etc.) sunt insotite de cresterea
volumului sistolic, scdderea rezistentei periferice §i cresterea intoarcerii venoase, cu marire
indeosebi a presarcinii. Ele duc (in primul rand) la dilatatia moderata a ventriculuui stang, care, cu
timpul se insoteste de ingrosarea peretelui. La sportivi sunt semnalate cresteri cu 10 % ale
volumului ventriculuui stang si ingrosari cu 1-2 mm ale peretelui ventricular. La acestia, dilatatia si
hipertrofia fiziologicd sunt moderate si utile; sporturile intense 1nsa, la hipertensivi, adauga un
stimul in plus pentru dezvoltarea hipertrofiei patologice a cordului.

Pe cordul hipertrofiat patologic se acumuleazd o serie de anomalii biochimice, histologice,
metabolice si de contractilitate (Bary, 1983);

-scaderea activitatii ATP-azice a miozinei;

-diminuarea continutului de norepinefrind a numarului de mitocondrii §i a activitatii
enzimelor mitocondriale;

-reducerea densitatii capilarelor insotitd de scaderea contractilitatii; scdderea contractilitatii
nu apare in experientele care au recurs la instalarea lenta a hipertrofiei.

De retinut ca:

- un numar relativ mic dintre bolnavii cu hipertensiune moderata prezintd un deficit al
functiei contractile a ventriculului stang;

- la hipertensivii care prezintd si cardiopatie ischemica, deficitul de contractilitate
vanrticulara la efort este mai frecvent.

5.4.3. Efectele antrenamentului fizic in hipertensiunea arteriala.

In stadiul actual, in care etiopatologia hipertensiunii esentiale nu este inci elucidati
terapeutica urmareste scaderea valorilor tensionale prin influentarea unora dintre mecanismele de
reglare a acestora, combaterea factorilor de risc, franarea evolutiei bolii §i prevenirea complicatiilor.
La acestea se adauga antrenametul fizic, care isi gadseste in cadrul arsenalului terapeutic un loc ce
meritd atentie.

La hipertensivii cu circulatia hiperkinetica, antrenamentul fizic poate sd duca la scaderea
valorilor tensionale prin micsorarea debitului cardiac mai ales la efort. Prin imbunatatirea
economiei de lucru a aparatului cardiovascular antrenamentul duce la crutarea travaliului cardiac.
Acest fenomen ca si influentarea favorabild a antrenamentului fizic asupra obezitatii si a
metabolismului lipidic sunt factori care pot contribui la franarea evolutiei bolii si a complicatiilor ei.

In primele stadii de evolutie, cind hipertensiunea esentiali se manifesta ca reactie
hipertonica la efort si la alte stressuri, sub forma oscilantd sau de hipertensiune moderata,
necomplicatd, este prezentd o preponderentd simpatoadrenergicd. Din punct de vedere
hemodinamic, valorile crescute ale tensiunii arteriale sunt produse in primul rand prin debitul
cardiac crescut care nu este Insotit de o scidere compensatorie a rezistentei periferice.
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In aceasta etapa, prin antrenament fizic se poate obtine temperarea activitatii
simpatoadrenergicd, care poate contribui la scdderea nivelului reninei plasmatice si a valorilor
tensionale, ca si la franarea evolutiei bolii.

De altfel, la tineri, in primele stadii de evolutie a bolii, s-a constatat cresterea
catecolaminelor, care, de obicei, lipseste In fazele mai avansate. in plus, se semnaleaza faptul ca
scaderea valorilor tensionale, dupa administrarea betablocantelor este cu atdt mai importantd, cu cat
pacientul este mai tlnar. Aceasta se explica proprabil, prin faptul ca predominanta
simpatoadrenergica si nivelul reninei plasmatice sunt mai ridicate la hipertensivii tineri.

Se semnaleazd de asemenea, scaderea mai exprimata a tensiunii arteriale, dupa
administrarea de betablocante, la pacientii cu insuficientd cardiacd mare, la care predominanta
simpatica este mai evidenta.

in conditii de stress, la normotensivi se observa cresterea tonusului musculaturii scheletice,
concomitent cu activitatea structurilor simpatice din hipotalamus. In fazele initiale ale hipertensiunii
existd chiar si in afara starilor de stress, o reactivitate crescutd a simpaticului, insotita de cresterea
tonusului musculaturii scheletice, asemdnatoare cu cea intalnita in stress (Eiff, 1981). Unii
cercetatori constata scaderea tensiunii arteriale atunci cand bolnavul reuseste sa realizeze o relaxare
musculara (atestata electronomiografic), care se insoteste de scdderea tonusului simpatic (Patel,
1975; Carruthers, 1982). Aceasta ar constitui o posibilitate de a obtine efecte hipotensoare prin
exercitii de relaxare.

REZUMATUL CAPITOLULUI

Pentru ca antrenamentul fizic sd nu reprezinte un risc suplimentar pentru bolnavii
cardiovasculari, ci dimpotrivd sd contribuie la diminuarea riscului obisnuit pe care-l reprezinta
aceastd boala este necesara investigarea functionald a bolnavilor, cat si individualizarea programului
de antrenament. Efectele terapautice ale exercitiilor fizice in cardiopatia ischemica trebuie sa aiba in
vedere cd boala este cronica, cu tendintd evolutiva mai mult sau mai putin lenta; acest fapt impune
reevaluarea perioadica a modificérilor fiziopatologice ale bolnavului si ajustarea programului de
exercitii fizice In functie de dinamica lor.

In prezent se considera ci pentru coronarieni nu sunt necesare si nici oportune eforturi cu o
frecventad cardiaca maxima de peste 120-130 / min. antrenamentul fizic in hipertensiunea arteriala
poate sd duca la scaderea valorilor tensionale, prin micsorarea debitului cardiac, mai ales la efort.
Prin Tmbunatatirea economiei de lucru a aparatului cardiovascular, antrenamentul duce la crutarea
travaliului cardiac. Acest fenomen, ca si influentarea favorabila a antrenamentului fizic asupra
obezitdtii si a metabolismului lipidic sunt factori care pot contribui la franarea evolutiei bolii si a
complicatiilor ei.

INTREBARI RECAPITULATIVE
1. Micsorarea necesitatii de oxigen a miocardului.
2. Efectele terapeutice ale exercitiilor fizice in cardiopatia ischemica.
3. Efectele antrenamentului fizic asupra cordului cu valvulopatii.
4. Efectele antrenamentului fizic in hipertensiunea arteriala.
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